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II AU LECTEUR
ainsi été l'occasion; puis, une fois en train, le goût m'en prit; voilà comment et pourquoi j'ai professé un peu partout, partout où j'ai eu un malade et un auditeur.
Ces leçons ont été faites au jour le jour et au hasard de l'événement : aussi la forme en a-t-elle toujours été abandonnée à l'improvisation ; mais le fond était depuis longtemps mûri dans ma pensée.
Certains sujets ayant été successivement abordés dans divers hôpitaux, j'ai dû fondre en une seule des leçons prononcées à différents intervalles; mais j'en ai conservé la forme primitive.
C'est au concours bienveillant de M. Jean Finot que je dois de pouvoir publier mes leçons. La plupart d'entre elles ont été recueillies par lui, et c'est grâce à l'intelligente activité de mon jeune ami que mes improvisations quotidiennes peuvent parsdtre aujourd'hui. Qu'il reçoive, dans le petit coin de la Bourgogne où il met en œuvre, pour le plus grand bien de tous, sa sagacité médicale, le témoignage public de ma grande reconnaissance.
Je dois aussi des remerciments aux chefs de clinique qui m'ont aidé dans mon travail, MM. Duguet, Xavier Gouraud, Choyau, ainsi qu'aux élèves qui y ont participé, et particulièrement à MM. Quertier, Hirne et Léon Andral.
La clinique étant la pathologie vivante, — la patho-
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logie tout entière, spéciale et générale, Tanatomie et la physiologie pathologiques, la thérapeutique appliquée, la pratique et la doctrine, — chaque leçon m'était une naturelle occasion de manifester mon opinion sur chacune de ces choses; et j'en ai largement profité.
Mon livre est donc très-personnel : j'ai vu, j'ai pensé, j'ai dit, sans autre souci que du vrai. Il m'est parfois arrivé — ce qui me fâche — d'être en désaccord avec des hommes éminents que j'estime autant que je les aime; mais la vérité était là, m'obsédant, et je l'ai préférée à Platon.
Par la Table ci-contre, on peut voir ce que contient ce volume ; dans le prochain seront mes leçons sur la Phthisie ptdmanaire^ le Rhumatisme chronique^ la Goutte, Y Albuminurie^ VUrinémie^ V Ictère grave^ la Gangrène diabétique^ les Coliques (comme il y a dans ce volume les Points de côté)^ la Péritonite^ la Pelvi-péritonite^ les Paraplégies réflexes^ les Tremblements^ Y Aphasie^ les Oreillons^ les Maladies puerpérales^ et quelques autres choses.
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Messieurs,
Les basards de la clinique ont réuni dans nos salles un grand nombre de malades atteints d'affections organiques du cœur. Grâce à ce concours de circonstances, nous pourrons étudier ces maladies non-seulement quant à la lésion initiale et génératrice, mais quant aux phénomènes successifs auxquels cette lésion donne naissance : troubles fonctionnels et altérations organiques qui s'enchaînent dans le cours de la maladie, en déterminant une série d'accidents dont la mort est toujours la conséquence»
Grâce à ce même concours de circonstances, nous pourrons voir que les affections organiques du cœur constituent un véritable cercle morbide qui commence et qui finit au cœur, qui débute par une lésion d'oriûce ou de valvule, produit de proche PETER. — Clin. méd. i. — 1
s LES MALADIES DU COErR.
en proche des lésions vasculaires, et se termine par raltératio muscle cardiaque lui-môme ; mais le mal n'est pas là seulen il est partout; et dans ce cercle morbide les segments sont foi d'une série d'altérations organiques et de troubles fonctîoi: successifs et hiérarchisés , qui ont pour effet de détermine] troubles de la circulation" de l'hématose et de l'hématopo; et finalement une altération profonde du sang, laquelle entr à son tour une altération plus considérable encore de Torg où a été l'origine première du mal.
Par conséquent, le malade qui succombe à une affection cœur succombe bien moins encore à l'altération de son c( qu'à celle de son sang. Et nous voici déjà bien loin, vouî^ voyez, de la doctrine de Vasystolie, dont j'espère vous démoni bientôt l'insuffisance. Ainsi, j'insiste sur ce fait, celui qui me d'une maladie du cœur ne meurt pas, en réalité, d'une mala de son cœur, mais d'une maladie de tout son organisme ; il succombe pas à une asystolie , mais à une asynergie génère c'^st-à-dire que, dans son organisme altéré, rien ne vaut p rien; aucune molécule de son être n'est bonne, et Tindivi finit alors par le fait de l'altération de tous ses organes et leur impuissance à fonctionner.
Cette théorie de Tasystolie, introduite dans la science p Beau, et dont la séduisante simplicité a surtout fait la fortun je vais essayer de la discuter physiologiquement et cliniquemer
Voyons d'abord les arguments physiologiques.
11 est évident que Beau, pour qui lit avec attention ses écrii s'est surtout préoccupé du cœur, et plus encore de la lésion oriqi ou valvulaire que de l'altération du muscle cardiaque.
Pour lui, tout est en quelque sorte dans la lésion primordial C'est elle qui trouble les fonctions de l'organe ; lequel finit, apr une lutte prolongée pendant un temps plus ou moins considi rable, par être à bout de forces, et par arriver à ce qu'il appel Vasystolie, qui est le « résultat d'une contraction plus ou moir incomplète, d'une ou plusieurs des cavités du cœur. » Je ci( textuellement l'auteur. Une des conséquences encore de ce qu Beau appelle rasystolic, c'est que « le cœur émet moins de san qu'il n'en lec^oit».
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Nous verrons qu'aucune de ces propositions n'est justifiée, et que, dans tous les cas, c'est envisager d'une façon très-incomplète les affections cardiaques arrivées à leur dernière période, c'està-dire à la phase d'altération générale de l'organisme.
Pour Beau, le cœur est tout et les vaisseaux ne sont rien. C'est là une proposition fondamentalement inexacte. Dans l'acte circulatoire, deux agents interviennent à des titres différents : le cœur, agent moteur, chargé de donner l'impulsion ; et les vaisseaux, organes de transport, de régularisation et de distribution. Il est évident que c'est parce que le cœur se contracte que le sang est lancé dans tous les département!! du système circulatoire. Mais il est évident aussi que le cœur se contracte d'une façon par hypothèse toujours la même chez les individus qui se portent bien, et que cependant certaines modifications se produisent dans le reste de l'organisme, qui sont sous la dépendance de l'action propre des vaisseaux.
Prenons un exemple physiologique. N'est-il pas nécessaire que, dans l'acte sécrétoire d'une glande, au moment où elle passe de l'état de repos Â celui de fonction, il faut à cette glande un apport de sang plus considérable, et n'est-il pas certain que cependant le cœur n'a modifié ni le nombre ni l'énergie de ses battements, pour pourvoir à cette sécrétion ? La glande parotide, par exemple, ne peut fonctionner qu'à la condition de recevoir plus de sang : c'est la congestion sécrétoire. Il est donc bien évident que les vaisseaux interviennent par une action indépendante de celle du cœur et individuellement, pour ainsi dire ; Stahl l'avait entrevu et Claude Bernard l'a démontré.
Mais je reprends la série des phénomènes. Le sang arrive plus abondant à la glande parotide ; il a donc fallu que les vaisseaux se dilatassent, pour fournir une masse de sang plus considérable, et cela indépendamment de l'action du coBur. Le rôle des vaisseaux est donc ainsi fonctionnellement évident; mais il a été démontré expérimentalement d'une façon telle que le doute soit impossible.
Un physiologiste qui est mort jeune, et précisément d'une affection du cœur, provoquée par le chagrin que lui causaient l'insuccès de ses travaux et la réfutation de ses théories, Bezold, avait
consacré plusieurs années de sa vie à rechercher l'influence de la moelle sur le coeur et sur la circulation en général. A cet effet, il avait pratiqué des vi\1sections de la moelle depuis le cer\'elet jusqu'à la queue de cheval, et il avait étudié l'état de la circulation à la suite de chacune de ces vivisections.
Quand la moelle était coupée au niveau de la région cervicale, il avait constaté que la pression du sang diminuait (et, ici, permettez-moi de vous rappeler que la pression du sang est l'expression de la tension artérielle, qui est elle-même le résultat de l'élasticité et de la contractilité des vaisseaux ; de sorte qu'on peut considérer l'élasticité artérielle comme un ressort bandé par l'ondée sanguine lancée par le cœur dans l'artère, et que cette tension est l'expression de la réaction vasculaire. Ainsi la pression du sang est le résultat de la tension artérielle, résultat elle-même de l'élasticité et de la contractilité vasculaires).
Cela dit, je reprends l'exposé sommaire des expériences de Bezold. Un manomètre était introduit dans la carotide d'un animal, et la hauteur de la colonne mercurielle indiquait l'état de la pression du sang. Quand la moelle était coupée à une certaine hauteur de la région cervicale, la pression diminuait ; Bezold en concluait que la moelle agissait sur le cœur, et que, si le co^r se contractait avec moins de force et si la pression sanguine diminuait, c'est que l'action de la moelle était supprimée. Il fit une ej^rience inverse de celle-là et qui devait en être la contreépreuve. Lorsque la moelle était coupée et qu'il en excitait le segment inférieur, il constatait une élévation de la colonne mercurielle ; et il en concluait que le cœur était excité par l'excitation de la moelle.
Deux expérimentateurs vinrent après lui, Thiry et Ludwig, qui se chargèrent de contrôler ses expériences, et, je dois le dire tout de suite, de les infirmer.
Pour démontrer que le cœur n'était pas excité par la moelle, ils coupèrent tous les nerfs aboutissant au cœur, de manière à le séquestrer des centres nerveux.
Il est évident que, le cœur continuant à battre en vertu de la force automotrice qu'il doit aux ganglions intracardiaques, la circulation devait continuer, et que toute modification qui pour-
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rail survenir dans la pression du sang, après une section de la moelle, ne pourrait pas être attribuée au cœur, puisque tous les nerfs y aboutissant étaient coupés. Cbez les sujets ainsi mutilés, Ludwig et Thiry coupèrent la moelle à la même hauteur que Bezold, et ils constatèrent alors, comme lui, une diminution de la pression du sang. Or, comme le cœur n'avait été en rien modifié par cette section de la moelle, puisqu'il n'était plus en rapport avec elle, il fallait conclure de l'expérience que la diminution de pression tenait à une altération de la tension vasculaire, et que, par conséquent, c'étaient les vaisseaux et non le cœur qui étaient en rapport avec la moelle.
Mais est-ce la moelle ou le sympathique qui préside à l'action des vaisseaux ? Alors intervinrent des expériences directes. Ils coupèrent un des nerfs splanchniques, qui président à Tinnervation vasculaire, et aussitôt la colonne mercurielle baissa de 50 millimètres ; par conséquent, il était évident que c'étaient les splanchniques qui agissaient sur les vaisseaux par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs, et que la pression du sang était due à la c^ntractilité vasculaire. Ils coupèrent sur le même animal l'autre splanchnique, et la colonne mercurielle ne s'abaissa que de 5 millimètres par la section du second nerf splanchnique. Ainsi, voilà qui est évident : la contractilité vasculaire exerce une action incontestable sur la pression du sang, et cette contractilité est sous la dépendance du sympathique.
Une expérience réciproque fut instituée par les mêmes expérimentateurs, c'est-à-dire qu'ils excitèrent les splanchniques et déterminèrent une augmentation de la pression du sang, par conséquent, de la contractilité vasculaire.
Maintenant je dois vous parler en peu de mots d'une expérience très-concluante quant à l'action du cœur sur les vaisseaux et des vaisseaux sur le cœur.
M. Cyon, jeune physiologiste des plus distingués, rechercha quelle était l'action des difi*érents nerfs du cœur. Il les incisa tous les uns après les autres, de façon à procéder d'une façon très-analytique. Enfin il en coupa un qui, depuis, porte le nom de nerf sensitif du cœur, ou nerf de Cyon, et ce nerf, qui naît, d'une part, du laryngé supérieur et, d'autre part, du
pneumo - gastrique, étant coupé, voici ce que Cyon constata
Quand il irritait le bout périphérique, celui qui tenait au cœu nulle action n'était produite. Quand il irritait le bout centra celui qui tenait à l'encéphale, l'animal poussait un cri. Mais voii ce qui se passait ensuite, et ce qui est pour nous la chose impoi tante : il y avait diminution dans la pression du sang. Par cons^ quent, il est probable que dans l'état normal rirritation agi sur les splanchniques par action réflexe de la façon suivante l'irritation se transmet au cerveau, d'où elle se réfléchit sur 1 moelle, puis de la moelle sur le grand sympathique, puis di grand sympathique sur les splanchniques et des splanchniquei sur les parois vasculaires. De sorte que, vous le voyez, si la pression est modifiée par l'élasticité et la contractilité vasculaires, elle modifie ipso fado les contractions du cœur par l'action qui en résulte sur cet organe ; et, d'autre part, lorsqu'une pression ou une modification quelconque est exercée d'une façon excentrique sur la paroi interne du cœur, celui-ci réagit sur les vaisseaux par le système d'action réflexe dont je viens de vous parler, et il y a ainsi, je le répète, une action réciproque du cœur sur les vaisseaux et des vaisseaux sur le cœur.
Vous voyez donc combien la théorie de Yasysiolie est physiologiquement incomplète, puisqu'elle ne tient compte que de la contraction du cœur, et ne voit dans les tubes vasculaires que des tubes inertes qui reçoivent et ne réagissent pas.
Vous voyez, en outre, qu'on peut considérer le système circulatoire comme composé de deux éléments contractiles, l'un qui est le cœur, et l'autre l'ensemble des muscles vasculaires^ le cœur provoquant la circulation, et les muscles vasculaires la régissant, suivant les besoins et l'état fonctionnel des organes auxquels ils distribuent le sang. Et il faudrait presque dire que la contraction vasculaire a une énergie plus grande et une fonction plus importante que celles du cœur, attendu que le cœur est un instrument qui distribue le sang d'une façon aveugle, et pour ainsi dire sans contrôle, tandis que les vaisseaux le répartissent d'une façon clairvoyante à chacun des organes, suivant ses besoins.
Ainsi, messieurs, j'espère qu'il ne reste pas de doute dans votre esprit sur l'action incontestable des vaisseaux dans l'acte circula-
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toire. El, par conséquent, d />nori il me semble que celte doctrine de Beau, qui s'exprime par le mot assez significatif d'asystolie, donne une idée très-inexacte des phénomènes infiniment complexes dont tout à l'heure nous allons étudier la pathogénie.
Maintenant je crois que cette doctrine est encore insuffisante au point de vue clinique et anatomo-pathologique.
Si, comme le dit Beau, tout le mal dont souffre l'individu qui va succomber à une maladie du cœur consiste dans l'asystolie, il est évident qu'il doit y avoir un trop -plein de sang dans tous les organes par le fait d'une stase sanguine nécessaire, puisque c'est Taffaiblissement de la circulation qui provoque tous les accidents. Eh bien, messieurs, voici des pièces qui vont vous démontrer surabondamment le mal-fondé de cette théorie. Loin de rencontrer une hypérémie générale et une hypertrophie, nous allons trouver au contraire l'atrophie* des organes. Les débris organiques que vous voyez là proviennent d'une malade autrefois couchée au n" 9 de la salle Saint-Charles, et que plusieurs d'entre vous ont pu voir. Elle aurait pu être considérée au premier abord comme un type d'asystolie ; c*était une femme de soixante-douze ans environ, profondément affaiblie, dont la figure altérée présentait les signes non douteux d'une anémie profonde ; le contour de ses joues était pâle, tandis que les pommettes et les lèvres étaient cyanosées. Le refroidissement de ses extrémités annonçait l'abaissement de la force de calorification. Elle était en proie à la dyspnée; et les battements de son coBur, très-perceptibles d'ailleurs, étaient fréquents, de même que le» mouvements respiratoires. Il était évident que deux grandes fonctions, la circulation et la respiration, étaient fortement compromises et que le trouble de Tune réagissait sur l'autre, ou plutôt, que les troubles de toutes deux s'associaient dans une action morbide réciproque. Vers la base du cœur, et au premier temps, s'entendait un bruit de souffle, indice certain d'un rétrécissement aortique. Cette femme avait une affection du cœur causée par des rhumatismes antérieurs, rien n'était donc plus classique que la marche de ses accidents. Rhumatismes, maladie du cœur, la chose est assez connue depuis les beaux travaux de M. Bouillaud pour que je n'aie pas à y insister. Elle en était ainsi
graduellement arrivée à ce qu'on appelle Vasyêtolie. Elle fut trois jours dans nos salles et succomba en réalité à une asphyxie lente.
Comme je ne saurais adopter la doctrine de Tasystolie ; comme ici surtout je voyais non pas de Tasystolie, mais de Vasynergie (en le prenant dans le sens grec du mot Jpfov, qui veut dire fonction); comme enfin pour moi cette femme ne succombait pas aux troubles fonctionnels du cœur, mais à une asynergie générale, je me préoccupai de démontrer pendant la vie le trouble des fonctions, et, à cet effet, je résolus d'examiner les urines non-seulement au point de vue de leur qualité, mais aussi à celui de leur quantité. Il fut enjoint aux filles de service de recueillir toutes les urines rendues par le sujet dans les vingt-quatre heures; elle en rendit environ de quoi remplir à peine un verre à bordeaux ! Et cette urine qui était si peu abondante était très-trouble, fortement chargée de sels et plus fortement encore d'albumine ; par conséquent, il y avait trouble non-seulement au point de vue de la quantité, mais aussi au point de vue de la qualité.
Eh bien, qu'eussiez-vous dit d'un clinicien qui eût prétendu que cette malade ne succombait pas à l'asystolic, mais à l'aniinie, et que tous les accidents qu'elle éprouvait provenaient de ce qu'elle ne se débarrassait pas de la quantité d'urine qu'un corps vivant doit expulser, et qu'il y avait urémie chez cette femme ? L'auteur d'une pareille théorie eût été aussi complètement dans le faux que celui qui vous eût dit que la malade se mourait d'une asystolie. Et ce n'est pas tout : elle essayait de manger, mais son appétit s'était graduellement perdu et le peu qu'elle mangeait « lui restait sur l'estomac ». 11 est évident que, si elle ne pouvait manger ni digérer, c'est qu'il s'était effectué dans les glandules gastriques les mêmes désordres que dans les glandes rénales, c'est-à-dire qu'en même temps qu'il y avait anurie, il y avait apepsie. Par conséquent, il n'y avait pas seulement trouble fonctionnel du côté du cœur et du côté des poumons, mais trouble fonctionnel de tous les organes, en raison des altérations matérielles que vous allez pouvoir constater tout à l'heure. Ainsi, vous le voyez, messieurs, la malade succombait dans ce cas, non pas à l'asystolie, mais à Vasynergie, et parce qu'il y avait désorganisation universelle.
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Alors, et par suite même de cette dégradation organique générale, l'être vivant va toujours se diminuant de plus en plus; jour par jour, lentement, graduellement et parallèlement, ses organes s'altèrent de telle façon qu'à un moment donné de son existence il a subi la suppression du tiers, puis de la moitié de ses poumons, de son foie, de sa rate ; de telle sorte qu'il a en lui une portion de lui-même vivante et l'autre morte. Et c'est ainsi que graduellement, parallèlement, il meurt pièce à pièce, molécule à molécule, à chacun des jours de sa pénible existence ; aussi, quand il a cessé de vivre, n'a-t-il fait en réalité que cesser de mourir.
Pour toutes ces raisons, il m'est impossible d'adopter la doctrine de l'asystolie, qui est par trop insuffisante ; et j'espère y substituer une théorie plus compréhensive, dont le dévdoppement se fera naturellement dans la suite de ces leçons.
Cela dit, messieurs, sur le mal-fondé de la doctrine de l'asystolie, et pour vous démontrer que l'individu qui succombe à une maladie du cœur succombe à une maladie générale et non à une maladie locale ; qu'au début il y a en effet une lésion matérielle qui a pu et dû déterminer des troubles fonctionnels spéciaux dans les fonctions locomotrices du cœur (dont une partie de la force utile se dépense à contre-sens de la circulation) ; mais qu'il se développe plus tard des accidents consécutifs qu'on pourrait pour ainsi dire prévoir et prédire. C'est ce que j'ai essayé de faire dans le tableau schématique ci-contre, que je vous demande la permission de développer dans une série de propositions.
Je vous ai dit tout à Theure que les affections du cœur formaient une espèce de cercle morbide qui commençait et finissait au cœur.
Le point de départ, c'est la lésion d'un oriflce ou d'une valvule (pour abréger, j'appellerai lésion oriquey du mot (W, ori$, la lésion d'orifice). 11 y a donc lésion orique ou valvulaire au début de la maladie du cœur, c'est une lésion matérielle. Que peut produire cette lésion ? sinon des troubles matériels.
L'organe qui lance le sang d'une façon aveugle est troublé dans son fonctionnement, et la conséquence matérielle et toute physique de cette lésion, c'est un trouble dans la circulation. Il y a donc une première phase de la maladie du cœur, qui est exclusi-
vement physique, et où il n'y a que des troubles de la circulation. Ces troubles physiques ont ultérieurement les conséquences que je vais vous indiquer; mais, enfln, ce qu'il importe de vous faire remarquer, c'est que pendant un très-long espace de temps, l'individu affecté d'une maladie du cœur n'éprouve que des troubles fonctionnels de la circulation, et cela sous l'influence de courses précipitées, ou de l'ascension d'un lieu élevé, dans toutes les circonstances enfin où le cœur doit fonctionner avec une énergie exceptionnelle. Et ce trouble fonctionnel consiste en des palpitations— ainsi troubles de la circulation, palpitations, et palpitations à des moments déterminés, voilà ce que produit pendant longtemps la lésion d'un orifice ou d'une valvule. Mais il est évident que ces troubles physiques doivent finir par déterminer des altérations matérielles et physiques dans les tubes qui reçoivent lo sang mal lancé par cet organe altéré.
Eh bien, le premier trouble morbide qui se manifeste du côté des vaisseaux, c'est la diminution, et plus tard la perte de l'élasticité artérielle, par distension exagérée ; c'est-à-dire qu'à la cause physique vient correspondre une altération physique qui est la perte de l'élasticité artérielle. Par conséquent, dans cette première phase commence la perte de l'élasticité des artères ; et vers la fin de cette môme phase, à la suite de la perte de l'élasticité, commence nécessairement la perte de la contractilité ; c'est-à-dire que les muscles vasculaires finissent par perdre une partie de leur activité fonctionnelle, et il en résulte nécessairement une tendance à la congestion.
Or, quel est l'organe qui va être le premier congestionné ? Le poumon, par des raisons que je développerai plus tard, mais que je vais exposer maintenant en quelques mots. C'est que la lésion étant ordinairement au cœur gauche, les veines pulmonaires d'abord, puis l'artère pulmonaire elle-même se trouvent compromises par le trouble de la circulation du cœur gauche ; d'où il suit que le poumon est le premier organe qui s'engorge. Mais un poumon ne peut être continuellement engorgé, au moins dans sa partie la plus déclive, sans que la fonction de l'hématose soit ellemême compromise; de façon qu'une nouvelle phase apparaît, la phase des accidents chimiqucf^^ ou phase des troubles de Toxy^^*-
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nation du sang. Et comme le sang est moins bien oxygéné, par le fait de la lésion du cœur, Tindividu est déjà maléflcié dans son organisme ; ert comme l'anémie porte sur tous les organes et par suite sur les centres nerveux, il en résulte que ces centres envoient à tous les organes un influx nerveux de moindre qualité, et que par conséquent les vaisseaux tout ù l'heure compromis dans leur élasticité et leur contractilité par distension trop grande, vont être mal nourris par un sang mal oxygéné, et de plus mal excités par l'influx nerveux compromis lui -môme en raison de la mauvaise oxygénation du sang. Vous voyez que des causes complexes interviennent pour augmenter le défaut de pression vasculaire, et que cette afl'ection qui avait commencé par être toute physique, puis chimique, finit par devenir dynamique.
Nous arrivons ainsi à la troisième phase de la maladie du cœur, ht phase dynamique. Ici il n'y a plus seulement trouble de la circulation, trouble de l'hématose, mais trouble de Vhématopoièse; en effet, ce qui se passait tout à l'heure pour les poumons, se produit actuellement pour le foie. 11 y a congestion du foie, altération de la fonction de cet organe, par conséquent, trouble et dans la glycogénie, et dans la cholégénie, et dans les modifications que le foie fait subir aux globules sanguins.
La rate est également congestionnée ; il en est de même des ganglions vasculaires : les organes qui président à la fabrication ou à la destruction des globules sont donc troublés dans leurs fonctions par cela qu'il y a trooile dans la vascularité de ces organes.
Voici donc que l'individu qui n'avait que des troubles de sa circulation, a maintenant des troubles de son hématose et de son hématopoièse ; dans la seconde phase, il y avait de l'anoxémie, il y a maintenant de Yanhématie. Et l'on comprend que les accidents vont se précipiter d'autant plus que le sang est plus mal refait.
Ainsi, messieurs, la malade dont je vous parlais tout à l'heure était une femme chez laquelle les fonctions d'hématopoièse, d'uropoièse et de dépuration du sang se faisaient mal ; c'est-à-dire qu'elle avait du sang mal oxygéné, mal hématie^ mal épuré, parce que les organes d'hématose, d'hématopoièse et de dépuration étaient compromis. Mais cela est également vrai du tube digestif.
Il est évident qu'il y avait eu engorgement de tous les viscères, du foie, de la rate, du pancréas, du tube digestif, et trouble par conséquent dans les fonctions de chymiflcation, d'absorption, d'assimilation, etc. Je n'insiste pas davantage. Deux conséquences les plus importantes de cette période que j'appelle dynamique ou des troubles de l'hématopoièse, c'est Vanurie et Vapepsie.
Mais alors, s'il y a des troubles de toute la circulation et des troubles de l'absorption, il est évident que le systènae lymphatique, le système veineux général et le système veineux-porte sont également compromis.
Vous savez que le système lymphatique ne fonctionne que par suite de l'attraction collatérale qu'exerce sur la lymphe la circulation veineuse. Or, la circulation veineuse est compromise par le trouble de l'affection cardiaque et vasculaire ; il s'ensuit que la circulation lymphatique est compromise au môme degré. Par conséquent, la circulation de l'absorption est fortement entravée par le fait des troubles de la circulation lymphatique ; il en est de même de la circulation générale et, cela va sans dire, de la circulation veineuse-porte; le trouble initial du cœur se répercute donc de proche en proche sur les trois départements de la circulation, sur la circulation de Vabsorption^ sur celle de Y hématose ti sur celle de la nutrition j dans le système des vaisseaux capillaires généraux.
11 faut admettre, en effet, l'existence de trois circulations conjointes : i« la circulation de Vabmrption^ qui est celle de la veine porte et des chylifères ; circulation de l'apport, à l'aide de laquelle l'animal tire des premières voies, ou voies alimentaires, les matériaux de sa réparation; 2° la circulation de l'Aema^ose, qui est celle de l'artère et des veines pulmonaires, à l'aide desquelles l'animal va puiser l'oxygène dans les poumons; c'est encore une circulation de réparation ; 3* la circulation de la nutrition et de la résorption générales, qui est celle du système aortique et des capillaires généraux (circulation de la nutrition), puis des veines et des lymphatiques (circulation de la résorption). Eh bien, toutes ces circulations sont successivement et définitivement compromises par asthénie vasculaire.
Vous voyez dans quel état complexe se trouve le malade à une
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phase donnée de l'affection de son cœur, et combien nous sommes loin de la lésion initiale, qui a tellement disparu dans Tensemble qu'on ne s'en occupe guègp. Tout au plus, le clinicien appliquet-il son oreille sur la'poitrttie du malade, pour consteler qu'il y a un brirfl de souffle au cœur. Mais, que lui dit cette affection du cœur? que l'organe est malade et l'organisme compromis, eu qu'il n'y peuÊ rien. Ce qui est vrai ; à une période avancée d'une maladie du cœur, le thérapeutiste est impuissant, mais il pouvait quelque chose dans les périodes antérieures, et c'est ce qui devra nous consoler tout à l'heure.
Vers la fin de la troisième phase, on tombe dans la phase terminale, celle de la cachexie) celle où il y a non-seulement dégénérescence des organes, mais dégénérescence des vaisseaux, et aussi une dégénérescence sur laquelle je me permettrai d'attirer votre attention.
Tout le monde sait qu'à une certaine période de l'affection organique du cœur, il y a une lésion particulière du muscle cardiaque. On sait et on savait depuis longtemps que la lésion primordiale était une altération d'orifice ou de valvule ; mais ce n'est que depuis les recherches de Paget et de Stokes, et aussi depuis les travaux d'un de mes amis, M. Mauriac (1), qu'il est démontré que le muscle cardiaque devient granuleux, c'est-à-dire que les stries en sont remplacées par de fines granulations jaunes et réfringentes.
Or, persuadé comme je l'étais, que tout est malade chez un individu atteint d'une affection du cœur arrivée à sa dernière période, je pensai que, le muscle cardiaque étant malade par malnutrition, les autres muscles stries devaient l'être au môme titre, sinon au même degré. Eh bien! la dégénérescence granulo-graisseuse existe, en effet, dans les muscles de la vie de relation, à la dernière période ou période de déchéance générale.
J'ai fait mes premières recherches sur une malade qui provenait du service de mon premier maître et mon ami, M. Empis, et j'ai examiné les muscles de cette malade avec son interne, M. Lelong. Je pris des fragments de muscles de l'abdomen, des pectines, etc.,
fi; Thèw» inaugurale, 1859.
et je fls mes recherches sur ces muscles, parce que ce sont eux qui sont altérés dans la fièvre typhoïde, et que je me demandais si cette altération particulière, due principalement à une hypérémie aiguë avec adultération du sang, ne se trouverait pas réalisée à la suite des maladies du cœur, et par le fait d'une hypérémie chronique j compliquée d'ailleurs de malnutrition par l'altération du sang dont je vous parle. Eh bien, ces musclée, au moins les muscles grands droits, étaient tellement altérés, qu'ils avaient l'aspect jaunâtre d'une paroi artérielle, et non l'aspect rouge des muscles sains. Je trouvai que les stries avaient disparu et étaient remplacées par des granulations graisseuses.
Peu après, dans le service de M. Bernutz, qui m'avait été confié pendant quelque temps, je constatai la môme altération chez une femme, qui succomba à l'âge de vingt-cinq ans. Je souligne l'âge, parce qu'on pourrait, à l'égard de certains malades, comme pour celle dont vous voyez ici les viscères, qui est morte à l'âge de soixante-douze ans, invoquer la sénilité comme cause de cette granulation graisseuse des muscles.
Enfin, chez la malade qui a succombé récemment dans notre service, nous avons examiné certains muscles, le muscle grand droit, et quelques autres ; ils présentaient tous des altérations visibles à l'œil nu. Ils avaient subi une altération analogue à celle du muscle cardiaque, mais qui en différait en ce sens qu'elle n'était pas jaune et réfringente, mais qu'elle résultait de la présence de fines granulations graisseuses, qui masquaient la striation normale des muscles; c'est-à-dire qu'il y avait là une série de granulations graisseuses très-fines, qui, superposées à la striation normale, la faisaient en quelque sorte disparaître ; et ce qui tendrait à prouver que l'altération n'était pas absolument la môme que celle du cœur, c'est que ces muscles, mis dans la glycérine, lai6î>aient voir leurs stries d'une façon plus manifeste, une partie des granulations ayant été dissoute.
Quoi qu'il en soit, ce que je tiens à dire ici, c'est qu'il n'y avait pas seulement une lésion du cœur, mais une lésion générale, une altération des muscles de la vie de relation, mal nourris et dégénérés comme tout le reste de l'organisme, non pas par suite seulement de la maladie du cœur, mais par suite aussi do la maladie
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des vaisseaux ; et non-seulement parce que le sang circulait mal, mais parce que ce sang qui circulait mal était de mauvaise qualité.
Je vais plus loin : je suis persuadé que les os sont également altérés ; ce sera l'objet de recherches ultérieures.
En résumé, je dis qu'il n'est peut-être pas d'affection plus générale, ou mieux, plus généralisée qu'une maladie du cœur arrivée à sa période ultime, et qui a parcouru le cycle complet de son évolution. Et cette maladie si généralisée est le résultat nécessaire, obligé, fatal, des troubles successifs survenus dans les fonctions des organes de l'hématose, de l'hématopoièse et de la dépuration du sang. De sorte que le malade ne meurt pas alors par son cœur, mais par tous les points de son ôtre.
Ainsi, chez notre malade, nous n'avons pas seulement trouvé l'altération du cœur, mais celle des poumons, du foie, des reins, et aussi l'altération des muscles de la vie de relation ; de telle façon que si, par impossible, on eût pu remplacer le cœur malade par le cœur d'autrefois, il n'aurait pas seulement été comme étranger au milieu de cet organisme altéré, mais il y aurait provoqué des désordres, n'y étant plus en harmonie avec les autres organes.
Je vous ai dit tout à l'heure que les lésions étaient multiples ; je vais vous les indiquer sommairement, et on vous montrera des pièces préparées pour l'examen micrographique.
On trouvait, à la partie inférieure des poumons un état de collapsus, qui faisait que cette partie avait cessé depuis longtemps d'être perméable à l'air. Par conséquent, il y avait toute une portion du poumon de cette femme supprimée pour la fonction de l'hématose. En réalité, elle n'avait donc plus de poumon à la partie inférieure. A la partie supérieure, le poumon était hypérémié d'une façon plus récente, et parce qu'il était hypérémié d'une façon plus récente, il était encore perméable à l'air, de telle sorte que, lorsqu'on comprimait cette portion, on en faisait sortir un liquide spumeux. Les parties latérales étaient fortement emphysémateuses.*Ainsi, la partie inférieure ne recevait plus d'air, il n'y avait plus là de poumon, c'était comme une masse inerte dans laquelle l'air ne pouvait plus pénétrer,
et OÙ la respiration était depuis longtemps impossible. Pui avait des parties h}T)érémiées, où le conflit entre l'air sang était des plus médiocres, et enttn des parties empj mateuses.
Vous voyez donc qu'on pourrait dire que cette malade sucbait non pas à une asystolie, mais à une asphyxie, et à asphyxie d'origine cardiaque.
11 y avait donc absence d'oxydation du sang.
Le sang était d'ailleurs peu abondant et de mauvaise qua parce qu'il se refaisait mal, parce que de proche en proche ganisme s'était amoindri, et que, l'individu se tasêant pour a dire sur lui-môme, une partie de ses organes était morte, i autre seule étant restée vivante.
Car ce qui est vrai des poumons l'est également du foie, foie était non pas hypérémié,*mais atrophié.
Le voici. Il présente un spécimen de ce que les Anglais app lent le foie muscade {nutmeg liver)^ type caractérisé par l'exister de granulations entrecoupées de productions flbreuses, résul d'une hypérémie longtemps prolongée; consécutivement, il avait eu atrophie de la glande.
Il y avait également une atrophie des reins, et, lorsqu'on fitl préparations micrographiques, on trouva que les tubes de Ferre étaient altérés et leurs parois parsemées de cellules granuleuse dont les noyaux avaient disparu. De plus le tissu cellulaire inle stitiel était en proie à une prolifération très-active, de raêni nature que celle qui existe à un degré si considérable dar le foie.
Je n'insiste pas davantage ; vous le voyez, et c'est surtout cel que je veux faire ressortir : la prétendue asystolie n'existe pas la doctrine de l'asystolie est une doctrine incomplète. Il faut voi dans toute maladie du cœur une affection qui, purement locah au début, entraîne peu à peu une altération graduelle, parallèle de tous les organes, laquelle a pour conséquence définitive une altération profonde du sang, qui vient, à son tour, contribuer pour sa part à accélérer la déchéahce de l'organisme entier.
Messieurs, je me reprocherais de vous avoir fait parcourir par la pensée le cercle morbide des affections du cœur, si
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presque de chaque point de ce cercle ne rayonnaient des indications thérapeutiques. 11 est évident que nous ne pouvons rien contre la lésion initiale, mais nous pouvons beaucoup contre les troubles consécutifs, lesquels résultent de l'altération secondaire des vaisseaux. C'est donc à soutenir les vaisseaux qu'il faut s'efforcer. C'est là notre tâche dans la première, dans la deuxième et même dans la troisième période. — Dans la période cachectique, il n'y a plus rien à faire. -
Par conséquent, en présence d'une affection commençante du cœur, qui n'a pas encore produit d'altérations organiques considérables, ni de troubles profonda de l'hématose et de l'hématopoièse, luttez avec une persévérante énergie, et vous pourrez ainsi retarder l'échéance de la mort.
PBTiR, — C*M. mWf, !• — *
DEUXIÈME LEÇON
AsTRÉNtE CARDiû-VAScuLAiRB. — Coiigestlotit morbîdet îndépendânta L'asphyxie par barrage vasculo-pulmonaipe n'est pas l'aiystolie. — Inso dans les maladies du cœur ; sa gravité. — Souffle de rinsuflisance mi non à la pointe, mais à la partie moyenne du ventricule. — Maladi cœur consécutive à une maladie de l'aorte. — Tableau synthétique.
Messieurs,
Dans ma première leçon, j'ai essayé de faire ressortir qua points principaux :
i<> La relation réciproque des puissances actives de la circu tion, le cœur et les vaisseaux ; réalisation dans un appareil orj nique particulier, l'appareil circulatoire, du consensus unus sigm par Hippocrate dans l'organisme entier. Et, en vérité, on coi prendrait difflcilement qu'il en pût être autrement et que I diverses parties d'un môme appareil ne fussent pas solidaires 1 unes des autres ;
2* L'autonomie du système vasculaire et l'importance de cet autonomie au triple point de vue physiologique, pathologique < thér^eutique ;
3* J'ai commencé de réfuter l'asystolie de Beau, dont la sin plicité décevante a fait la fortune — l'esprit aimant volontiers s'endormir sur l'oreiller des faciles croyances;
4« Enfin, j'ai tenté d'y substituer une doctrine plus complet des affections cardiaques, dont les accidents auraient pour origim l'asthénie du système vasculaire, et pour terminaison une asy nergie graduellement généralisée, l'altération des vaisseaux et h gêne circulatoire consécutive entraînant un double dommage ; pour Torgane par mal-nutrition, pour l'organisme par trouble fonctionnel de l'organe le plus spécialement lésé.
Je me propose d'insister plus particulièrement aujourd'hui sur
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le» congestions morbides indépendantes et sur ce qu'on pourrait considérer, bien à tort, comme un cas d'asystolie à marche rapide. Il s'agit du malade qui vient de succomber au n* i de notre salle Saint-Paul.
L'autonomie vasculaire qui fait les congestions fcnctîonnelles inêépendantes, ainsi que nous l'avons vu dans ma première leçon à propos de la glande parotide en fonction, fait aussi les congestions morbides indépendantes.
Sans doute, ainsi que nous le verrons plus tard, il y a, par le fait des affections cardiaques, des congelions passives nécessaires ; néanmoins il en est de partielles, qui se font spontanément, pour ainsi dire, et qui conduisent à la phlegmasie ou à l'hémorrhagie ; mais à la production desquelles la gêne habituelle de la circulation prête assurément son concours.
Je veux dire que parfois une cause, insuffisante en d'autres circonstances, est capable, la langueur circulatoire aidant, de déterminer, une congestion p^legmasique partielle. Et c'est là, pour le dire à cette occasion^ l'extrême et continuel péril des individus atteints de maladies du cœur que l'imminence où ils sont d*être atteints de congestions phlegmasiqties graves sous l'influence d'une cause qui pour d'autres serait innocente.
Mais, avant d'aborder l'étude du malade du n* 1, je dois mentionner ce fait, à savoir, que la gravité d'une congestion est en raison, d'une part, de l'importance hiérarchique de l'organe congestionné — ou ^e l'importance de sa fonction — et en raison, d'autre part, de l'étendue de cette môme congestion. Par exemple, une congestion cérébrale peut donner la mort par sidération du sjrstème nerveux. Une congestion pulmonaire peut entraîner pareille terminaison, mais c'est alors par suspension de l'hématose et entrave directe à la circulation. En effet, une congestion est d'autant plus redoutable que l'organe congestionné est plus vasculaire, puisqu'il en résulte une plus grande entrave à la circulation. Supposons une Congestion au foie, il y a gêne de la circulation des veines porte et sus-hépatiques, mais la circulation est intacte dans la veine cate supérieure, intacte aussi dans la veine cave inférieure, en tant que circulation des parties inférieures du tronc et dos membres abdominaux.
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Ainsi en est-il à plus forte raison de la congestion des \ attendu qu*à travers ces organes ne passe pas tout le sar doit CM^culer dans l'organisme entier. Ainsi, avec la cong< de ces organes il y aura des troubles fonctionnels plus ou i graves : une acholie plus ou moins complète et de rictère anurie plus ou moins prononcée avec ou sans albuminurie ; la vie est encore compatible avec cet état, au moins per quelques jours; au bout desquels pourront enfin apparaîtr symptômes de V ictère grave ou de Vurémie (i), si la congestio générale et prolongée. Mais que la congestion soit atix poum la chose est bien différente : d'une part, toute la circulatior entravée, et il y a des troubles généraux par troubles vascuh de toutes les fonctions ; d'autre part, il y a diminution, suspension de la fonction de l'hématose.
Mais cette fonction ne peut être suspendue, comme celle d sécrétion hépatique ou rénale, sans compromettre immédialem l'existence; de sorte qu'une congestion pulmonaire intense généralisée détermine la mort, et la mort par asphyxie.
Or, il est bien évident que si les poumons ou mieux les m seaux des poumons refusent de se laisser traverser par le sai le cœur finira par ne plus pouvoir leur en envoyer et qu'ainsi circulation finira par s'arrêter. Mais il est bien évident aussi q le point de départ de cet arrêt se trouve dans les poumons, que si le cœur en arrive à cesser de battre, c'est parce que I poumons l'en ont empêché : la cause de la mort a donc été da les poumons et non dans le cœur ; il y a donc eu mort p asphyxie et non par asystolie.
En effet, que l'on meure parce que le sang ne peut plus arrivi au contact de l'air ou parce que l'air ne peut parvenir au cor tact du sang, le phénomène qui fait alors mourir est exactemer le même, c'est Vanhémaiosie. Soit, par exemple, un cas de croup ici l'obstacle à l'hématose se trouve du côté des voies aériennes l'air ne peut arriver ou n'arrive qu'incomplètement au contac du sang, par suite d'un barrage dans le larynx ; tandis qu'il y ; la perméabilité la plus libre du sang dans les capillaires de Thé
(1) Voir les leçons snr V Urémie.
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matose. Dans ce cas, vous n'hésitez pas à dire qu'il y a {isphyxie, que la mort a lieu parce que Tair ne peut plus arriver librement ou en suffisante quantité dans les vésicules pulmonaires. Ainsi quand Tanhématosie est de cause aérienne et par barrage laryngé tout le monde s'accordera à dire qu'il y a asphyxie ; et quand Tanhématosie sera de cause sanguine et par barrage vasculo-pulmonaire, comme dans le cas d'affection du cœur, comme dans le cas de notre malade du n» i , on dirait qu'il y a asystolie!
J'espère vous démontrer que, chez ce malade, la cause de la mort a été dans les poumons, par congestion intense et apoplexie, et qu'elle n'était point partout, c'est-à-dire dans tous les organes, comme chez notre malade de la première leçon, où il y avait asynergie généralisée.
L'homme du n* 1 est entré le 24 noveçibre dernier en proie à tous les accidents de ce qu'on a récemment décrit conune ceux de l'asystolie sous sa forme rapide , et qui ne sont autres que ceux de l'asthénie cardio-vasculaire. 11 était infiltré jusqu'au scrotum et aux parois de l'abdomen; l'œdème des jambes était dur et violacé, sa face môme était bouffie; elle était surtout cyanosée. 11 respirait avec la plus grande difficulté, et devait rester à demi assis sur son lit. Son pouls, qui battait de 88 à 90 fois par minute, était brusque, bondissant, dépressible. Il n'y avait pas de frémissement vibratoire à la région précordiale, mais le cœur était évidenmient hypertrophié et sa pointe battait à environ trois travers de doigt au-dessous du mamelon. On entendait à un travers de doigt au-dessous du mamelon, et en dedans, un bruit de souffle intense, au premier temps du cœur et pendant le petit silence. Ce bruit diminuait dans la zone sus-mamelonnaire, où au second temps du cœur on percevait un autre bruit de souffle. 11 y avait de plus un reflux du sang, au moment de la systole du cœur dans les veines du cou; c'està-dire qu'il y avait le pouls veineux. Par conséquent, le dia» gnoslic était facile ; ce malade avait une triple insuffisance valvulaire : une insuffisance mitrale (souffle au premier temps et au-dessous du mamelon), une insuffisance trighchine (même souffle au premier temps, perceptible plus près du sternum, et surtout reflux veineux dans* les jugulaires), et enfin une insufû-
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sauce aortique (soufSe au deuxième temps et au-des9us du mamelon).
A la percussion du tborax en avant, il y axait une «onorité normale; à l'auscultation le murmure vésiculaire s'entendait avec peine à l'inspiration, tandis que l'expiration était rude, prolongée et accompagnée de râles sibilants. En arrière, môme faiblesse i l'inspiration ; à l'expiration, râles crépitants et sous-crépitants surtout aux deux bases, où Ton trouve aussi de la matité. Il y avait évidemment de l'œdème pulmonaire.
Le foie était un peu augmenté de volume et dépassait les fausses côtes d'environ deux travers de doigt; à son niveau le malade accusait de la douleur.
Enfin il y avait un peu d'ascite.
Le malade disait n'avoir jamais eu de rhumatisme ni aucune affection dont il eût souvenir ; mais il avouait franchement des excès de boisson assez habituels; seulement il prétendait s'être rangé depuis une quinzaine d'annéoe, où sa consommation quotidienne n'était plus que de 2 à 3 litres de vin, sans compter quelques gouttes d'eau^de-vie. Evidemment, ce n'est pas là la ration d'un anachorète. Qu'étaient donc alors ses excès d'autrefois !
Ainsi, l'ivrognerie, ou, comme on dit maintenant, l'alcoolisme, telle était la cause de son affection cardio-vasculaire.
Aussi, depuis longues années avait-il des palpitations et était-il « court d'haleine » quand il se livrait â un exercice un peu actif.
Ce n'aurait été que depuis six mois environ que la dyspnée aurait fait de notables progrès, pour devenir enfin telle depuis un mois que tout travail en fût impossible. Alors la toux apparut, mais sans expectoration notable.
Les jambes n'auraient commencé à enfler que huit jours avant son entrée à l'hôpital, et l'œdème aurait gagné en quelques jours les bourses et la peau du ventre.
Depuis cette époque, il y aurait eu de la diarrhée, de la diminution de l'appétit et enfin de l'insomnie.
Je lui fis d p pliquer vingt ventouses sèches à la base de la poitrine, donnée 125 grammes de café et une potion avec éther et eau distillée de laurier-cerise.
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Le soir il y avait un peu de soulagement et le pouls était à 96, toujours fort.
Le 26 il y avait eu de l'agitation et de Tinsomnie toute la nuit ; la respiration était très-anxieuse ; la ligure altérée. Le malade se plaignait plus vivement de $a douleur à la base de la poitrine à droite ainsi qu'à la région du foie. Il y avait une teinte subictérique des conjonctives. La quantité d'urine rendue était trèsfaible, et ce liquide, fortement coloré, contenait de l'albumine.
Je fis appliquer cinq ventouses scarifiées sur le point douloureux.
Le soir du 26, l'état restait le même; le pouls était à i 08, la respiration à 40 et le malade rejetait un crachat sanglant foncé d'apoplexie pulmonaire.
Le 27, insomnie, délire ; râles trachéaux nombreux, nouveaux crachats sanglants et mort à quatre heures dans l'asphyxie.
Dans la matinée du 26, et prévoyant la fin prochaine, j'avais noté avec précision le point où s'entendait au maximum le bruit de souffle du premier temps; c'était à deux travers de doigt audessous du mamelon et un peu en dedans; et sur ce point j'avais fait une marque au nitrate d'argent.
Avant de vous parier dq/i lésions trouvées à l'autopsie, permettez-moi d'insister un instant sur une intéressante particularité*
Je viens de vous dire que le malade du n* \ passa ses dernières nuits dans Vinsomme la plus complète, ce fait n'est pas habituel : le plus ordinairement, à la période ultiipe de$ maladies du cœur, l'hypérémio passive du cerveau, conséquence de l'asphyxie, jette les malades dans une somnolence comateuse presque continuelle.
Mais, à ce propos de l'insomnie, je veux vous en citer ici un cas bien remarquable. J'ai eu à soigner pendant plusieurs mois un malade atteint d'insuffisance aortiquc et qui ne dormait absolument plus. C'est à Londres que ce monsieur, ayant été pris de défaillance et de symptômes d'anémie très-prononcée, les docteurs de Méric et Williams reconnurent en lui l'existence d'une insuffisance des valvules aortiques. Entre autres phénomènes nerveux, il y avait l'insomnie la plus absolue, insomnie sans excitation, sans angoisse : le malade restait toute la nuit immobile ou
à peu près dans son lit sans pouvoir fermer les yeux. 11 ne tr<j vait quelques heures de repos que par l'usage quotidien d* gramme environ de chloral.
Ce malade avait en outre, et très- fréquemment, des douleu rélro-sternales sur le trajet de l'aorte ascendante, douleurs q rayonnaient entre les épaules, parfois jusqu'à l'aorte ventral et le jetaient dans une grande anxiété : « il ne pouvait alors, c sait-il, trouver de position convenable. » Mais ce que je vet vous faire remarquer, c'est que l'insomnie était parfaitement ii dépendante de ces douleurs ; qu'il les eût ou ne les eût pas, n'en dormait ni moins ni mieux.
Ce malade mourut à peu près subitement, après avoir eu per dant dix jours une légère hémoptysie due à de l'apoplexie pulmo naire. La mort ne fut pas le fait de cette apoplexie, qui fu toujours circonscrite à la partie la plus inférieure des deux bases tout le reste de l'arbre aérien étant demeuré parfaitemeni perméable jusqu'à la fin, ainsi que je m'en assurais plusieurs foii par jour. La mort n'eut pas lieu davantage par syncope, mais quelques heures après un repas plus copieux que de coutume, au milieu d'une grande anxiété, sans qu'il y eût les douleurs classiques de l'angine de poitrine ; le malade ne pouvait rester en place, était très-pâle, respirait assez vite et profondément, avait un pouls rapide, mou et très-irrégulier ; la peau était couverte d'une petite sueur moite un peu visqueuse. L'intelligence était assez nette : le malade pria son fils, qui lui donnait des soins empressés, de le laisser tranquille ; il s'étendit sur le côté gauche, ferma les yeux, sembla s'endormir et mourut doucement. Assurément c'est là une mort rapide^ mais ce n'est pas la mort subite à proprement parler ; ce n'est pas davantage la mort par syncope (i).
L'insomnie, chez ce malade, insomnie si remarquable par sa persistance, me semble avoir été plus ou moins directement liée aux troubles de l'innervation du cœur, troubles symptomatiques eux-mêmes de la lésion du plexus cardiaque au voisinage de la lésion aortique ; mais ces troubles de l'innervation du cœur seront
(1) Voir, \ ce 8uj«t, la VIIl» leçon sur VJnsuf/Uance aortiqu».
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l'objet d'une étude plus approfondie quand je m'occuperai spécialement de l'insufDsance aortique (<). Je voulais ici insister seulement sur l'insomnie dans les maladies du cœur ; cet épiphénomène n'ayant pas encore été signalé, et me paraissant avoir une grave signification.
La seule chose que je veuille ajouter, c'est que ce malade, comme celui du n^ i , avait une insuffisance aortique avec lésions profondes de l'aorte.
Cela dit, j'arrive à l'autopsie du n» I . Nous y trouvâmes les lésions cardiaques diagnostiquées : une triple insuffisance valvulaire : sigmoïde, mitrale et triglochine.
Voici les pièces et je ne vous en signalerai que les particularités les plus intéressantes. Ce qu'il y avait de plus remarquable d'abord, c'est que c'était une endartérite généralisée de l'aorte qui avait donné naissance à la maladie du cœur.
En effet, l'aorte était profondément altérée ; les lésions dont elle était le siège en avaient permis la dilatation ; celle-ci avait entraîné la dilatation de l'orifice cardio-aortique et par suite l'insuffisance aortique , laquelle avait ultérieurement provoqué les insuffisances mitrale et triglochine.
Les lésions de l'aorte consistaient en plaques athéromateuses et surtout calcaires, dont les plus larges et les plus profondes se voient à l'origine môme de l'aorte, à la courbure de sa crosse, et à l'origine du tronc brachio-céphalique, ainsi que de la carotide primitive gauche. Quelques-unes de ces plaques s'exfolient en larges écailles, laissant à nu la tunique celluleuse épaissie. Les artères coronaires, dont les orifices sont ossifiés, sont également parsemées de plaques athéromato-calcaires. L'aorte est très-dilatée, bosselée, et sacciforme en certains points.
Le cœur est très-volumineux. Son tissu musculaire est d'un rouge assez vif. Au microscope, la striation en est moins nette en certains points, où se voient des granulations. Ses cavités sont dilatées et remplies des caillots noirs de l'asphyxie.
11 y a : !•* une insuffisance sigmoïde produite par élargissement de l'anneau aortique et par un léger ratatinement athéromato-
(1) Voir plus loin la VIII« ï«çon.
calcaire des valvules sigmoïdes ; 2"" une insuffisance miirale dilatation do rorifice ; les lames valvulaires présentent quelq plaques athéromateuses sans ratatinement manifeste ; 3« insi sance triglochine également par dilatation de Torifice ; les lar valvulaires sont saines.
Maintenant vous vous rappelez que le dernier jour de la vie malade, j'avais noté très-exactement le point de la paroi tboi cique où s'entendait maximum le souffle du premier temps et q j'avais marqué ce point au nitrate d'argent. Eh bien, par point, qui était resté ainsi marqué après la mort, j'ai fait pénétr profondément une brochette de fer, et vous voyez, d'abord, qi cette brochette a traversé le ventricule gauche à sa pari moyenne et non pas à sa pointe ; vous voyez ensuite que U tij métallique s'est engagée à travers les lames des valvules mitra et triglochine.
C'est là un résultat constant de cette expérience, que j'ai fail pour la première fois en 4863, à l'Hôtel-Dieu, alors que j'éta chef de clinique de Trousseau ; toujours, au cas de souffle d'in suffisance mitrale, la brochette, enfoncée au point où ce souffi s'entendait maximum, traverse les lames de la valvule quelque fois à leur point même d'implantation, plus souvent à leur partie moyenne ; d'autres fois cette pointe s'engage au milieu de leun cordages tendineux. Il s'ensuit que le souffle de l'insuffisance mi traie ne s'entend pas maximum à la pointe du cœur, comme on vous le dit à tort dans vos livres classiques, mais à la partie moyenne du ventricule ; c'est-à-dire en réalité dans la zone valvulaire, là où il se produit, de sorte qu'ici l'expérience est d'accord avec la théorie; on ne comprend guère, en efl*et, qu'un bruit qui se fait à la partie moyenne du cœur se perçoive plus intense à la pointe, loin de son lieu de production. Pour éviter toute erreur de langage et toute discussion puérile de mots, je dis que ce souffle s'entend au-dessous du mamelon et en dedans ou en dehors, suivant que le cœur est peu ou considérablement hypertrophié. Quant à l'erreur de langage classique que je vous signale, elle provient de ce que lorsque le cœur s'hypertrophie, il descend et sa pointe s'abaisse. De sorte que la partie moyenne du ventricule s'en vient correspondre à la partie de la paroi Ihora-
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cique où battait la pointe à l'état normal, et qu'ainsi le bruit morbide est perçu là où la pointe battait autrefois.
Mais revenons à notre autopsie. Vous voyez comme lésions viscérales secondaires une congestion générale des poumons, qui sont de plus œdématiés à leur base ; à droite, se voient en outre des petits foyers apoplectiques. La plèvre est enflanamée au niveau de certains de ces infarctus ; d'où la douleur éprouvée à la base droite de la poitrine aux derniers jours de la vie. Quant à l'ensemble de l'état des poumons, il est celui de l'asphyxie : l'hématose ne pouvait plus s'y accomplir, et l'on comprend sans peine la coloration noirâtre des caillots qui remplissaient le cœur.
Le foie avait cet aspect de noix mu^ade, qui est la cirrhose des maladies du cœur ; il était volumineux et congestionné, mais à un degré bien moindre que les poumons.
Les reins étaient anémiés, graisseux, les cellules des tubuli granuleuses; par conséquent, l'albuminurie des derniers jours n'était point due à une congestion de ces organes, mais à une altération des tubuli et il n'y avait pas eu de trop-plein par asystolie.
Relativement au mécanisme de la morij il est bien évident que la cause prochaine en a été l'asphyxie, et que la cause médiate en a été l'asthénie vasculaire, mais non l'asystolie, l'impuissance du cœur; car celui-ci a été vigoureux jusqu'au dernier moment, j'en ai pour garants le pouls qui était, le jour de l'entrée du malade, « brusque, bondissant, dépressible, » et les battements du cœur, qui étaient assez énergiques la veille de la mort, pour que le bruit du souffle eût une intensité telle encore qu'au premier jour de l'observation ; ce qui me permettait d'en déterminer le maximum et de faire à ce sujet l'expérience que je vous ai dite.
Maintenant cette asthénie vasculaire était survenue d'abord, quelques mois seulement avant la mort, dans le système de l'artère pulmonaire, qui se fatigue et s'épuise la première dans les maladies du cœur gauche ; puis, assez brusquement, aux derniers temps de la vie, dans le système de l'aorte ; et là, l'état matériel des artères, qui étaient si profondément malades par athérome, les prédisposait à perdre plus tôt que des artères saines leur tonicité compensatrice ainsi que leur élasticité, et concourait, avec
répuisemenl nerveux (résultat lui-môme du travail artériel exagéré, nécessité par les insuffisances valvulaires du cœur), à produire l'asthénie vasculaire. Enfin celle-ci, qui commença par les poumons, comme il est nécessaire, finit aussi par ces organes : ainsi, après avoir déterminé des barrages partiels et multiples, d'où résulta cette série de congestions partielles et d'œdèmes des derniers temps de la vie, elle produisit enfin un barrage pulmonaire assez complet pour entraîner l'arrêt définitif du cœur, la vraie asystolie cette fois, c'est-à-dire la mort.
Relativement au mécanisme de la maladie cardiaque^ il est bien évident que, là encore, tout a également commencé par le système artériel : il y a eu d'abord artérite par alcoolisme, perte graduelle de l'élasticité de l'aorte par athérome, et maladie de Corrigan par dilatation progressive de cette artère en même temps que par altération des valvules sigmoïdes ; dilatation et hypertrophie du ventricule gauche, insuflisance mitrale ; môme eflet sur le cœur droit et insuffisance triglochine, et finalement perte de la tonicité vasculaire comme nous l'avons vu tout à l'heure. C'est cette pathogénie d'une maladie du cœur par maladie primitive des artères que j'ai esquissée dans le tableau suivant :
"-■--.'«-.wc^
•''•^--^^«--uu.ji.
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TROISIEME LEÇON
Causes et phonostio. — Influence de la cause sur la nature de la lésion et la marche de la maladie. — Causes chroniques des affections du cœur : Vieillesse, alcoolisme, goutte et syphilis. — L'alcoolisme, vieillesse anticipée. — Causes aiguës des affections du cœur : Rhumatisme, fièvres éruptives, typhoïde* puerpérale. — Fréquence et raisons de la lésion de l'oriflce aortique par le fait de la vieillesse et de l'alcoolisme. — Fréquence et raisons de la lésion de l'oriflce mitral par le fait du rhumatisme et des maladies fébriles. — Le cœur physique doublé d'un cœur moral.
Messieuhs,
Le jeune homme qui occupe le n<» i8 de notre salle Saint- Paul, et qui a déjà eu une attaque de rhumatisme articulaire aigu, il y a deux ans et demi, nous est arrivé avec une seconde attaque, d'ailleurs peu intense, de cette môme affection généralisée. En pareil cas, c'est chose banale que d'examiner le cœur ; et c'a été tout naturellement mon premier soin. Vous avez pu remarquer avec moi : d'abord, à chaque battement du cœur, un soulèvement manifeste d'un certain point du cinquième espace intercostal gauche ; puis un frémissement vibratoire des plus marqués au même lieu ; et enfin, toujours à ce niveau, un bruit de souffle très-intense et déjà presque rude. Ce bruit de souffle allait en diminuant à mesure qu'on descendait vers la septième côte ou qu'on remontait vers la troisième ; mais il s'entendait encore à ces deux points extrêmes.
La question était de savoir s'il s'agissait là seulement d'une endocardite actuelle ou d'une lésion ancienne, aggravée probablement par la manifestation rhumatismale d'aujourd'hui. Eh bien, il n'est pas douteux pour moi — et j'espère qu'il ne le sera pas davantage pour vous — qu'il y a là une lésion ancienne, qui remonte à la première attaque du rhumatisme, c'est-à-dire à deux ans et demi déjà. J'ai pour garants de mon assertion le fré-
missetnent vibratoire, rare dans Tendocardite récente, la qt rudesse du soufûe et enfin l'hypertrophie du cœur.
Tout cela va ressortir avec évidence, il me semble, de la ( cussion approfondie des faits.
Si, en effet, vous en tenant aux apparences, vous croyiez < c'est la pointe du cœur qui soulève le cinquième espace inl costal, et qu'ainsi les dimensions de cet organe sont normal vous vous tromperiez lourdement. Vous n'avez qu'à pratiquer percussion comme je l'ai fait devant vous avec le plessigrapi pour voir que la matité précordiale s'étend ici du bord supéric de la troisième côte au septième espace intercostal. Et le fait ce malade vous expliquera les erreurs commises par des obsc vateurs qui se fiaient trop à la seule inspection visuelle ou à percussion à l'aide du doigt seulement. C'est dans la délimitati< exacte du volume du cœur que la percussion avec le plessigrapi peut être le plus utile ; comme cela est évident pour le cas actuc où la notion du volume de l'organe apporte au diagnostic u ptdssant élément de certitude.
Eh bien, que signifient chez ce jeune homme tous ces signes ce souffle et ce frémissement vibratoire d'une part, ce volum plus grand de l'organe d'autre part? Cela veut dire qu'il exist une affection organique du cœur, que cette affection organiqu est une insuffisance mitrale avec hypertrophie, et qu'ainsi la ma ladie est ancienne déjà et non pas récente, comme le pourrai faire croire l'existence actuelle d'un rhumatisme articulaire aigu.
Cela dit pour le diagnostic, quel peut être maintenant le pronostic ? Aussi bénin que possible pour le rhumatisme, il est gravé pour l'affection cardiaque. La lésion, qui date ici de deux ans et demi, va être vraisemblablement aggravée cette fois encore par une endocardite actuelle très-probable, qui ajoutera ses proliférations épithéliales nouvelles aux proliférations morbides d'autrefois ; et celles-là devant passer ultérieurement par les mêmes périodes régressives que celles-ci. Ajoutez à cela que, depuis dixhuit mois, ce jeune homme a des palpitations assez violentes et de l'oppression, c'est-à-dire qu'il quille la phase des troubles physiques, que je vous ai signalée dans mon cercle morbide des
maladies du cœur(i), pour entrer dans la phase des troubles chimiques résultant des accidents fonctionnels. Ainsi la maladie du cœur, déjà sérieuse , va devenir ici plus sérieuse encore, et vous voyez que le pronostic se déduit de la notion d'étiologie.
C'est qu'en effet, pour instituer le pronostic d'une maladie du cœur, il importe de tenir grand compte de son origine. A ce sujet, il me faut faire une assez longue digression.
Les affections du cœur sont surtout produites par la vieillesse^ Valcoolisme, le rhumatisme et la goutte ; après quoi vient la si/pkilis. Ce n'est pas ainsi qu'on groupe habituellement les causes des affections du cœur ; et si je place en tête la vieillesse, ce n'est pas seulement parce que cela est vrai, mais parce que cela rend bien compte de l'action pathogénîque de l'alcoolisme, de la goutte et du rhumatisme. Vous allez voir, en effet, comment ces causes, en apparence si dissemblables , néanmoins , par des procédés analogues, arrivent à des effets presque identiques.
L'organisme vivant est doué d'une force de réparation spontanée ; ce qui se répare le mieux en lui est ce qui est le mieux organisé, c'est-à-dire ce qui est le plus vivant, le plus différent de la matière inorganique ; et, réciproquement, ce qui est le moins bien organisé est aussi ce qui se répare le moins bien.
Pour cette raison, les tissus épithêliaux s'\isent le plus vite et meurent le plus tôt : ainsi, par la suite même des ans, les cheveux blanchissent d'abord, puis tombent, ou tombent môme sans blanchir, précédés ou suivis dans leur chute par les dents, cet ostéide si voisin des épithéliums. Et, parce qu'il est général, ce phénomène cependant si remarquable de la mort par fragments n'étonne aucun de nous.
Or, la calvitie précoce est un accident fréquent chez les rhumatisants, accident qui les rapproche des vieillards, comme les rapproche d'autre part la fréquence de leurs altérations cardiovase ulaires.
Comme les cheveux et les dents, les cornées transparentes y autre
(l) Première leçon, p. 8.
tissu épithélial, s'altèrent en s'infiltrant de matière grasse à leur périphérie ; c'est là le cercle sénile.
Vous savez, en effet, par les recherches microscopiques de Caron, deHis, d'Arnold et de Robin, que \e gérontotoxon ou cercle sénile est constitué par des masses graisseuses, qui ont remplacé les cellules coméennes ainsi que le tissu lamellaire (1).
Or, ce fait, analogue à celui qui s'accomplit dans l'endartère et y produit l'athérome, est prématurément observé chez certains goutteux.
Ainsi, j'ai vu ce cercle sénile, entre autres, chez deux individus, tous deux goutteux, l'un âgé de quarante-deux ans, l'autre de quarante-quatre ans ; tous deux déjà presque complètement chauves ; et l'un d'eux, ayant des concrétions tophacées aux oreilles, est atteint d'un rétrécissement commençant de l'orifice aortique, caractérisé par un bruit de souffle, assez sec, à la base du cœur, et par du souffle aortique dans la région sternale supérieure jusque vers la deuxième articulation chondro-sternale droite, en même temps que par des sensations douloureuses rétro-sternales, symptomatiques d'une lésion de toutes les tuniques de l'aorte ascendante. Le pouls est déjà athéromateux.
Ainsi , le cercle sénile , la calvitie précoce, les altérations cardio-vasculaires, sont autant d'analogies qui rapprochent certains goutteux des vieillards.
Eh bien, pour en revenir au cœur, ce qui est ainsi frappé dans cet organe, c'est ce qui est épithélial, l'endocarde ; et ce qui est frappé dans l'endocarde, c'est ce qui est le plus fatigué, les orifices, les valvules et leurs cordages (2). Ainsi, la lésion cardiaque d'origine sénile n'est rien de plus que l'usure de tissus bassement organisés, et dont les propriétés vitales, déjà faibles, tendent à s'amoindrir avec l'âge : d'où la diminution parallèle et simultanée de la résistance à l'usure, et la production des athéromes ou des plaques calcaires dans l'appareil cardiaque des vieillards et par le fait de leur vieillesse.
Maintenant, que les lésions du cœur soient l'apanage et le
(1) Voir Traité d$s maladies des yeux, do X. Galeiowski, p. 299.
(2) Voir plus loin, pour les développements de cette doctrine, ma leçon sur V Endocardite^ celle sur le Rhumatisme et celle sur V Endartérite,
fait de la vieillesse, cela n'est pas douteux. Sur 449 cœurs de vieillards, M. Durand-Fardel a trouvé 45 fois des altérations de valvules ou d'orifices dignes d'être notées (1); c'est-à-dire que dans près de la moitié des cas il y avait lésion orique ou valvulaire : ce qui est une proportion bien différente de celle qu'on observe chez l'adulte et à fortiori chez l'enfant.
Mon collègue M. Second-Féréol m'a dit avoir trouvé presque toujours des altérations du cœur dans ses autopsies à l'hospice des Incurables.
De mon côté, depuis que je suis médecin de l'hospice de Larochefoucauld (dont la population se compose de vieillards ayant un âge qui varie entre soixante et quatre-vingt-quinze ans), j'ai toujours trouvé, dans les quelques autopsies que j'ai pu faire, des lésions athéromateuses ou calcaires du cœur et des vaisseaux, môme dans des cas de tubercuUsation pulmonaire, où on ne les pouvait guère soupçonner, n'en ayant pas trouvé les signes pendant la vie.
Voici d'ailleurs les chiffres très-sommaires résultant de l'observation clinique des trois premiers mois de Tannée :
Sur 43 vieillards observés à l'infirmerie de Larochefoucauld, j'ai trouvé 38 fois des lésions cardiaques et vasculaires avec signes physiques évidents, et 5 fois seulement absence de ces lésions, ou plutôt absence des signes physiques de ces lésions, probablement trop peu prononcées pour être bruyantes.
Ces 38 malades, avec lésions cardiaques et vasculaires, se catégorisent comme il suit :
Chez 2 seulement il y avait eu des attaques de rhumatisme articulaire dans les antécédents ;
Chez les 36 autres, il n'y avait eu ni goutte ni rhumatisme antérieurs.
Biaintenant ces 36 malades se dénombrent eux-mêmes de la façon suivante :
Chez i8, il y avait cela de particulier qu'avec des signes physiques parfois très-prononcés de la lésion, il existait une tolérance remarquable de celle-ci ; palpitations rares ou nulles, essouffle -
(1) Durand-Fardel, Traité d$9 maJUUks dn vieOiards, p. 666.
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ment facile, œdème peu fréquent (mais ce sont là des parti rites sur lesquelles je reviendrai longuement quand j*abor< spécialement la pathologie de la vieillesse).
Chez 3 autres, il y avait «u une attaque de névralgie scia dès longtemps antérieure, et cheE un troisième, uno névn sciatique postérieure à la lésion cardiaque.
Chez 2 autres, une névralgie diaphragmatique type, telle je l'ai décrite, et chez une troisième et une quatrième mal* une névralgie diaphragmatique avec attaques A*angine de poit classique.
Chez 3 autres, il y avait des attaques de catarrhe suffocant:
Chez 3 malades, il y avait des épistaxis remarquables par h abondance et leur répétition, et probablement dues à des a vrysmes capillaires consécutifs & une altération athéromalei des vaisseaux de la pituitaire (diathèse anévrysmatique capilla de H. Liouville).
Enfin, chez 6 derniers malades, on observait presque toul les variétés de névroses ou de lésions cérébrale ou médullair troubles fonctionnels ou lésions liés à la malnutrition du c( veau ou de la moelle, malnutrition consécutive elle-même l'altération athéromateuse ou calcaire des vaisseaux de Ta: encéphalo-rachidien ; ces manifestations cérébrales ou médu laire» étaient la céphalalgie^ le délire intermittent , la démence sénû Vépilepsie^ Vhémorrhagie cérébrale, le ramollissement du cervea^ Yaphasie avec hémiplégie droite fugitive (mon prédécesseur et am le docteur Gombault a observé chez celte même malade un attaque d'aphasie complète consécutive, comme celles dont j'i été témoin, à une surcharge de Testomac à la suite d'un dîne trop-copieux; j'ignore s'il y avait eu alors de l'hémiplégie), enfin de la paralysie agitante.
Maintenant, si chez un certain nombre de ces vieillards atteint de lésions cardiaques, celles-ci reconnaissent pour cause l'ivro gneric, la goutte ou le rhumatisme, chez tous ceuxoùcesc^iusoj n'existent pas, et le nombre en est considérable, il est évidcnl que la vieillesse seulp doit être accusée d'avoir produit les altérations rencontrées.
Je VOUS ai dit tout à Theure qu'on trouvait presque tmijours, sinon toujours, des lésions àù cœur chez les vieillards; cependant il faut distinguer entre ces lésions raèmes et les affections organiques du cœur, telles qu'on les comprend habituellement. La lésion ne devient une ailtetion organique que lorsqu'elle est assez considérable pour troubler la fonction.
On trouve donc toujours, ou à peu près, soit des opacités, soit des plaques athéromateuses ou calcaires de l'endocarde; mais il est moins fréquent de trouver ces lésions tellement considérables quelles entraînent un rétrécissement d'oriûce ou une insuffisance de valvule.
Ainsi, M. Durand-Fardel a rencontré 18 fois des altérations notables des valvules aortiques, dont 8 fois avec des ossifications, et il ne cite que 4 cas de rétrécissement dû à ces lé8ions« De môme il a noté 13 cas d'altération de la valvule mitrale, présentant simultanément de Tathérome et des ossificatiom, et il ne mentionne que 3 cas de rétrécissement avec insuffisance dû à ces mêmes lésions.
De mon côté, j'ai toi]gour8 trouvé des lésions cardio-vasculaires dans mes autopsies de vieillards, et beaucoup moins souvent des rétrécissements ou des insuffisances. Nous verrons tout à l'heure que les signes qui révèlent ces affections pendant la vie sont moins marqués chez le vieillard que chez l'individu plus j#one, pourquoi ils le sont moins, et le point précis où il faut les aller rechercher.
Tous les observateurs sont d'accord pour ugnaler Vorifice et les valvules aortiques comme étant plus fréquemment lésés dans la vieillesse que l'orifice auriculo-ventriculaire gauche ou la valvule mitrale. Et rien n'est plus vrai. Ce résultat se conçoit par ce fait que les valvules sigmoîdes de l'aorte et l'orifice aortique ne sont pas seulement frappés en tant que faisant partie de l'appareil cardiaque, mais en tant que faisant partie de l'appareil aortique ; c'est-à-dire qu'aux lésions d'origine cardiaque, et qui leur sont communes avec la valvule mitrale, s'ajoutent, pour les valvules aortiques, les lésions d'origine artérielle. Cependant il est un point de la valvule mitrale que j'ai toujours trouvé lésé, et dont on ne recherche peut-être pas suffisamment la lésion : c'est
l'angle de jonction de la lame antérieure de la vahiile raitrale avec la paroi ventriculaire, au point où cette lame se continue avec la valvule sigmoïde la plus voisine ; c'est pour rappeler ces détails que j'appelle cet angle sinus mitro-sigmoidten. En ce point, où s'arrête le doigt introduit dans le cœur par sa pointe, Tondée sanguine vient nécessairement se briser, et le choc qui en doit résulter pour le sinus doit être pour celui-ci une cause de fatigue, d'usure plus grande, et finalement de dégénérescence athéromateuse ou calcaire.
Je viens de vous dire que les signes révélateurs des affections cardiaques pendant la vie étaient moins prononcés chez le vieillard que chez l'individu plus jeune ; et il en est ainsi, d'ailleurs, des sensations personnelles ou signes subjectifs que peuvent produire ces lésions, comme aussi des troubles fonctionnels qui en résultent. Eh bien, tout cela dérive de la vieillesse môme de l'organe et de celle de l'organisme.
Parce que le cœur est vieux, et bien qu'il soit hypertrophié, l'ondée qu'il lance est faiblement lancée et se heurte moins violemment que chez l'adulte vigoureux contre l'obstacle à son parcours : d'où la faiblesse possible et réelle des bruits de souffle chez le vieillard.
Et cependant, cherchez bien ces soufQes chez un sujet âgé don* le pouls présente des intermittences, et vous finirez habituellement par les découvrir à la base du cœur, où cela offre ordinairement moins de difficulté que vers la pointe : aussi les bruits de l'insuffisance mitrale sont-ils souvent méconnus. Mais là où j'ai le plus fréquemment perçu les bruits de souffle au premier temps chez les vieillards, c'est exactement au quatrième espace intercostal gauche, au voisinage de la jonction du cinquième cartilage costal et du sternum. Or, en enfonçant une brochette de bois en ce point, comme je l'ai fait devant vous, j'ai constaté qu'il correspondait (pour un cœur dont l'hypertrophie trop considérable n'avait pas modifié les rapports, ainsi que je vous le dirai plus tard), qu'il correspondait, dis-je, au sinus mitro-sigmoïdien (à 8 millimètres de l'orifice aortique et un peu au-dessus du bord libre de la valvule mitrale, juste au point où elle sa continue avec la valvule sigmoïde voisine) ; et comme ce sinus
était alors rétréci et induré par des plaques calcaires, je me suis demandé si le souffle perçu en ce point n'était pas l'indice de cette lésion, qui serait une espèce de rétrécissement sous-aor tique ou souS'Sigmoïdien (4).
J'ajoute que, si le cœur est hypertrophié, néanmoins il est en voie de dégénérescence graisseuse ou granulo-graisseme, «t sa vigueur en est amoindrie d'autant : de sorte que l'hypertrophie est, ici comme ailleurs, loin d'être compensatrice (2). D'ailleurs, par suite même de cet état graisseux, les contractions du cœur sont moins énergiques et ne soulèvent pas la paroi thoracique comme le feraient celles d'un cœur hypertrophié au même degré, mais dont la fibre serait restée saine. De sorte que ce signe de rh}T)ertrophie du cœur, l'ébranlement de la paroi thoracique, fait habituellement défaut chez le vieillard.
Parce que l'organisme est vieux et que les sensations y sont plus obtuses, les palpitations, ce symptôme si pénible des affections du cœur, ou ne se produisent pas, ou ne sont pas ressenties. Ainsi, j'ai vu des vieillards atteints des affections cardiaques les plus nettement caractérisées, avec désordre tumultueux des pulsations artérielles, nier toute espèce de palpitation ; et, en effet, leur paroi thoracique était mollement soulevée par les contractions de leur cœur malade.
Et c'est probablement parce que leurs sensations sont obtuses, que j'ai également vu des vieillards n'avoir consciencd ni de l'intermittence de leur pouls, ni de la suspension momentanée des contractions cardiaques, véritables faux pas du cœur, qui déterminent une si notable angoisse dans l'état normal de la vie*, et que signalent si bien les adultes vigoureux.
C'est encore parce que l'organisme est vieux et que les besoins y sont moins impérieux, que les troubles fonctionnels et généraux des affections cardiaques y sont beaucoup moins marqués. Le vieil-
(1) Avant moî^ mais à mon insu, M. Vulpian a signalé ce rétrécissement qa*U appelle rétrécissement sotts-aortique (voir les communications faites à la Société de biologie par M. Liouville : Gazette médicale, 1869). Seulement, je ne crois pas que M. Vulpian ait indiqué, comme je le fais ici, le signe clinique de cette lésion anatomique.
(«) Voir sur l'hypertrophie dite compensatrice les leçons VII et VIII.
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lard marche à pas lents, et o'est aussi « à pas lents i) que so fbnt ses mouvements organiques, que marchent ses poumons, son foie, ses reins et le reste de ses viscères. De sorte que, si faible que soit Yoffre faite à l'organisme par le cœur malade, comme la dematule de l'organisme au cœur s'y fait presque aussi petite, c'est très-lentement et presque inconsciemment que s'effectuent ces engorgements viscéraux, si rapides parfob et toujours si périlleux chez l'adulte. Cependant cherchez bien à la base du thorax et en arrière, et vous percevrez chez ces vieillards des râles fins, indice d'une congestion œdémateuse permanente, démontrant que le quart ou le tiers postérieur des poumons est désormais perdu pour l'hématose ; examinez les malléoles, et vous les trouverez souvent œdémateuses.
Ainsi, en résumé, les maladies du cœur, si fréquentes dans la vieillesse, y sont souvent méconnues en raison !• de la faiblesse des signes, due à la faiblesse des contractions du cœur ; 2<> de la faiblesse des symptômes, due à la faiblesse des sensations; 3« de la faiblesse des troubles généraux, due à la faible demande de l'organisme. ^ Notre malade du n» 28 de la salle Saint-Paul, en est préi)isément un exemple.
Il ne faudrait pas cependant que vous crussiez que les affections du cœur n'entraînent pas chez les vieillards de congestions viscérales multiples ; quand les lésions cardiaques y sont suffisamment intenses, ces congestions apparaissent également, mais plus lentement que chez l'adulte.
. Les désordres que la vieillesse produit dans le cœur par une usure naturelle et lente, Valcoolùme les produit plus promptement par une usure artificielle et rapide ; l'alcoolisme n'étant au fond qu'une sénilité anticipée, avec son tremblement, ses athéromes, et son altération générale de l'organisme (I).
Budd a signalé la fréquence des maladies du cœur chez les buveurs ; et vous avez pu voir par nos nombreuses autopsies d'ivrognes, que leur cœur est toujours frappé, et le plus grave-
(1) Dans la récente discussion sur ralcoolisme à TAcadémie do médecine, M. Gosselm a dit qu'il produisait une séniUié préeoce, et M. Béhier que «os lésions étaient une stéatose généralisée.
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ment d'habitude, comme chez leç vieillards, à Torifice et aux valvules aor tiques. Quant à la fréquence do Tendartérite, généralisée à tout le système aortique et le plus intense dès la naissance de Taorte, vous avez pu voir aussi combien elle est grande par les nombreux exemples que je vous en ai montrés ; le fait le plus remarquable a été celui du malade du n^ 1 de la salle Saint- Paul, dont je vous ai longuement entretenus dans ma seconde leçon.
A côté de Talcoolisme, je signalerai le mcotinisme^ ou dégradation organique par l'abus du tabac çt surtout du tabac à fumer, qui produit les maladies du cœur et des gros vaisseaux, comme le fait Talcoolisme, par un mécanisme à peu près identique et que je développerai plus tard (i).
La goutte^ elle aussi, engendre les maladies du cœur, mais elle les engendre arec une moins grande fréquence que le rhumatisme et, par contre, produit plus fréquemment que lui les lésions vasculaires,
La syphilis constitutionnelle peut aussi frapper le cœur, mais la paroi musculaire plus souvent que l'endocarde . Cependant, celui-ci est loin d'être habituellement respecté. Ainsi, dans un cas obser\'é par Virchow, et où il y avait une myocardite gomraeusc du cœur droit et une myocardite simple du cœur gauche, on trouvait les deux muscles papillaires de la valvule mitrale presque complètement ratatinés et transformés on cordons durs et aplatis; les libres tendineuses étaient raccourcies et un peu épaissies. Sur presque toute l'étendue du ventricule, l'endocarde, d'un aspect terne, était épaissi, inégal, mamelonné (2).
Ainsi encore, chez un homme, à l'autopsie duquel Lancereaux trouva des exostoses, une perforation des os du crâne, un foie parsemé de dépressions et de sillons cicatriciels, il existait en môme temps un épaississement semblable de la valvule tricuspidc,
(!) Voir plus loin la leçon sur VInsuf/itance aortique ut ccUo sur VÂnjine dfi foitrine.
(4) Virchow, Syphilis constitutionneUfy p. lil.
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perforée dans retendue de près d'un centimètre à sa partie moyenne ; les cordages tendineux aboutissant à cette valvule étaient atrophiés (i). Ces lésions cardiaques de la syphilis, pour être rares, ne sauraient être révoquées en doute, et je crois qu'on les trouverait plus fréquentes, si l'on auscultait avec plus de soin les individus atteints de syphilis grave, et si Ton faisait attentivement les rares autopsies qui s'en présentent.
C'est ainsi que d'analogie en analogie, nous arrivons à trouver une relation pathogénique entre les différentes causes -qui engendrent les maladies du cœur.
Ce que produisent chroniquement la vieillesse et l'alcoolisme, mais l'alcoolisme avec plus de rapidité et d'intensité que la vieillesse, le rhumatùme le produit d'une façon aiguë, en frappant surtout les tissus les moins vivants, les plus physiques, pour ainsi dire, ainsi que je vous l'expliquerai quand je vous parlerai plus spécialement du rhumatisme (2), et en frappant parmi ces tissus presque physiques les portions les plus fatiguée»; par exemple, dans le cœur, cet appareil d'hydraulique, les valvules, et la valvule mitrale pU^s fréquemment et plus fortement que les valvules sigmoïdes, parce que l'ondée sanguine lancée par le ventricule s'en vient battre d'un choc plus considérable sur les lames de la valvule mitrale que ne le fait la colonne sanguine aortique sur les valvules sigmoïdes, cette colonne liquide ne pesant sur les valvules que par le fait de la réaction élastique de l'aorte, à coup sûr moins énergique que la contraction musculaire du ventricule ; le rhumatisme frappant encore dans les articulations, ce système de leviers coudés, les jointures qui fonctionnent le plus ou supportent le plus grand poids.
Comme corollaire, la cAor*, cette maladie dont M, G. Sée a démontré la nature rhumatismale, peut être accompagnée d'endocardite, d'où la production ultérieure d'une affection organique du cœur, ainsi qu'il résulte des recherches très-probantes de M. H. Roger.
De môme que je vous ai dit que la vieillesse et l'alcoolisme
(1) Lanoereaux, Traité de la syphilis, p. 388.
(2) Voir plus loin la leçon sur lo BhumaHsme.
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chronique, par un procédé qui se rapproche de celui de la vieillesse, produisent d'une façon nécessaire la décadence des tissus épithéliaux ; de môme que je vous ai dit que le rhumatisme entraîne d'une façon aiguë et accidentelle des conséquences semblables chez des individus que leur faiblesse, originelle ou acquise, prédispose à ces lésions ; ainsi, dans l'ordre des affections aiguôs, générales, et néanmoins tout accidentelles, je vous dirai que les fièvres éruptiveSy et en particulier là scarlatine (I), la fièvre typhoïde ^i Id. fièvre puerpérale, lorsqu'elles sont intenses, peuvent produire les affections du cœur.
(1) II résulte du beau travail de MM. Desnos et Huchard (Union médicale, 1870-1871, et Des complications cardiaques dans la vartote, Delahaye, 1871), que l'endocardite est fréquente dans la variole, surtout dans la variole discrète en corymbe. L'endocardite varioleuse est ordinairement passagère et disparaît avec la maladie qui l'a engendrée ; cependant, par exception, lorsque la prolifération a été trop considérible, cette endocardite peut devenir le point de départ d'une maladie du cœur. La lésion consiste en un épaissfssement avec aspect louche «t lactescent de la séreuse, prolifération des tissus eofljonctif et épithélial au niveau des bords libres des valvules. Il en résulte un« insuffisance valviilaire se traduisant par un bruit de souXfle qui ne doit pas être rapporté à l'état fébrile, car MM. Desnos et Huchard l'ont vu apparaître parfois dans la période apyrétiqne de la maladie.
Mais ce qui est bien autrement fréquent et plus grave dans la variole conlluente, c'est la myocardite parenchymateuse, qui fait peu à peu perdre au muscle cardiaque sa consistance, de façon qu'à un degré ultime, la friabilité devient extrême et que le tissu musculaire se laisse aisément pénétrer par le doigt; l'aspect du muscle est terne, pâle, ocreux, feuille-morte. A l'examen microscopique, on trouve à un premier degré que dans les fibres musculaires les striations pAlissent d'abord, pour disparaître complètement ; le faisceau musculaire prend un aspect trouble, devient opaque, se gonfle, puis est envahi par une série de granulations disposées plus ou moins régulièrement suivant Taxe longitudinal comme des séries de perles. Au degré extrême, où les libres ont perdu leur cohésion, celles-ci sont atrophiées pour la plupart; un grand nombre même peuvent avoir disparu et l'on ne voit plus à leur place qu'une inÛUration graisseuse généralisée.
Les signes les plus habituels comme les plus rationnels sont une diminution d'énergie dans les contractions du cœur : le choc précordial est moins sensible, le pouls moins fort, et il ne tarde pas à se développer un souffle cardiaque, que MM. Desnos et Huchard ont rarement vu manquer et que, pour cette raison, ils considèrent comme un signe important de l'inflammation du myocarde. Ce souflle est doux, parce qu'il est dû à une insuffisance pure et simple de la valvule dont les muscles papillaires sont devenus plus ou moins impuissants. Ce souffle est en outre profond, diffus, transitoire et migrateur, à mesure que la lésion s'aggrave dans le cœur gauche et envahit le cœur droit. L'intensité du souffle peut être augmentée par une endocardite concoml*
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Eu ofi'et, parce qu'elles abaisseut momentauémexvt le nivexi la vitalité, ces fièvres frappent dans l'organisme ainsi déprini tissus épithéliaux, soit pendant la période d*état, en produj Vendocardite ou lésion de Tépithélium cardiaque, soit pendai convalescence, où l'individu semble un vieillard, en produisar chute des cheveux^ si fréquente à la suite de la dothiénentérie rétat puerpéral grave ou des fièvres éruptives, comme en géa de toute maladie sérieuse et suffisamment prolongée ; sans qu puisse invoquer pour cette calvitie temporaire, les sueurs i fuses de la tête. De part et d'autre, c'est donc un épitfaélium est frappé ; seulement, l'altération de Tépithélium cardiaque autrement redoutable que celle des produits épithéliaux du c chevelu. D'ailleurs, et comme fait fréquemment concomitant, observe alors une sénilité momentanée de la voix, qui est cass(
Ce sont là des faits presque constants, d'observation vulgaii dont personne cependant ne songe h s'étonner et où porsonc que je sache, n'a vu les analogies que je signale : la décaden momentanée des tissus épithéliaux.
£b bien, si l'organisme n'est pas primitivement vigouram ] l'organe valide, la réparation peut ne pas avoir lieu, et Vend cardite d'origine scarlatineuscy ou puerpérale {\), ou dothiénent rique, peut ainsi devenir le point de départ d'une affection orga nique du cœur.
tante. Elle décroît nécessairement à mesure que la dégénérescence des muscle augmente et se généralise, l'ondée sanguine n'étant plus lancée avec une suffi Banto énergie. Enfin le choc du cœur peut devenir à peine sensible et n'offrii plus au doigt qu'un frémissement indiqué par Lancisi sous le nom de tremblement du cœur,
La myocardito est, suivant MM. Desnos et Huchard, une des principales causes de mort subite dans la variole. Le plus ordinairement les malades succombent rapidement en proie à des accidents cardiaques, pulmonaires ou cérébraux.
(1) Voici, par exemple, un cas dans lequel une affection cardiaque des plus évidentes me semble être d'origine puerpérale,
M«« Jennisson, âgée de soixante et onze ans, pensionnaire do l'hospice de Larochefoucauld, vient le 20 mai 1870 me consulter pour des palpitations et de l'essoufflement.
C'est une femme robuste, bien conservée, chez laquelle Tàge n'a pas encore fortement marqué son empreinte. Cependant elle a un cercle scnilo circumcornéen assez prononcé et une artère radiale aseez dure : il est donc vraiseni-
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Tel a été le cas du jeune homme couché au n» 26 de la salle Saint-Paul et dont Taffection cardiaque a été engendrée par la scarlatine.
U n'est pas douteux d'ailleurs que l'endocardite ne soit une
blable que son cndartère est lésé comme sa 'cornée transparente. A cola près, i'a^ot «xténeor est satisfiaisant ; lc9 dents sont assez bien conservées et les cheveux abondants encore.
Cette femme a des palpitations depuis longtemps; mais l'essoufflement date de quelques mois seulement.
Jo ne doute guère que tout cela ne résulte d'une maladie du cœur et j'ausculte aussitôt cet organe. Or, voici ce que je constate : souffle rude, sec au premier temps du cœur, perceptible dans toute la région prccordlalc, depuis la troisième articulation chondro-sternale gauche jusqu'à la région sousmamelonnaire et tout le long du bord gauche du sternum entre ces deux points extrêmes; ayant un maximum sus-mamelonnairt et un autre sous-manielonnaire; de sorte qu'il n'est pas douteux que cette malade n'ait une lésion aortique, sous-aortique et mitrftle.
Le» battements du cœur sont précipités, irréguliers, tumultueux ; il y a un faux pas du cœur toutes les huit ou xJix pulsations. Le pouls est dur, irrégulier, petit.
Li*Age n'est pas assez avancé pou? que Ton puisse rattacher cette affection du cceur à la seule vieillesse. D'ailleurs la bonne conservation générale ne permet guère de croire à une sénilité anticipée, et portant plus spécialement sur le cœur. Il n*y a jamais eu d'attaque de rhumatisme ni de goutte ; mais à une deuxième couche cette femme a eu unep^</oni7« puerpérale très-aiguG et d'une intensité telle, que les accidents consécutifs ont duré trois mois avec fièvre persistante pendant tout ce temps.
Eh bien, si l'on songe, d'une part, que la vieillesse, l'alcoolisme, le rhumatisme et la goutte doivent être mis ici hors de cause ; si l'on veut bien se rappelés^ d'autre part, que la flèvre puerpérale intense peut engendrer une endocardite et une endartériU aiguôs, avec proliférations épithéliales très-considérables surtout sur les valvules du cœur; qu'ici les accidents puerpéraux ont été intenses et prolongés, de telle sorte que les produits de rendocardito puerpérale ont pu n'être pas caducs, mais rester persistants , on ne peut guère douter que la (lèvre puerpérale n'ait été li cause de l'affection cardiaque aotuelle.
Quant à cette endooardite puerpérale, elle a été signalée pour la première fois peut-être par Simpson en Angleterre, vers 1854. Elle a été étudiée en 1866 par Virchow; en 1857, de Lotz a étudié la coïncidence de l'endocardite avec l'état puerpéral. Depuis lors, le fait est devenu classique : Grisolle parle dans son livre de l'endocardite puerpérale ; Martineau dans sa thèse de concours y eoiuaere un chapitre spécial; moi-même j'en ai cité un bel exemple en 1867 à U Sooiété de médecine des h/^pitauXf dans la discussion sur le rhumatisme blennorrfaagiqno {Union médicale, 25 janvier 1867, n« 12). En 1868, dans ses leçon» do l'HAtel-Dieu, et en 1869, dans V Union médicale, Bucquoy, après avoir parlé de l'endocardite puerpéral^, ajoute que « souvent dos affections du cœur
conséquence fréquente de la scarlatine (les tmvaux moderne en particulier ceux du docteur Martineau, l'ont suffisammen montré), de la fièvre puerpérale (cela résulte surtout des b* recherches de MM. Cornil et Ranvier) et de la fièvre typh' (je vous ai fréquemment fait entendre dans nos salles les sou de l'endocardite chez les typhoïdes, et fait voir à Tamphithé. la prolifération épithéliale sur les valvules mitrale et sigmoïdc la suite et par le fait de la dothiénentérie).
Maintenant, il peut arriver que les affections cardiaques reli nent de leur origine spéciale certaine particularité de forme de lésion. Mais je m'occupe surtout ici de la genèse générale ces affections, ainsi que des analogies par lesquelles les procesî pathogéniques se ressemblent.
Ainsi, pour l'indiquer rapidement, les maladies du cœur du à la seule vieillesse sont beaucoup plus fréquentes à l'orifice ac tique, où elles font ordinairement partie d'une dégénéresceni générale cardio-aortique; de plus, le cœur est surchargé ( graisse à sa base, dans le sillon des artères coronaires, et à i pointe (j'ai vu la surcharge de graisse être telle alors que la parti antérieure du ventricule droit était formée de quatre cinquième de graisse et d'un cinquième de muscle); il y a infiltration d graisse entre les faisceaux et les fibres musculaires, et dégénères cence granulo-graisseuse de celles-ci, qui prennent la teinte d( la feuille morte ou de la terre glaise ; à la pointe, la substitutioi de la graisse au muscle est telle, que parfois le muscle a presque entièrement disparu et que la rupture du cœur peut avoir lieu
no rccouuaissent pas d'autre cause que des grossesses répétées » {Union mé* dicale, 1869, n» 10). C'est en cette môme année 1869 que j'ai fait à la Pitié cette leçon où j'indique l'endocardite puerpérale comme cause possible do maladie organique du cœur, ainsi que les autres endocardites secondaires scaHatineuse ou typhoïde. Mais, dès le mois de décembre 1868, M. Aug. Olivier lisait à la Société de biologie une note qui n'a été publiée qu'en 1870 dans la Gazette médicale (n« 7 du 12 février), note intitul(^e : Sur une cause peu connue des maladies organiques du cœur et sur la pathogénie de l'hémiplégie puerpérale, et où mon collègue insiste spécialement sur l'influence pathogénique de l'endocardite aiguô ou subaiguO de l'état puerpéral dans le développement d'une maladie organique du cœur. Ainsi l'opinion que j'ai émise dans cette leçon, et à laquelle j'avais été conduit par les analogies morbide», est loin d'être aventurée.
en ce point ; ce qni n'est pas chose rare dans la vieillesse et devient cause de mort subite.
Les lésions qui sont dues à V alcoolisme ont fréquemment aussi le même siège ventriculo-aortique, et se compliqueraient ordinairement, d'après Lancereaux, d'une surcharge graisseuse du cœur à la base de l'organe et le long de l'artère coronaire antérieure. Les fibres musculaires de la surface extérieure sont fréquemment granuleuses et la trame du tissu conjonctif est épaissie. Ainsi l'altération du cœur par le fait de l'ivrognerie est presque de tous points semblable à celle que produit la vieillesse : de part et d'autre, la graisse tend à se substituer au muscle, et ce qui reste de celui-ci tend à devenir granulograisseux.
Par le fait de la goutte, et pour les mêmes raisons que pour la vieillesse et l'alcoolisme, c'est-à-dire parce qu'elles font habituellement partie intégrante d'une même altération cardio-aortique, les lésions de l'orifice aortique sont plus fréquentes que celles de l'orifice mitml. D'ailleurs, et c'est une analogie de plus avec la vieillesse, il résulte des recherches de M. Charcot que la dégénérescence graisseuse du tissu musculaire du cœur est fréquente dans la goutte.
Au contraire, les altérations d'origine rhumatismale siègent habituellement à l'orifice aiiriculo-ventriculaire gauche et sur la valvule mitrale. Et, comme corollaire, il en est ainsi des lésions cardiaques qui, à l'exemple du rhumatisme articulaire, procèdent d'une façon aiguë : ainsi les lésions d'origine choréique, scarlatineuse ou dothiénentérique sont habituellement mitrales ; j'invoque encore ici l'exemple de notre jeune malade scarlatineux du n® 26 de la salle Saint-Paul.
Ultérieurement, d'ailleurs , la dégénérescence granuleuse du tissu charnu du cœur survient par le fait de la malnutrition de l'organe, due tout à la fois à l'insuffisance de la circulation, à l'altération du sang et à la cachexie générale, ainsi que je vous l'ai dit dans mes premières leçons ; de sorte que les aflfections cardiaques d'origine rhumatismale ont définitivement pour le tissu musculaire du cœur les mêmes conséquences que celles d'origine goutteuse.
En résumé, le» affections cardiaques peuvent dériver d'un processus essentiellement chronique dans sa marche et lent dans ses manifestations : ainsi agit la vieillesse, qui est le type deoo processus morbifique lent; ainsi agissent ralcoolisme et la goutte, — Dans tous ces cas Tendartère est frappé comme rendocordc; il y a simultanément lésion défiaitire et de môme nature du cœur et des vaisseaux artériels, et, pour des raisons énoncées précédemment, Toriflce aortique est le plus habituellement lésé au plus haut degré.
D'une autre part, les affections cardiaques peuvent dériver d'un processus primitivement aign et rapide dans ses manifestations : le rhumatisme en est le type ; et à côté de lui se rangent la chorée et les maladies générales éruptives, puerpérales ou typhoïdes. — Dans ces cas, si l'endartère est frappé comme l'endocarde, la lésion endocardique est ordinairement la seule qu'on voie persister, au moins pour le rhumatisme, et les altération» de l'orifice mitral sont alors les pltw fréquentes.
De tout ce qne je rions de vous dire de l'étiologie des affections du cœur, vous devez comprendre déjà l'importance de la cause quant au pronostic.
Ainsi un vieillard peut avoir une affection cardiaque, et la cause peut em être très-diverse. Si son affection tient à l'usure brute de sa membrane endocardique, le pronostic sera bénin ; U en pourrait être autrement, si la maladie du cœur dérivait du rhumatisme ou de la goutte : l'altération du cœur ayant alors plus de raison d'être intense, puisqu'à l'action de l'âge se sera ajoutée celle d'une diathèse.
Rappelez-vous cet homme de soixante et dix ans que j*aî longtemps gardé pour voire instruction au n» 28 de la salle Saint-Paul. Il y était entré se plaignant d'un peu d'oppression seulement. Or, à voir le cercle sénile circumcornéen de ce vieillard, à sentir son artère radiale flexueuse et dure sous mon doigt, je jugeai que, comme sa cornée et ses artères, le cœur de cet homme était lésé et que la dyspnée chez lui était symptomatique d'une affection du cœur. J'allai donc droit à cet organe, et j'y constatai l'existence d'un souffle au premier temps, a>^c maximum d'intensité le long de la cinquième côte gauche, de
rarticulation chûaadro-sternale à la partie moyenne de celle-ci. Grêlaient là les signes d'une insuffisance mitrale, qui entraînait non-soul«ment des accidents du côté des bases pulmonaires ma» aussi du côté de la circulation de la veine porte, car il y avait un peu d'ascite ; et du côté des capillaires généraux, car II y avait de TcBdôme des janibet. Cet œdème était d'ailleurs dur, résistant; on sentait que ce n'élaft pas là un épancbement purement séreux, maisséro-flbritieux; les jambes étaient en outre le siège d'un érythème tout particulier, violacé, noirâtre, mélange à la fois d'bypérémie, due à la stase sanguine dans les capillaires dilatés; de phlegmasie passive, doe à cette bypérémie môme; et d'hémorrhagies interstitielles du dorme, dues à la rupture des capillaires dilatés. Et ce que vous voylee là à ciel ouvert dans les capillaires de la peau des extrémiiéé inférieures était la répétition, et par suite la représentation de ce qui se produit dans les pro^ fondeurs de la poitrine, à la base des poumons, où, sous l'influence de la maladie du cœur et de la déclivité, s'effectuent, par un mécanÎAnMi Identique, dans le système de la petite circulation, de la congestion, de l'œdème, une phlegmasie bâtarde et des kémorrbagies interstitielles. Qui voit les jambes de cet homme, voit aussi ses poumons : la stase vasculaire a lieu, dans le premier cas, aux extrémités les plus éloignées et les plus déclives de la grande circulation, aux pieds, aux malléoles et aux jambes, comme elle s'effectue, dans le second cas, aux points les plus éloignés et les plus déclives de la petite circulation, à la base des poumons.
Ce vieillard, qui n'avait jamais eu de rhumatismes, mais dont Texistence avait toujours été pénible, avait une organisation fatiguée ; il avait un cœur de soixante et dix ans, des artères de soixante et dix ans et des cornées du môme âge. Cependant le pronostic est-il ici aussi grave que si la lésion cardiaque était d'origine rhumatismale? Evidemment non ; car cette lésion, qui est le fait des ans, ne s'aggravera que lentement et par la continuité de la y\ey mais non pas accidentellement et tout à coup par une explosion rhumatismale nouvelle et fortuite. De sorte que ce cœur, qui s'use plus vile ici, il est vrai, que les autres organes, emploiera peut-être plusieurs années encore pour mettre l'orga*
nisme en péril. Car il est bien évident que, dans le cas de maladie du cœur d'origine séniie, il y a vieillesse parallèle de tous les organes, un moindre appel fait par l'organisme au cœmr et par suite un moindre travail de celui-ci. D'ailleurs l'organisme d'un vieillard est façonné à la résistance, sa vieillesse môme étant la preuve de sa force de résistance aathre ; tandis que l'organisme d'un rhumatisant est primitivement peu propre à résister aux influences extérieures comme aux troubles fonctionnels consécutifs aux lésions cardiaques.
Voulez-vous voir maintenant ce que produit l'alcoolisme? Allez au no 8 de la môme salle Saint-Paul ; vous y trouverez un homme qui, de par son acte de naissance, n'a que cinquante-cinq ans, tandis que, ivrogne endurci, de par son cœur et ses vaisseaux, il a au moins les soixante et dix ans de notre vieillard du n» 28.
L'auscultation fait découvrir chez lui, outre le bruit de souffle de l'msuflisance mitrale, celui qui caractérise le rétrécissement aortique. La percussion fait soupçonner une dilatation de l'aorte, le long de laquelle un bruit de souffle intense dénote la présence d'athéromes. Vous .voyez que cet alcooUsé est plus compromis que notre vieillard de tout à l'heure : ses artères et son cœur sont fortement attaqués, et celui-ci par plusieurs orifices. De plus, il est vraisemblable que ses organes hématopoiétiques, la rate, et surtout le foie, sont atteints par la cirrhose des buveurs ; ce que donne à supposer l'ascite, relativement plus considérable que l'œdème des jambes, analogue à celui de notre vieillard du no 28. Enfin la pâleur bouffie de son visage fait assez voir que chez lui le sang ne cirdule pas seulement mal, mais que c'est un mauvais sang qui circule : mauvais, parce que les hémaUes s'y renouvellent mal ; mauvais, parce que ces hématies s'y oxydent plus mal encore.
Le pronostic est bien autrement grave ici que pour notre vieillard; et cependant les signes physiques cardiaques ne nous le disent pas : les bruits de souffle, bien qu'intenses, sont d'un timbre doux et qui n'a rien d'efl'rayant ; mais il faut tenir compte ICI de la cause, qui a produit non-seulement des altérations multiples dans l'appareil circulatoire, mais des lésions viscérales con-
sidérables du côté de Tappareil digestif; restomac offrant les signes de la dyspepsie des buveurs, le foie les indices de la cirrhose ; et ainsi du reste.
Mais revenons maintenant à notre jeune rhumatisant du n* 48 et à son [pronostic. Le rhumatisme, vous le savez, est sujet à retour; une deuxième, une troisième et même une quatrième attaque peuvent survenir, et chaque fois la maladie cardiaque due à la première manifestation rhumatismale va nécessairement s'aggraver. Le jeune homme du n» 18 en est à sa seconde attaque, survenue deux ans et demi après la première, et cet homme est un ouvrier, exposé à toutes les intempéries des saisons ; de sorte que le pronostic devient chez lui d'autant plus sérieux que sa mauvaise hygiène l'expose à de nouvelles rechutes, causes d'aggravation pour sa maladie du cœur, et que sa profe«ion fatigante soumet son cœur ainsi malade à un travail auquel il n'est plus approprié.
Ce n'est donc pas l'âge qui fait le plus ou moins de gravité de la maladie, mais la cause et les circonstances au milieu desquelles celle-ci exerce son action.
Je dois vous dire tout cela parce que, précisément à propos de rinsuflisancc mitrale, vous pouvez lire ce qui suit dans le Timlé de pathologie de Grisolle (i) : « Contrairement à beaucoup de maladies, ces lésions sont moins graves et occasionnent moins d'incommodités chez les vieillards que chez les jeunes sujets ; » proposition qui étonne d'abord, et qui est cependant vraie, mais seulement dans un sens limité et tel que j'ai essayé de le déterminer.
Encore une fois, je le répète, la notion de la cause productrice importe beaucoup ici : la maladie cardiaque qui provient du rhumatisme est ordinairement plus grave et détermine plus rapidement et plus habituellement les accidents consécutifs des affections organiques du cœur que la maladie cardiaque qui est le fait de l'alcoolisme, et celle-ci à son tour est plus grave que celle qu'a engendrée la vieillesse.
Si vous pouviez faire que votre malade ne fût pas exposé à
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une répétition de la cause et à la production rapide de désordres généraux par la fatigue à laquelle il est en butte, vous pourriez espérer pour lui davantage : c'est surtout une question d'hygiène. Dans le monde, vous verrez des gens riches, sur le ca*ur desquels le rhumatisme a laissé sa trace ineffaçable, mais qui, tempérés dans leur existence, savent à peine qu'ils ont une affection cardiaque, sinon par les palpitations et l'oppression légère qu'ils ressentent lorsqu'ils se livrent à quelque effort musculaire un peu actif, qu'ils montent à cheval, ou qu'ils se laissent aller à un acte passionnel un peu émouvant. Mais mettez ces individus dans l'obligation de fatiguer continuellement et immodérément leurs muscles, surtout leur muscle .cardiaque, qui est si compromis et, par contre-coup, leurs muscles va&culaires qui doivent le compenser ; exposez-les à de fréquents refroidissements ; faites qu'ils se nourrissent mal ; en un mot transformez-les en de malheureux ouvriers, et vous les verrez bientôt tomber dans la misère physiologique la plus profonde.
Gardez-vous donc d'appliquer sans réserve les données de l'hôpital à la pratique de la ville ; vous obsenez ici des matériaux vivants dégradés par la misère, les excès, l'ignorance et l'incurie ; or la même lésion cardiaque entraîne une décadence moins rapide dans un milieu social plus heureux : de sorte que, ayant diagnostiqué une lésion d'orifice ou de valvule, vos souvenirs exclusifs d'hôpital pourraient vous conduire à porter un pronostic trop grave, et à prédire pour un avenir trop rapproché la série des accidents ultérieurs des affections cardiaques.
Cependant il n'y a pas que le travail physique et matériel de l'artisan qui exerce sur le cœur une action malfaisante ; cet organe ne lance pas seulement le sang dans tous les points de l'organisme, il est aussi l'aboutissant de toutes les émotions ; le cœur physique est doublé (Tun cœur moralj et la fatigue immodérée de celui-ci produit la dégradation rapide de celui-là ; d'où s'ensuit l'épuisement corrélatif des vaisseaux et, rapidement enfin, l'asthénie cardio-vasculaire.
Aussi l'existence risque-t-elle d'être brusquement écourtée si, le cœur étant malade, la vie est continuellement agitée par les passions de l'amour ou les excitations tumultueuses d'une poli-
tique sans merci. J'ai eu Toccasion de voir en consultation en province un préfet chez lequel une maladie du cœur parcourut en moins de dix-huit mois toutes ses phases, depuis l'endocardite génératrice jusqu'aux infiltrations généralisées et terminales ; et cela dans les circonstances que voici : En juillet 1868, au milieu d'une tournée de révision, ayant excessivement chaud, il se baigna inconsidérément dans la mer, en éprouva un malaise immédiat, et, trois jours après, sans rhumatisme articulaire concomitant ou antérieur, le matin il était réveillé par une angoisse considérable avec grande agitation. Son médecin constata une endo* cardite aigud et à peine fébrile, dont l'origine n'était guère douteuse, et il la traita en conséquence. Nonobstant une médication rationnelle, le malade, restant tourmenté par des palpitations, vint à Paris deux mois plus tard consulter MM. Bouillaud et Barth, qui tous deux reconnurent l'existence d'une affection organique du cœur. Vers la fin de septembre, je le vis moi-mômeet lui trouvai un bruit de souffle intense, dur, vers la pointe du cœur, ayant son maximum d'intensité un peu au-dessous du mamelon : c'était là l'indice d'une insuffisance mitrale bien caractérisée, et tel avait été le diagnostic de M. Bouillaud et de M. Barth. Le cœur était déjà un peu hypertrophié. Le malade, homme très-vigoureux, très-actif et très-remuant, ne se plaignait que de palpitations et d'oppression ; cependant les bases pulmonaires étaient encore intactes. Je conseillai, indépendanmient d'une médication révulsive locale et de l'emploi de l'iodure de potassium associé à la digitale à l'intérieur, de modérer l'existence et surtout de mettre un frein à cette politique trop militante. Malheureusement, l'année suivante fut celle des élections générales; il fallait faire échouer le candidat de l'opposition, homme très-populaire ; le préfet donna fougueusement de sa personne, et le candidat populaire ne fut pas nommé. Mais quatre mois plus tard le fonctionnaire mourait infiltré de toute part, enseveli dans son triomphe. « Vous m'avez battu, lui avait dit après son échec le candidat évincé, mais vous en mourrez 1 » Et la prédiction s'était réalisée.
Tenez donc grand compte, dans vos inductions pronostiques, non pas seulement du milieu social, mais du genre de vie dans
ce milieu, et de l'influence néfaste des passions sur un cœur
malade.
Si je me suis si longuement étendu sur tous ces points, c'est que de nos jours, grâce aux progrès de Tinvestigation médicale, le diagnostic est peu de chose dans Tetude des affections du cœur; il suffit, pour le faire, d'appliquer son oreille sur la poitrine du malade ; le difficile est le pronostic et le traitement. Or j'ai voulu aujourd'hui faire ressortir le rôle prépondérant, dans le pronostic des affections du cœur, de la cause génératrice, de Tàge du malade, du milieu social et du genre de vie.
Et, comme corollaire pratique, vous pressentez déjà Tinfluence possible et bienfaisante de vos conseils dans la réglementation de Teidstence physique et morale de votre malade.
Digitizec
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QUATRIEME LEÇON
Scarlatine et rhumatisme. — Rhumatisme articulaire scarlatin avant l'endo* cardite. — Sueurs rhumatismales persistantes; bon eftet des lotions froides.
Rapports du cœur avec la paroi thoracique. — D'une médiocre importance clinique. — Bruits de souffle et subtilités cliniques à leur sujet. — Reconnaître Texistence d'une lésion d'orifice ou do valvule est un problème de séméiotique élémentaire. — Déterminer l'état général consécutif est un problème clinique plus difficile et plus important.
Messieurs ,
Je vais appeler d'abord un instant votre attention sur la malade couchée au n« 37 de la salle Saint-Charles, et qui offre un très-bel exemple de la série des accidents rhumatismaux possibles à la suite de la scarlatine ; — série complète, ôt dans laquelle furent successivement intéressés les articulations, les muscles, le cœur et la peau.
Cette femme est entrée le 5 mai en pleine éruption de scarlatine, avec cette particularité qu'elle avait du délire et 130 pulsations à la minute. Ces troubles de l'innervation et de la circulation, assez fréquents d'ailleurs dans la scarlatine, semblaient indiquer que la maladie était intense, bien que l'éruption le fût peu.
Comme la scarlatine est, de toutes les fièvres éruptives, celle qui donne le plus volontiers naissance à l'endocardite (ou au moins celle où, jusqu'ici, on l'a le mieux observée), j'auscultais chaque jour très-attentivement la malade à ce point de vue ; et non-seulement moi, mais M. Duguet, mon chef de clinique, et M. Quertier, son assistant ; et non-seulement le matin, mais encore le soir.
Le résultat de cette investigation est resté négatif jusqu'au il mai. Or, dès le 9, notre malade, débarrassée d'ailleurs de son éruption et de sa fièvre dans ce que celle-ci avait
d'excessif, avait éprouvé des douleurs vagues, rhumatoïdes, dans les articulations des poignets et des pieds, bien qu'il n'y eût encore rien au cœur.
Le lendemain, JO, ces douleurs vagues cessaieût pour faire place dans la soirée à un rhumatisme du muscle stemo-mastàïdien droit, produisant un torticolis très-douloureux. Enfin, le lendemain de cette seconde manifestation rhumatismale, nous avons entendu pour la première fois, d'une manière non douteuse, un bruit de souffle d'endocardite, au premier temps et sous le mamelon, indice d'une légère insuffisance mitrale.
Ainsi, voilà une femme qui, dans le décours de la scarlatine, a eu du rhumatisme articulaire d'abord, puis du rhumatisme musculaire, et ensuite du rhumatisme endocardique. Je désire que vous vous rappeliez ce fait qui vous apprend que, dans la scarlatine, le pronostic s'aggrave de l'imminence possible d'une' endocardite ; manifestation rhumatismale latente , indolente , dont le malade n'a pas conscience et dont il faut que vous ayez conscience pour lui. Vous devez donc ausculter avec soin chaque jour le cœur d'un scarlatineux, pour y rechercher l'endocardite naissante et la combattre en temps utile. C'est ce que j'ai essayé de faire ici par l'application successive de ventouses scarifiées et de vésicatoires : le souffle n'a pas complètement disparu, mais il s'est amoindri, bien loin d'augmenter d'intensité.
L'endocardite scarlatineuse de cette femme vient à l'appui de ce que je vous disais dans ma dernière leçon sur l'origine possible des maladies du cœur (i). Il en est ici de la scarlatine, ce qu'il en est dans d'autres cas de la chorée : une affection du cœur étant reconnue chez un individu qui n'a jamais été atteint de rhumatisme, mais qui a eu la chorée ou la scarlatine, faites hardiment remonter à ces maladies l'origine de la lésion cardiaque : il a eu à ce moment une endocardite latente et méconnue.
Rappelez-vous à ce sujet notre jeune malade du n* 26 de la salle Saint-Paul que j'ai gardé si longtemps dans nos salles, et qui est arrivé chez nous avec une maladie du cœur nettement caractérisée par un bruit de souffle sous-mamclonnaire, indice
(1) Voir III» leçon, p. 41.
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d'une insufQsance mitrale, avec hypertrophie considérable du cœur et anémie profonde. Il avait eu plusieurs années auparavant une scarlatine, à laquelle je n'hésite pas à rattacher Torigine de son affection* cardiaque ; car il n'avait jamais eu de rhumatisme articulaire aigu et vous savez que c'est ici môme, dans nos salles, qu'il a éprouvé pour la première fois des accidents articulaires fébriles, alors qu'il avait depuis longtemps déjà son affection du cœur, pour laquelle, je le répète, il était entré dans notre service.
Eh bien, je n'hésite pas davantage à vous dire que ce jeune homme était un rhumatisant qui, ayant la scarlatine, a eu une endocardite dont il n'a pas su guérir. En d'autres termes, il me semble que ce n'est pas par hasard qu'on a des accidents rhumatismaux sous l'influence de la scarlatine, — mais bien parce qu'on est rhumatisant. Les manifestations articulaires y sont rares et frappent surtout les poignets, comme chez notre malade du n* 37 ; l'endocardite y est plus fréquente, et guérit dans la plupart des cas; or, je crois que si elle donne naissance aune affection organique du cœur chez quelques-uns, c'est que ceux-ci étaient de fondation rhumatisants, et que leur endocarde se trouvait, par suite, hors d'état de se remettre de l'insulte scarlatineuse. Supposez, par exemple, que notre malade du n^ 26 fût mort avant cette attaque de rhumatisme; articulaire aigu, qui fut si tardive, et l'on n'aurait pas su comprendre, comme nous le pouvons faire maintenant, de quelle façon la scarlatine avait, — chose rare après tout, — donné naissance à une affection organique du cœur.
Ainsi la femme du n* 37 est également une rhumatisante ; et, ce qui le prouve, ce ne sont pas seulement ses accidents articulaires et musculaires ; ce n'est pas seulement son endocardite ; c'est encore une manifestation nouvelle et tenace dont je vais vous entretenir.
Le 27 mai, dix-huit jours après les douleurs articulaires, et seize jours après l'apparition de l'endocardite, se produisirent des sueurs profuscs, qui sont à la peau de certains rhumatisants ce la diarrhée à l'intestin de certains autres ; et qui, comme
. diarrhée, peuvent graduellement conduire l'organisme à un
afftiiblissement considérable par une spoliation sans relâche. Ce ce qui arrivait chez notre malade.
Il n'était donc pas indifférent de laisser persister ces sueurs o de les faire cesser. Le sulfate de quinine, puis la teinture de col chique, médicaments qu'on emploie habituellement contre 1 principe môme du rhumatisme, furent absolument sans action et cette femme, qui semblait avoir pou de fièvre, maigrissait e s'affaiblissait rapidement. La langueur organique ayant gagné h tube digestif, l'appétit s'était perdu et le peu d'aliments pris étaient mal digérés , alors qu'il eût été besoin d'une alimentation abondante et substantielle pour suffire aux pertes quotidiennes et réparer celles du passé. La malade tournait ainsi dans un cercle vicieux dont il fallait à tout prix la sortir en supprimant cette spoliation par les sueurs, origine de tout le mal. C'est ce que j'essayai de faire en instituant, le 41 juin, la médication suivante :
Supposant que cette sécrétion exagérée des glandes sudoripares tenait à un défaut de tonicité générale de la peau et à un trouble spécial de son innervation, j'espérai tout à la fois stimuler vigoureusement celle-ci, tonifier la peau et ramener ses glandes à leur sécrétion normale, en faisant pratiquer chaque jour une lotion sur tout le corps, avec de l'eau aiguisée de vinaigre ; le tout à la température de la chambre. Il y avait simultanément révulsion et excitation : par l'eau froide j'enlevais brusquement du calorique à la peau, et par suite à l'organisme ; par l'acide du vinaigre, j'irritais légèrement les papilles nerveuses du derme.
D'ailleurs je prenais garde que ce moyen énergique fût habilement et prudemment mis en œuvre : la malade, dépouillée de ses vêtements et laissée sur son lit préalablement garni d'une alèze, était rapidement lotionnée sur toutes les parties de son corps à l'aide d'une grosse éponge imbibée d'eau vinaigrée suffisamment imprégnée, mais non ruisselante. La durée de celle lotion, qui était d'environ une à deux minutes au plus, était et devait ôtre assez courte pour que l'incitabilité du sujet ne fût pas épuisée et que la réaction fût facilement obtenue.
D'un autre côté, pour ne pas brusquement supprimer un flux auquel l'organisme s'était déjà habitué, et pour pratiquer une
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dérivation au bénéfice de la peau, j'essayai d'exciter les reins par la scille et le foie par le calomel, de manière à provoquer chez chacun d'eux un flux compensateur. A cet efl'et, je fis donner à la malade 5 centigrammes de l'une et de l'autre substance, en trois paquets à prendre d'heure en heure.
Voici quel fut le résultat : dès le premier jour après la lotion, la malade sua beaucoup moins ; Je troisième jour, les sueurs étaient à peu près nulles; elles étaient supprimées le quatrième. Je n'en fis pas moins continuer les lotions deux jours encore. Le 16 juin, les lotions furent suspendues, et, depuis six jours, la malade n'a pas sué une seule fois.
Voici, d'autre part, ce que devinrent le pouls et la température sous l'inBuence de cette médication : le 10 juin, au matin, avant toute lotion, la température axillaire était de 39°,8, et le pouls à 100; le soir, température de 40**, 4, pouls à 108; c'està-dire que la température atteignait les chiffres élevés d'une inflammation intense, et il y avait des sueurs abondantes le jour et la nuit. Le 11, on pratique la première lotion, et ce soir-là, la température tombe à 39*^,6 (baissée de 0^,8), et le pouls ne donne que 100 (baissé de 8). Le 12, au matin, rabaissement continue : température à 38**,4 (baissée de 1*»,4 par rapport à celle du 10 au matin, et il n'y a eu encore qu'une seule lotion faite !) ; pouls à 92 ; le mémo jour, au soir, température à 38*»,8 (baissée de 1<»,6 par rapport à celle du 10, et de 0o,8 par rapport à celle du H ; ainsi, à la suite de la première lotion, baisse de 0°,8 ; à la suite de la seconde, baisse du double : deux fois 0»,8 ou 1*,6); pouls à 92. Le 13, même résultat : température du matin, 38*,2, pouls à 96; le soir, la température n'est pas prise, ce jour-là étant un dimanche. Le 14, température à 38 degrés, pouls à 84; le soir, température à 37*,4 (plus basse de 0**,6 que celle du matin, au lieu d*ôtre plus élevée) ; pouls à 80. De sorte que, au bout de quatre lotions, la température avait baissé de 3 degrés (quantité relativement énorme), et on l'avait ramenée, ainsi que le pouls, à son chiffre normal, qui ne fut plus dépassé désormais (I).
(1) Observation rociioillie par M. Finot, cltvo du service, dont le concour» m'a toigours été si utile.
Ce fait ne prouve pas seulement le bon effet des lotions froides, il démontre encore que les sueurs de cette rhumatisante n'étaient pas un simple trouble fonctionnel, mais se rattachaient à l'existence d'un état fébrile, véritable fiivrt rhumatismale, sans autre expression phénoménale bien évidente que ces sueurs mômes. Et les lotions firent disparaître du môme coup la fièvre et son expression.
D'ailleurs, dès le surlendemain de l'administration du calomel, cette femme avait trois à quatre selles dans les vingt-quatre heures, selles molles et abondantes, dont la couleur verte dénotait assez l'action du calomel. Il est probable que la scille agît aussi de son côté; seulement la malade le remarqua moins, comme il est assez naturel.
Quant aux sensations produites par la lotion, elles étaient loin d'être désagréables : la malade disait qu'à leur suite « elle se sentait plus légère et comme plus vivante ».
Cependant, malgré la cessation de ses sueurs, cette femme est toujours languissante et manque d'appétit. Je lui fais donner, avant chaque repas, deux gouttes amères de Baume dans une cuillerée d'eau froide, ainsi que du vin de quinquina, et j'engage la sœur du service non-seulement à faire lever la malade, mais à lui faire prendre de l'exercice en l'occupant à de petits travaux manuels dans la salle , l'exercice musculaire étant un moyen naturel d'activer les combustions organiques et de faire renaître l'appétit (1).
Enfin, pour continuer l'action des lotions froides vinaigrées, qui ont terminé leur œuvre, je donne chaque jour des bains sulfureux tièdcs. Vous m'avez entendu demander ce matin quelle en était la durée ; et la malade m'a dit y rester une heure : c'est trop. La durée doit être ici de vingt à vingt-cinq minutes au plus, un bain stimulant trop prolongé épuisant au lieu d'exciter. Si je prescris les bains de Baréges au lieu des douches ft*oides,
(1) Dans ces anorexies avec allanguisseniont général, M. Marchai (de Calvi) donne, une hcurefavant chacun des deux principaux repas, une cuillerée à soupe de sirop d'écorces d'orange amère, additionné d'iodure de potassium dans la proportion de 4 grammes pour 180 grammes de sirop (Tribun» médicak, 29 mai 1870). — C'est là une bonne médioatiou^ que je recommande après ce médecin disUngué.
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qui seraient ici tellement bien indiquées, c'est que l'hydrothérapie en général est assez mal appliquée dans les hôpitaux, et que, pour cette rhumatisante, je redouterais reflet d'une douche malencontreusement prolongée.
Si les manifestations actives du rhumatisme, dont les dernières étaient les sueurs profuses, ont disparu chez notre malade, il n'en est pas ainsi de son bruit de souffle mitral. On l'entend toujours à son lieu de production, c'est-à-dire à la partie supérieure du quatrième espace intercostal gauche, et en dedans du mamelon, à un point qui correspond au bord libre de la valvule milrale. Et si on entend maximum en ce point ce souffle de l'insuffisance mitrale, c'est que la lésioA est récente et que le cœur n'est pas hypertrophié.
Mais, à mesure que le cœur s'hypertrophie, la valvule se déplace : elle descend^ et le souffle fait de môme.
C'est ce que vous pouvez observer chez notre malade du n"* 26 de la salle Saint-Paul, où le souffle de l'insuffisance mitrale s'entend maximum au cinquième espace intercostal et en dehorê du mamelon : en un point où bat la pointe du cœur, mais la pointe à tétat normal (voir fig. 1, p. 63).
Eh bien, chez ce malade, comme chez la plupart de ceux dont le cœur est hypertrophié, rapportant, par une étrange assertion, à un cœur modifié dans sa forme, dans son volume et nécessairement dans ses rapports avec la paroi thoracique, ce qui n'est vrai que d'un cœur normal, on dit dans vos livres, classiques que le souffle de l'insuffisance mitrale s'entend maximum (t à la pointe du cœur ». Or, cela n'est pas, la pointe du cœur de notre malade du n<> 26 arrivant au septième espace intercostal gauche (fig. 1), ainsi que vous l'a démontré la percussion à l'aide du plessigraphe.
D'ailleurs, il y a encore chez ce malade, comme chez tant d'autres dont le cœur s'est hypertrophié à la suite de leur lésion d'orifice ou de valvule, une nouvelle cause d'erreur que je vous signale, c'est qu'à chaque battement du cœur il y a un soulèvement du cinquième espace très-manifeste à la vue, de sorte qu'on est t^nté de croire que ce soulèvement est dû au choc de la
pointe du cœur. Rien n'est plus inexact ; Tespace intercostal e,^ soulevé par la paroi du ventricule hypertrophié et non pas par 1 pointe de Torgane, comme le démontre une percussion métho dique et précise, qui nous fait voir que la pointe descend ci réalité jusqu'au septième espace intercostal; lequel n'est paj soulevé par les battements du cœur.
Ainsi le bruit de souffle de l'insuffisance mi traie d'un cœur hypertrophié s'entend maximum plus bas et plus en dehors que celui de la môme lésion, récente, et dans un cœur non hypertrophié.
C'est là, direz-vous, une proposition de séméiotique presque naïve en raison de son évidence même ; eh bien, vous allez voir qu'il est nécessaire de l'émettre et de la démontrer.
11 semblerait que la connaissance des rapports exacts des diverses parties du cœur avec la paroi thoracique dût fournir d'utiles renseignements à la clinique et permettre la localisation précise du siège des bruits anomaux. Rien n'est cependant plus illusoire.
En effet, ce que l'on a déterminé de la façon la plus rigoureuse et la plus vraie, ce sont les rapports du cœur normal; or le cœur malade augmente de volume et change nécessairement de rapports avec la paroi thoracique qui, elle, ne s'est pas modifiée : de telle façon que les orifices et les valvules d'un cœur malade ne correspondent plus aux mômes points de la poitrine que les orifices et les valvules d'un cœur sain.
Je n'insisterais pas davantage, si des hommes considérables n'avaient dit la chose inverse et n'avaient déduit, de rapports anatomiques normaux^ des notions cliniques qui manquent de rigueur.
C'est à cet hôpital môme de la Pitié que Gendrin, le premier, je crois, essaya de préciser rigoureusement le rapport des orifices et des valvules du cœur, ainsi que celui des gros vaisseaux, avec divers points du squelette de la poitrine.
D'après lui, et cela est le plus ordinairement vrai dans l'était normal, en dehors du bord gauche du sternum se trouvent les deuLX tiers de Cartère pulmonaire et un tiers de l'aorte. De sorte
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qu'une aiguille implantée au deuxième espace intercostal gauche, entre les articulations chondro-sternales, traverse Tartère pulmonaire et l'aorte, laissant la plus grande partie de ce dernier vaisseau sous le sternum. Le bord interne de l'aorte naissante répond à l'axe du sternum (1).
Au bord inférieur de la troisième côte gauche correspondent la base des valvules de l'artère pulmonaire et le bord libre des valvules de l'aorte. « C'est en ce point, ajoute Gendrin, que se feront entendre à leur maximum d'intensité les bruits anomaux qui se rattachent aux maladies de ces valvules. »
« La pointe du cœur bat, à l'état normal, entre les cartilages de la cinquième et de la sixième côtes gauches au plus bas, ou de la quatrième et de la cinquième au plus haut, à 4 ou 5 centimètres du bord gauche du sternum (2). » Ce qui est exact seulement pour le décubitus sur le dos ; tandis que cette pointe arrive à 8 centimètres du bord gauche du sternum dans le décubitus sur le côté gauche et affleure parfois le bord de cet os dans le décubitus sur le côté droit ; ainsi qu'il résulte de mes recherches»
D'après Luschka, cité par Gairdner et par Bucquoy, i** l'onfice aortique répond à la troisième articulation chondro-sternale droite ; l'oriflce pw/monatre, un peu plus haut, à la partie la plus interne du deuxième espace intercostal ; 2*» l'orifice auricuioventriculaire gauche est situé en arrière et à gauche de l'orifice aortique, au troisième espace intercostal gauche, à I centimètre du bord sternal ; 3* l'orifice auriculo-veniriculaire droit est sous le sternum, au voisinage du troisième espace intercostal gauche.
Ces rapports sont vrais pour l'état physiologique, et c'est là qu'on devra chercher les bruits normaux du cœur ; mais cela n'est vrai que pour l'état physiologique, et l'on a eu tort d'appliquer ces notions physiologiques y je répète à dessein ce mot, à l'état pathologique du cœur.
Or j'appelle ici toute votre attention, le cœur est fixé en haut par les gros vaisseaux, tandis qu'il est libre par sa pointe ; de sorte que, lorsqu'il s'hypertrophie, sa base reste à peu près
(l) Oendrin, Leçons sur ks maladies du cowir, p. 17 oi 18. (i) iM., p. 19.
immobile, tandis que sa pointe s'abaisse. D*un autre côté, les oreillettes, en devenant plus volumineuses, refoulent en bas les ventricules et, par suite, déterminent un abaissement des orifices aurioulo-ventriculaires, ce qui change nécessairement les rapports de ces orifices avec la paroi thoracique. Dans cette précision illusoire, déduite de Tanatomie normale, on n*a pas songé que le cœur malade ne changeait pas seulement de volume, mais de forme, qu'il s*aUongeai( et que, par suite, ses orifices se dépla" çaient en s'abaissant.
Je vous ai dit que dans l'hypertrophie du cœur la base restait à peu près immobile; tel est loin d'être toujours le cas : les gros vaisseaux peuvent s'allonger en redressant leurs courbures, surtout lorsque l'aorte malade, comme il arrive souvent, a perdu de son élasticité. De sorte qu'alors la base même du cœur s'abaisse également, ainsi que vous pouvez le constater chez notre malade du no 9 de la salle Saint-Charles, sur laquelle je reviendrai dans un instant.
Enfin, le déplacement en bas et en dehors de la pointe du cœur est d'autant plus facile : 4** que cette pointe est libre ; 2" que le cœur glisse aisément sur le plan incliné que lui ofi're le diaphragme ; 3* qu'il obéit ainsi docilement à la pesanteur.
En résumé, toute lésion grave, orique ou valvulaire, entraîne à la longue une hypertrophie du cœur; l'hypertrophie générale détermine non-seulement le déplacement de la pointe du cœur, mais aussi celui de la base ; d'un autre côté, l'élongation de l'organe, ainsi que l'hypertrophie des oreillettes, produit l'abaissement des orifices ; de sorte qu'en dernière analyse tous les rapports du cœur avec la paroi thoracique sont changés : aussi bien ceux de la pointe (qui subit le maximum de déplacement), que ceux des orifices auriculo-ventriculaires (par hypertrophie des oreillettes), et que ceux des orifices ventriculo-artériels (par redressement de l'aorte et de l'artère pulmonaire).
De sorte qu'enfin ces détails si précis sur les rapports du cœur à l'état normal ont une valeur clinique des plus restreintes.
Voici (fig. i) une figure schématique destinée à vous faire saisir tout ce raisonnement, et où vous voyez le cœur à l'état normal
mmmKi
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ainsi que les déplacements successifs que l'hypertrophie fait subir à ses diverses parties.
od, orctUeUt droite. Td« Tentricult droit.
og, oreiltelte gaacbe. Yg, teotricnto caacliê.
In Ufocs pleines indiquent les eontonn et les rapports d'un cœur nonnal. Lee Ufttft ponctuées indiques! les contours et les rapports d'un cour hypertrophié. Les fléchée font toir l'abaissement progressif des orifices auriculo-Tentriculairefl, tt leurs •oareaux rapports.
Ce n'est pas là d'ailleurs une vue de l'esprit. J'invoque ici le fait de la malade du n* 9 de la salle Saint-Charles, atteinte d'un rétrécissement de ToriOccaortiqueetchez laquelle vous entendez le bruit de souffle non pas au niveau de la troisième articulation chondro-costale DRorrE, comme le voudrait la théorie physiologique, mais au niveau du bord supérieur du quatrième cartilage costal GAUCHE, près de sa jonction avec le sternum. Or, chez elle, voici quel est l'état général du cœur, que j ai fait mesurer devant vous (ne voulant pas intervenir dans la question) par un jeune médecin très-instruit du service, M. UUé : « La pointe du
cœur atteint en bas le bord supérieur de la huilième côte, tandis qu'en haut la matilé finit à la troisième. A Torigine des gros vaisseaux, la matité a 6 centimètres transversalement et elle commence à 3 centimètres du bord gauche du sternum. La malité, oblique, à partir de la huitième côle jusqu'au bord gauche du sternum, mesure 19 centimètres et demi. Le diamètre transversal du cœur est de 10*centimètres. Le souffle s'entend maximum au niveau de la jonction du sternum avec le quatrième cartilage costal gauche, »
Qu'il y ait d'ailleurs chez cette femme un rétrécissement aortique, le fait est démontré par les caractères spbygmographiques du tracé ; lequel démontre également (ce qui est si fréquent avec les lésions de l'orifice aortique) une lésion concomitante de l'aorte. En efl'et, vous voyez d'abord une ligne d'ascension très-faible (ce qui veut dire que l'ondée sanguine lancée dans les artères est faible
Fia. s.
en raison de l'élroitcsse de l'orifice, et faiblement lancée en raison de l'obstacle créé par le rétrécissement, coalre lequel s'épuise en partie la contraction cardiaque) ; vous voyez ensuite un plateau irrégulier, qui révèle la rigidité de l'aorte et, par suite, l'altération de ses parois ; vous voyez enfin une longue ligne de descente indiquant la lenteur avec laquelle l'artère revient sur elle-même, circonstance qui démontre la maladie vasculaire. Et c'est là le côté vraiment intéressant de la question, celui qui nous doit surtout préoccuper au point de vue pratique ; les maladies des vaisseaux artériels étant une des plus fréquentes comme aussi des plus redoutables complications des maladies du cœur.
Cette femme, que j'ai déjà eu l'occasion d'observer l'année dernière, avait alors et a encore une dyspnée intense résultant évidemment, en partie, d'une congestion des bases pulmonaires,
mais dont les paroxysmes douloureux, angine de poitrine au minimum, pourraient bien dériver d'un retentissement do voisinage sur le plexus cardiaque, le pneumo-gastriquo et même le phrénique gauche, et tendraient ainsi à démontrer symptomatiquement et subjectivement ce que vous révèle le tracé sphygmographique, à savoir, une altération athéromateuso des artères et en particulier de l'aorte. Mais ce sont là des points que je discuterai plus tard à propos do cette malade et de quelques autres dans ime leçon consacrée à V Angine de poitrine (i).
Ainsi le cas de cette femme vous fait voir le déplacement de rorifico aortique ; eh bien, le déplacement de Toriflce auriculovenlriculaire gauche vous est démontré par le fait des malades des n** 8 et 18 de la salle Saint-Paul, chez lesquels l'oreillette gauche, en se dilatant, a refoulé le ventricule en bas et par suite abaissé l'oriflce de communication entre ce ventricule et son oreillette. Chez le jeune homme du n<» 18, la pointe du cœur arrive jusqu'au septième espace intercostal, très en dehors du mamelon, et le souffle de l'insuffisance s'entend sous le mamelon, au cinquième espace, c'est-à-dire au niveau môme du lieu où il se produit, ou, en d'autres termes, au niveau de la base du ventricule, qui s'est abaissé. Car vous savez, d'après ce que je vous ai dit dans ma seconde leçon, que le bruit de l'insuffisance mitrale s'entende maximum au niveau de la base d'implantation des lames de la valvule mitrale ou près de leur bord libre. Et la raison en est que, dans l'insuffisance valvulaire, il se produit une rétrogression d'une portion du liquide ou un rétrécissement en sens inverse du cours du sang, et qu'ainsi l'ondée sanguine, conduisant le son, le rapporte maximum en haut. Dans le rétrécissement de l'orifice mitral, au contraire, le son produit au niveau du point rétréci est emporté dans le sens môme de l'ondée sanguine et du cours normal du sang, de sorte qu'il est entendu maximum plus près de la pointe. C'est ce que vous pouvez vérifier chez notre malade du !!• 8, qui a un rétrécissement mitral en môme temps qu'une insuffisance, avec bruit de souffle au voisinage de la pointe du cœur.
(l) Voir, à propoa dei points de côté, la leçon sur V Angine de poiirine. PETER. — Clin, méd, i. — 5
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Maintenant^ messieurs, des discussions aussi nombreuses qt prolongées ont eu pour objet de savoir le moment précis de révolution cardiaque où se produit le bruit de souffle du rétn eissement auriculo-ventriculaire; en d'autres termes, de détei miner si ce bruit peut être entendu au tecond temps du ccbu et à la pointe.
Les vivisections ont démontré, vous le savez, que pendant 1 diastole du cœur, le sang pénètre, en vertu de la vin a tergo d'un* part, et de la pesanteur d'autre part, de l'oreillette dans le ven tricule, sans effort de la part de l'oreillette, que l'on peut consi dérer comme une portion très-dilatée du système veineux* El c'est ainsi que vont les choses pendant la plus grande partie de la diastole ; puis arrive la systole. Celle-ci débute par la contraction de l'oreillette, qui est suivie de celle du ventricule dans un espace de temps presque indivisible. Or, pendant ce temps si court, l'oreillette est véritablement active et se vide des dernières portions du sang qu'elle contient, pour achever d'en remplir le venlricule.
Vous comprenez, dès lors, que si le sang passe ainsi sans effort et d'une façon pour ainsi dire inerte de l'oreillette dans le ventricule, il y pénétrera sans bruit, bien qu'il existe un rétrécissement plus ou moins considérable de l'oriûce auriculo-ventriculaire. De sorte que ce rétrécissement ne donnera pas lieu à un souffle pendant le second temps de la révolution du cœur. Mais vous comprenez, au contraire, qu'un bruit pourra se produire immédiatement avant la systole vontriculaire, c'est-à-dire au moment où le sang animé d'une quantité de mouvement plus considérable par la systole de l'oreillette, pénètre avec impétuosité dans le ventricule, et se heurte violemment contre l'obstacle dû au rétrécissement. Et ainsi se comprend le bruit de souffle misyitolique, signalé par M. Fauvel, bruit qui coïncide avec la systole de l'oreillette, et précède la systole du ventricule.
En résumé, le sang traverse silencieusement l'oriflce auriculoventriculaire rétréci pendant la presque totalité de la diastole vontriculaire, c'est-à-dire pendant la presque totalité de cette période qu'on appelle le second temps du cœur et le grand silence, et il no pnrle^ c'est-à-dire il n'annonce le rétrécissement qui lui fait obstcicle qu'à !a fin de ce second temps, c'est-à-dire un peu
avant le momeDt où vont commencer la systole ventriculaire, et se faire entendre le premier bruit du cœur.
Que si maintenant le rétrécissement est peu considérable, il ne suffira pas pour faire parler le sang pendant la systole de l'oreillette et on n'entendra pas de souffle présystolique. On percevra, au contraire, celui-ci, quand l'étroitesse du rétrécissement sera telle qu'elle fait obstacle à la colonne sanguine lancée enfin par l'oreillette. De sorte que le souffle présystolique n'indique pas seulement l'existence d'un rétrécissement auriculo-ventriculaire, mais celle d'un rétrécissement assez considérable.
D'ailleurs, comme ce rétrécissement n'existe guère sans insuffisance valvulaire, que celle-ci se traduit par un bruit de souffle fysioliquCj c'est-à-dire produit au moment de la systole du ventricule, il en résulte qu'après le souftle présystolique, vous entendez habituellement un souffle systolique ou, en d'autres termes, que vous entendez un souffle continu, naissant un peu avant le choc de la pointe, et persistant pendant ce choc.
Enfin, si le passage anomal du sang du ventricule dans l'oreillette se prolonge, le souffle persistera après le choc de la pointe du cœur, et vous entendrez ainsi un souffle pendant le temps correspondant normalement au petit silence du cœur, souffle \é- Tiiahlemeni posUysioliquey qu'on peut appeler encore prédiastoliguty puisqu'il précède immédiatement le claquement valvulaire du second temps ou diastole. De sorte que vous percevrez alors un souffle continu, commençant avant le choc de la pointe, persistant pendant ce choc et se prolongeant même après celui-ci : lequel souffle voudra dire qu'il existe, d'une part un rétrécissement et que ce rétrécissement est assez considérable ; et qu'il existe, d'autre part, une insu/Ji$ance, et que cette insuffisance est également considérable.
C'est précisément ce que vous obser^'ez chez notre malade du n*" 8 de la salle Saint-Paul, chez lequel on entend un souffle pr^ystolique, systolique et pos/systolique.
D'un autre côté, vous comprenez que le souffle dû au rétrécissement tendant à se faire entendre maximum vers la pointe du cœur (où il est conduit par le cours normal du sang), et que le souffle dû à l'insuffisance tendant à se faire entendre maximum
vers la base (où il est conduit par le cours anomal du sang), il doit se produire, au cas de rétrécissement coïncidant avec une insuffisance, un bruit moyen, entendu maximum à un espace moyens qui ne sera ni la pointe ni* la base du ventricule, mais plus ou moins près de la pointe, suivant que le souffle du rétrécissement prédominera plus ou moins sur celui de rinsuffisancc.
C'est encore le cas de notre malade du n° 8, chez lequel le souffle mixte se perçoit maximum à i centimètre et demi audessus de la pointe.
Mais enfin existe-t-il véritablement un bruit de souffle au second temps et d la pointe?
Théoriquement, M. Littré, dans un remarquable article du Dictionnaire en trente volumes, n'hésite pas à conclure affirmativement et à dire que le rétrécissement auriculo-ventriculaire se traduit par un bruit de souffle au second temps et à la pointe du cœur. Cette conclusion déduite d'une appréciation insuffisante de la physiologie des mouvements du cœur, puisqu'elle implique l'intervention active de l'oreillette pendant la diastole du ventricule, ce qui n'est pas , cette conclusion n'a qu'un tort, celui d'être en désaccord avec l'observation dans l'énorme majorité des cas.
Cependant, cliniquement, un médecin éminent, M. Hérard, dit avoir constaté un souffle au second temps et à la pointe. Dans un mémoire sur ce sujet (1), l'auteur a rassemblé huit observations.
Dans quatre cas, le souffle était double^ ou, suivant moi, presque continu, c'est-à-dire comme chez notre malade du n* 8, présystolique, systolique et postsystolique. A l'autopsie de trois de ces cas, il y avait rétrécissement avec insuffisance mitrale.
Des quatre cas où ce souffle était unique et au second temps, l'un était assez douteux pour que Beau crût à une insuffisance aortique ; et des trois restants, un seul a eu la consécration de l'autopsie. On trouva en effet un rétrécissement mitral par
(1) Des signes stéihoscopiquês du rétréàssement de Fori/lce aurkulo-vêntricu' taire gauche du cœur^ et spécialement du bruit de sauf/le au second t$mps^ in Archives de médecine, 185S, t. II, p. 548.
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transformation fibro-oartilagineuse de la valvule mitrale, avec intégrité de rorifice et des valvules aortiques.
De ces faits, une chose doit d'abord ressortir évidente pour vous , c'est l'excessive rareté scientifique du soufûe unique à la pointe et au second temps. Une autre conclusion non moins évidente , c'est , chez les rares sujets où l'on aurait entendu un souffle au second temps et à la pointe, l'association fréquente de ce souffle avec un autre au premier temps et au môme lieu ; et, à l'autopsie de ces sujets, l'association du rétrécissement auriculo-ventriculaire gauche avec l'insuffisance mitrale, dont ces souffles étaient l'expression. Enfin, dans la seule autopsie où l'état de l'oreillette soit mentionnée, je vous prie de remarquer ce fait qu'elle était très-hypertrophiée ; c'est-à-dire qu'elle devait être anomalement active, par suite imprimer prématurément au sang auriculaire une impulsion plus énergique qu'il n'est habituel et donner naissance à un souffle présystolique plus intense et prématuré. D'où il suit, comme conclusion dernière, que le sang, qui coule d'ordinaire silencieusement (et c'est ce qui est le plus habituel dans les cas de rétrécissement) de l'oreillette dans le ventricule, pendant la diastole, peut, dans certains cas de rétrécissements excessifs, commencer à couler avec un bruit léger vers la fin du second temps, ce bruit augmentant bientôt d'intensité en raison composée du degré de l'obstacle et du degré d'hypertrophie de l'oreillette ; ce qui revient à dire en raison de la difficulté du cours du sang et de l'énergie avec laquelle l'ondée sanguine se brise contre l'obstacle. Et ces faits de souffle au second temps et à la pointe, ne seraient donc au fond que des faits de souffles présystoliques, peut-être un peu plus présystoliques que d'autres, c'est-à-dire commençant plus tôt et sonnant plus haut, pour les raisons que j'ai invoquées.
De cette longue discussion, trop souvent négative — et ce n'est pas ma faute — il résulte :
!• Que toutes les notions si précises sur les rapports nonnaux des orifices et des valvules du cœur avec les parois de la poitrine, sont assez inutiles lorsqu'il y a maladie, puisque ces rapports sont détruits ;
^ Que le bruit de souffle au premier temps, entendu maximum au voisinage ou au niveau du cinquième espace intercostal gauche, où bat d'ordinaire la pointe du cœur à l'état normal, est caractéristique d'une insuffisance mitrale alors que le cœur est hypertrophié, ce point de la paroi thoracique ne correspondant plus à la pointe du cœur ;
3** Que le bruit de souffle au premier temps, au voisinage du point où bat réellement la pointe du cœur, indique le rétrécissement de l'orifice mitral, â fortiori si ce souffle est présystolique ;
4» Que le bruit de souffle au second temps et à la pointe, qui serait caractéristique du rétrécissement mitral, est excessivement rare et pourrait bien n'être qu'un souffle présystoliquc plus intense et commençant plus tôt qu'il n'est habituel.
Voilà pour les souffles qu'on peut entendre au-dessous du mamelon, ou, comme on dit vicieusement, « à la pointe ».Pour les bruits de souffle qu'on entend au-dessus du mamelon, ou, comme on dit encore, « à la base, » je vous en parlerai dans une prochaine leçon à propos d'autres malades. Qu'il me suffise de dire, en ce moment, et par un rapprochement nécessaire, que le bruit de souffle au premier temps et au-dessus du mamelon est dû, lorsqu'il y a lésion cardiaque, à un rétrécissement de l'oriflce aortique ; mais qu'il y a à faire ici le diagnostic différentiel d'avec une altération du sang; et c'est ce que nous verrons plus tard. Enfin, ce que je voudrais qu'il ressortit encore pour vous de cette leçon comme conclusion pratique, c'est qu'il est indifférent, et pour le malade et pour le médecin, de savoir quelle est au juste la lésion cardiaque; ce qui importe, c'est de savoir qu'i/ y a lésion et de bien connaître l'état général du porteur de cette lésion.
Voyez, par exemple, nos malades des n" 18 et 21 de la salle Saint- Paul. Le premier, avec un bruit de souffle intense audessous du mamelon , n'éprouve pas de troubles fonctionnels bien prononcés; le second, au contraire, n'a pas seulement l'anémie cardiaque, il en a la cyanose : c'est que, étant corroyeur, il s'est autorisé de la rudesse de sa profession pour se livrer habituellement à des libations exagérées, et qu'il a greffé
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les lésions de ralcoolisme chronique sur celles qu'avait engendrées le rhumatisme; d'où le mauvais état de ses vaisseaux, qui complique fâcheusement le mauvais état de son cœur ; d*où aussi le mauvais état de ses viscères, de son foie en particulier, qui s'ajoute au mauvais état résultant de l'entrave à la circulation, et précipite la marche de l'anémie comme celle de la cachexie cardiaques. Et cependant, chez cet individu, vous n'entendrez qu'un souffle au cœur peu intense, presque doux, qu'il faut, pour ainsi dire, chercher. J'ai fait remarquer ce matin à plusieurs d'entre vous combien était insignifiant ce souffle du n*» 21 comparé à celui du n« 18, dont la santé est à peine altérée. Gardez donc soigneusement le souvenir de ces deux faits : ils suffiront pour vous convaincre qu'il n'y a pas de rapport entre les troubles fonctionnels que cause la maladie du cœur et l'intensité comme le siège des bruits qui la trahissent ; et, comme corollaire, que le pronostic de cette maladie ne se déduit pas du siège de la lésion, mais qu'il est en raison composée de l'intensité de cette lésion, de sa durée, de l'âge du malade, de ses habitudes, de sa force de résistance primitive et actuelle.
En conséquence, s'il faut que vous appreniez à connaître le siège et la nature d'une lésion du cœur — et vous voyez que cette tâche est aisée — il faut que vous sachiez que ce n'est là qu'une pure satisfaction d'artiste ; il faut que vous sachiez que, ce résultat obtenu, vous n'avez pas encore fait œuvre de médecin. Ce qui vous reste à connaître et qui est bien autrement important, c'est l'état du système vasculaire ; c'est l'état des organes de l'hématose et de l'hématopoièse ; c'est enfin l'état général de l'organisme, parce que c'est là que vous devrez et que vous pourrez trouver votre point d'appui de thérapeute pour lutter contre la lésion. Vous voyez qu'alors la tâche devient bien autrement ardue : pour résoudre le problème du diagnostic, simple question d'acoustique, un musicien pourrait suffire ; pour résoudre le problème du traitement, im médecin consommé suffit à peine.
Nous essayerons, dans de prochaines leçons, d'esquisser au moins les principales données thérapeutiques.
CINQUIEME LEÇON
Accidents cérébraux à la période ultime des maladies du cœur. — De l'influence sidérale : effets du jour et effets de la nuit sur l'orgaDismo vivant. — Du délire nocturne, et comment il survient.
Diagnostic topographique de la lésion du cœur. — Sa faible importance. — Facilité do co diagnostic.
Messieurs,
Nous avons maintenant, au n** 37 de notre salle Saint-Paul, un malade atteint d'affection organique du cœur et qui est en proie à des troubles de Tintelligence, dont il faut que je vous parle.
Parmi les accidents cérébraux qu'entraîne la gêne de la circulation encéphalique, les auteurs contemporains (Bouillaud, Stokes, Grisolle, Valleix, etc.), n'ont guère signalé que des phénomènes que j'appellerais volontiers négatifs^ en ce sens qu'ils sont la négation des fonctions cérébrales, et résultent de la compression du cerveau; ce sont l'hébétude, la stupeur, la somnolence et le coma. Mais quant à ce qui est de l'exaltation, pervertie il est >Tai, de ces mômes fonctions, laquelle dérive vraisemblablement de l'excitation de cette portion de l'encéphale préposée à la pensée, je veux dire la couche corticale des hémisphères; quant au délire mentionné cependant par Corvisart, quant aux hallucinations et aux attaques momentanées d'aliénation mentale, on no les trouve pas signalées. Tout récemment, cependant, en 1868, un de mes collègues, M. Maurice Raynaud, en a parlé dans un remarquable travail sur la pathologie du cœur.
Déjà moi-môme, avant la publication de ce travaii, j'avais eu, en janvier 1867, l'occasion d'observer en ville un fait qui avait vivement frappé mon esprit et appelé mon atlention sur cet ordre de phénomènes, d'autant plus intéressants pour moi qu'ils avaient été méconnus ou délaissés par des auteurs justement célèbres.
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C'était chez un homme d'mie soixantaine d'années, qui a occupé en Belgique une assez haute position politique et qui avait une lésion de Torifice mitral. Ce malade, infiltré par les jambes et par les poumons, en proie à tous les accidents de l'asthénie cardiovasculaire, a eu pendant près de quarante-huit heures une véritable attaque d'aliénation mentale. Lui qui ne pouvait quitter son fauteuil ou son lit, il se lève tout à coup, s'habille avec l'assistance de son valet et sort en voiture a pour aller à la Chambre. » Il se croyait en Belgique.
Or je vous assure que jusque-là, et par suite d'une sorte d'égoîsme bien permis aux malades, il s'inquiétait bien plus de l'état de sa santé que des intérêts de son pays, objet de sa préoccupation presque exclusive autrefois. Et ainsi, deux jours de' suite, il fit le tour des Champs-Elysées sous prétexte d'affaires politiques, étonnant son entourage par l'abondance de sa diction, qui contrastait avec sa tacitumité de malade. Puis, après cette période d'excitation, il retomba dans le collapsus en recouvrant toute sa lucidité d'esprit, et mourut une quinzaine de jours plus tard. J'ai observé ce fait avec le professeur Germain Sée, qui voyait fréquemment avec moi ce malade en consultation.
Eh bien, notre malade du n® 37 vient de nous présenter des phénomènes presque semblables. Vous savez qu'il est affecté d'une double lésion mitrale (insuffisance et rétrécissement, caractérisés par un bruit de soufQe au premier temps, près, mais un peu au-dessous du mamelon, et par un dédoublement du second bruit). L'administration de la digitale a tellement ralenti la circulation chez lui qu'il n'a plus que quarante pulsations à la minute, ce qui rend les bruits que je viens de vous signaler trèsfaciles à percevoir.
Or cet homme, qui a mené une vie assez accidentée et dont l'intelligence paraît singulièrement développée, vient d'être pris d'accidents cérébraux depuis quarante-huit heures. C'est la nuit qu'il se livre à des divagations de toute sorte ; les yeux largement ouverts, il voit sa femme (ce qui est une véritable hallucination), et il converse avec elle sur le ton d'une discussion quelque peu animée ; il parle de dettes qu'il aurait à payer et de beaucoup • d'autres choses de nature également déplaisante.
Remarquez, messieurs, que les accidents de notre malade sont surtout nocturnes et viennent justifier cette proposition nettement formulée par Corvisart, à savoir, qu' <( à la dernière période de l'anévrysme cardiaque on observe parfois du délire, et surtout la nuit. » Il y a là tout à la fois l'affirmation d'un fait vrai et une induction pronostique : ces accidents cérébraux nocturnes ne s'observent en effet qu'à la dernière période des affections dp cœur et indiquent que la fin n'est pas loin.
Tout récemment encore, je voyais en consultation avec M. Leroy-Dupré, à Bellevue, une dame qui — dans les huit derniers jours d'une maladie cardio-aor tique (rétrécissement et insuffisance aortiques, dégénérescence athéromateuse et calcaire avec anévrysme consécutif de l'aorte), et en proie à l'asthénie cardiovasculaire la plus intense qui se puisse voir, avec congestions et infiltrations de toutes parts — avait chaque nuit des hallucinations, voyait un enfant au pied de son lit,* conversait avec lui, et se souvenait parfaitement pendant le jour de ses visions nocturnes, sur la vanité desquelles elle n'était pas même alors complètement édifiée.
Quelle est donc, maintenant, la pathogénie de ces singuliers phénomènes? Évidemment la môme que celle du coma, de la somnolence, et môme des phénomènes sub-apoplectiques signalés par les auteurs. Il y a de l'hypérémie cérébrale créée par la stase veineuse ; seulement, cette hypérémic frappe des cerveaux d'une certaine qualité, des cer>'eaux très-excitables, dont les couches corticales ne peuvent pas s'h}T)érémier sans qu'il en résulte des troubles de la pensée, et dont peut-être les couches corticales s'hypérémient à un plus haut degré et plus spécialement que les autres portions de l'encéphale, précisément en raison de la facile excitabilité du cerveau de ces individus. Le fait est que notre malade halluciné du n» 37 est doué d'une intelligence peu ordinaire, et qu'il en était ainsi des deux personnes dont je viens de vous parler.
Deux faits doivent ici vous frapper, la manifestation nocturne du délire et la période de la maladie où cet accident se produit.
Eh bien, si l'hypérémie cérébrale (l'hypérémie des couches
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corticales par hypothèse) a été cette nuit et la précédente la cause matérielle du délire et des hallucinations, vous admettrez bien avec moi que cette hypérémie n'a pas complètement disparu au lever du soleil et que, puisque le délire a cessé nonobstant, c'est qu'à cette hypérémie prédisposant matériellement l'organe aux troubles de l'intelligence, s'ajoutait une influence à laquelle aucun de nous n'échappe, Vinfluence sidérale.
Cette influence, chacun des ôtres \ivants la subit : le coucher du soleil se traduit, pour les végétaux comme pour les'animaux, par la tendance au sommeil ; inversement le retour du soleil à l'horizon est le signal d'un renouveau quotidien de l'excitabilité universelle.
Ne serait-ce point en raison des pertes que produit ainsi la mise en œuvre de l'excitabilité des êtres sains, et afin de réparer ces pertes, que chacun des êtres vivants a besoin de repos? Et ne serait-ce point par suite de cette môme mise en action de l'excitabilité des êtres malades que l'état morbide est constamment aggravé chaque soir?
Le fait est qu'indépendamment de l'exacerbation des divers symptômes, la température morbide s'élève chaque soir pour redescendre chaque matin : le thermomètre révélant ainsi, le soir par un maximum et par un minimum le matin, l'élévation progressive de la chaleur pendant le jour comme sa progressive diminution pendant la nuit. Et qu'est-ce que cette accumulation de calorique durant le jour, sinon le résultat de combustions plus actives? Qu'est-ce également que cette perte de chaleur dans le cours de la nuit, sinon le fait d'un ralentissement dans les échanges moléculaires? Mais le jour ne diffère de la nuit que par la présence du soleil à l'horizon. C'est donc le soleil qui produit ces résultats ; c'est-à-dire une influence sidérale, mettant en jeu par des excitations de toute sorte — excitation par la lumière, excitation par la chaleur, excitation par l'électricité — l'excitabilité universelle. Ces excitations, le malade les subit même au milieu du repos apparent le plus complet, et la diathèse de tlimulutf pour parler comme Rasori, s'en augmente. D'ailleurs vous savez que ce n'est pas seulement par le mouvement qu'on fait de la chaleur, que tout acte vital en développe, et que la
pensée du philosophe , comme l'effort musculaire du portefaix, engendre du calorique en produisant ces scories de Torganismc qu'on appelle la créatine, la créatininey Vinosife et la tyrosine.
Maintenant, pour en revenir aux particularités des deux portions les plus tranchées du nychthémère — le soir et le matin — raggravation des symptômes et l'élévation de la température morbide le soir, ne sont que la résultante des actions morbiûques de la journée tout entière, et non pas l'effet du soir — ils sont Veffei du jour; — de mùme que la rémission dans les symptômes et rabaissement de la température le matin, ne sont pas l'effet du matin, nvàis Veffet de la nuii. Il se passe alors pour les êtres vivants ce qui se produit dansTatmosphère du globe, qui est 1^ plus basse au moment du lever du soleil, non parce que le soleil se lève, mais parce que ce moment est celui où l'astre était depuis le plus longtemps au-dessous de l'horizon. En conséquence, dire que le matin produit une amélioration, et le soir une aggravation dans les maladies, c'est faire un contre-sens. L'état morbide est amélioré le matin par le l'ait de la nuit, comme il est aggravé le soir par le fait du jour. Ainsi, pour les êtres malades, le jour est malfiiisant et la nuit bienfaisante. C'est le contraire qu'on professe généralement par une inexacte interprétation des faits (!)•
Cependant, il est tout un ordre de phénomènes morbides qu'on observe surtout la nuit. Je veux parler des troubles de Tintelligence. C'est que la nuit est cette portion du temps où la pensée de l'homme, n'étant plus distraite par les excitations d'alentour, s'engourdit ou, se repliant sur elle-même, devient alors essentiellement subjective; dans l'état de santé, les rêves, ces associations d'idées sans réalité i>liénoménale, sont la manifestation habituelle de cette spontanéité subjective delà pensée; or, dans l'état de maladie, le délire, si fréquent la nuit, n'est que l'exagé-
(1) Moiincrot, par cxomplc, dont le Traité de pathologie générale est plein do vues si élevées, a cependant tnal saisi l'enchaînement des phénomènes lorsqu'd dit : « ^ iUtiverse de ce qu'on pmi irait supposer à priori, l'excitation dans les maladies a lieu le soir et la rémission le matin. » C'est « conformément à ce qu'on pourrait supposer» qu'il aurait dû dire.
Voir op. cit., t. III, p 9H7,
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ration morbide de cette môme pensée sans objet, et qui flotte alors à la dérive sans boussole ni gouvernail.
Le fait du délire nocturne dans les maladies du cœur n'est donc pas un fait exceptionnel ; il rentre dans la pathologie générale des troubles de la pensée ; il a pour raison d'être matérielle une hypérémie passive habituelle de l'encéphale, et pour condition psychique déterminante, celle que je viens d'essayer d'exposer, à savoir la subjectivité de la pensée sans réalité phénoménale, ou, pour parler plus clairement, la pensée sans objet. De sorte que ce délire est l'indice de troubles graves et habituels dans la circulation du cerveau, et l'une des preuves les plus éclatantes de Tenrayement général de la circulation ; c'est-à-dire que le malade en est arrivé, comme le dit Corvisart, « à la dernière période » de son affection cardiaque.
Remarquez, je vous prie, que chez notre malade du n® 37, l'œdème a rapidement augmenté , qu'il a envahi le scrotum , le prépuce; qu'il y a des stases viscérales nombreuses, des troubles cérébraux. Eh bien, tout cela veut dire mori prochaincy tout cela signifie que, chez ce malade, les vaisseaux, décidément vaincus, ne suffisent plus à compenser la défectuosité cardiaque ; — et ceci me ramène à vous parler des maladies du cœur en général, et plus spécialement de leur diagnostic, et plus spécialement encore de ce que j'appellerai le diagnostic topographique de la lésion.
Y a-t-il utilité pratique bien réelle à préciser ainsi le siège d'une lésion cardiaque ? Ou n'y a-t-il dans la localisation des bruits anomaux qu'une pure satisfaction d'artiste ?
Je commence par émettre cette double proposition, à savoir que <( toute lésion du ccrxxt gauche retentit d'abord ^mv Y hématose y )> c'est-à-dire sur l'oxydation des globules sanguins, — et que « toute lésion du cœur droit retentit d'abord sur Yhimatopoièse, » c'est-à-dire sur la fabrication de ces mômes globules.
Eh bien, la question est de savoir si une lésion quelconque d'un de ces cœurs retentit plus tôt et plus fort que telle autre lésion, soit sur l'hématose, soit sur l'hématopoièse.
A priori f et pour préciser davantage, il semblerait que, dans le cœur gauche, plus la lésion est éloignée des poumons et plus tardivement elle retentira sur la circulation fonctionnelle do ces organes, et que, par exemple, le rétrécissement de Torifice aortique aura un contre-coup plus tardif sur la circulation de l'artère pulmonaire que le rétrécissement de l'orifice mitral ; puisqu'il y aura interposés, entre la lésion de l'orifice aortique et le système de l'artère pulmonaire, le ventricule gauche et sa valvule mi traie, plus V oreille t te, tandis qu'il n'y aura entre la lésion de l'orifice mitral et ce môme système de l'artère pulmonaire que Voreillette gauche; de sorte que, dans le premier cas, les puissances musculaires qui luttent contre le rétrécissement sont bien autrement grandes que dans le second, et doivent, par suite, contre-balancer plus longtemps l'obstacle au passage du sang à travers le cœur et l'entrave consécutive à la circulation de l'hématose.
Or c'est là une démonstration qui n'a pas encore été faite, et elle ne le pouvait pas être, attendu que les troubles fonctionnels ne tiennent pas seulement au rétrécissement, mais sont en raison composée du diamètre de ce rétrécissement, de l'énergie musculaire du cœur (c'est-à-dire de la force et de l'intégrité de ses muscles comme de l'état de son innervation), de la validité de l'organisme (c'est-à-dire de l'âge et de la vigueur du sujet), des besoins fonctionnels de l'organe lésé (c'est-à-dire des habitudes du sujet, qui sera laborieux ou oisif, passionné ou apathique), etc., etc. Et je ne fais qu'ébaucher la question.
Ainsi la seule conséquence pratique qui résulterait de la notion du siège de la lésion, à savoir la connaissance de l'époque plus ou moins tardive de l'apparition des troubles fonctionnels consécutifs, ne découle pas de cette notion. C'est encore là une satisfaction que je ne peux pas laisser aux localisateurs.
D'ailleurs, que les troubles fonctionnels soient définitivement les mômes, quelle que soit la lésion d'un des cœurs, c'est ce qui est la vérité et n'est point d'une démonstration difficile.
Il s'agit de faire voir qu'une lésion du cœur gauche retentira d'abord sur la circulation de l'hématose ou petite circulation ; puis sur le cœur droit ; puis sur la circulation de l'hématopoièse
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OU grande circulation ; et qu'ainsi il y a solidarité générale dans le s^'stème des deux cœurs et des deux circulations.
Soit donc un rétrécissement de l'orifice aovtique, il en résulte que le ventricule gauche se vide plus difficilement et qu'il s'y produit une stase, dont la conséquence directe et définitive est une dilatation. Mais comme tout rétrécissement, ainsi que nous l'apprend la pathologie générale, se complique de spasmes, qui sont, dans l'espèce, des palpitations (I), une conséquence indirecte et nécessaire est l'hypertrophie du ventricule par suite de ces palpitations. Ainsi premier résultat : altération du ventricule par dilatation et hypertrophie.
Je vais vous dire tout à l'heure comment cette dilatation et cette hypertrophie du ventricule, qui est le siège de la, lésion, augmentent encore par un autre mécanisme tout fonctionnel; et je voua signalerai plus tard d'autres causes d'hypertrophie (2). Il s'en faut bien en efi'et que ces altérations soient des faits simples et dus à une cause unique.
Mais en môme temps que la dilatation du ventricule se produit une élongation de celui-ci (ainsi que nous l'avions constaté chez le malade couché au n° 19 de la salle Saint -Paul, et dont vous voyez ici les pièces anatomiques, où vous pouvez vérifier le fait) ; il s'ensuit une tension de plus en plus grande des cordages tendineux de la valvule milrale, tension qui finit par s'opposer à l'occlusion parfaite des valves; d'où, à la longue, insuffisance mitrale, reflux et stase du sang dans l'oreillette gauche, et, de proche en proche, dans les veines pulmonaires, dans les capillaires de l'hématose et enfin dans l'artère pulmonaire.
Soit, maintenant, une insuffisance mitrale^ il y a reflux du sang dans l'oreillette gauche, stase dans cette oreillette qui se dilate et s'hypertrophie, stase dans les veines pulmonaires, dans les capillaires de l'hématose, et enfin dans l'artère pulmonaire ; c'est-à-dire que le résultat est le môme que tout à l'heure, bien que la lésion primitive soit différente. De part et d'autre, il y a tendance aux congestions pulmonaires. Et il est bien évident
(1) Voir la leçon sur les Rélrécissemmts, (î) Voir plus loin VII* leçon.
que cette tendance sera plus grande dans Tinsuffisance mitrale compliquée de rétrécissement également mitral (ce qui se reconnaît à Texistence d'un souffle au premier temps, sous-mamelonnaire, avec dédoublement du second bruit), car non-seulement Toreillette gauche se vide alors plus difficilement en raison du rétrécissement mitral, mais elle se remplit rétrogressivement encore à chaque contraction du ventricule en raison de rinsufftsance. Eh bien, vous pourrez voir des individus résister de longues années à la tendance aux congestions pulmonaires, malgré leur double lésion mitrale; et les congestions ne se produire chez eux que par suite d'une particularité physiologique, telle que la grossesse, par exemple : je vous en citerai un exemple tout à l'heure.
Je sais bien qu'on a dit, sans en fournir autrement la preuve, que le rétrécissement mitral, uni à l'insuffisance également mitrale, était moins grave que l'insuffisance mitrale simple; mais c'est là une assertion théorique que je me propose de discuter plus tard (1).
Pour en revenir aux phénomènes de contre-coup, la gêne dans la circulation des capillaires du poumon entraîne une gêne dans la circulation de l'artère pulmonaire, qui se vide alors difficilement dans ces capillaires, et par suite une gêne dans la circulation du ventricule droit, qui se vide difficilement dans l'artère pulmonaire. Il en résulte finalement une stase sanguine dans le ventricule droit et la dilatation consécutive de celui-ci. De même la stase du sang dans le ventricule droit entraîne la stase dans Voreillette droite et la dilatation de cette oreillette.
D'ailleurs la dilatation du ventricule augmentant progressivement pourra devenir telle qu'elle produise l'insuffisance de la valvule tricuspidcy comme^nous avons vu la dilatation du ventricule gauche produire celle de la valvule mitrale. Et cette insuffisance, entraînant un reflux du sang dans l'oreillette droite, augmentera encore la dilatation de celle-ci.
Mais la stase dans l'oreillette droite s'oppose nécessairement à la déplétion des veines caves supérieure et inférieure et produit
(1) Voir plus loin, IX« leçon.
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de proche en proche la gêne dans la circulation veineuse de la grande circulation ; de môme le reflux du sang du ventricule droit dans Toreilletle par insuffisance tricuspide produit le ponls veineux y indice d'une gêne considérable dans la circulation du cœur droit et de la passivité de ce cœur. Et ainsi se produit un y étiïàiAe^ anévrysme passif ixx cœur opposé au cœur qui avait été primitivement atteint.
Par conséquent, quelle que soit la lésion primitive, elle retentit sur le cceur congénère j et, dans Tespèce, du cœur gauche sur le cœur droit.
Par conséquent, la gravité d'une affection du cœur gauche commence quand commence \^ gêne dans la circulation du poumon; puisque cette gêne ne prouve pas seulement la stase dans Toreilletle gauche, mais devient le phénomène initial par suite duquel va survenir la lésion consécutive du cœur droit.
Et cette gêne commençante de la circulation du poumon constitue la seconde phase des affections du cœur, que j'ai appelée phase des accidents chimiques y par allusion aux troubles qu'elle entraîne dans l'hématose. On la reconnaît à l'existence de râles fins aux parties les plus déclives des poumons, c'est-à-dire aux bases de la poitrine et en arrière.
Il importe de vous faire comprendre maintenant comment, indépendamment des palpitations qui sont une cause d'hj'pertrophie, la lésion (qu'elle soit un rétrécissement ou une insuffisance) devient, de son côté, une seconde cause d'hypertrophie.
Une lésion du ventricule gauche, le rétrécissement ou l'insuffisance aortique, entraînant nécessairement une stase du sang, c'est-à-dire une accumulation de ce liquide dans le ventricule, il s'ensuit que l'organe, ayant une plus grande masse a mouvoir, doit augmenter l'énergie de ses contractions, ce qui est une nouvelle cause d'hypertrophie, toute fonctionnelle encore et dérivant directement de la lésion, à ajouter à celle qui résulte des palpitations. Or ce qui est vrai pour le ventricule, par suite d'un rétrécissement ou d'une insuffisance aortique, est également vrai de l'oreillette gauche par suite d'un rétrécissement mitral ou d'une insuffisance également mitrale. Ce qui n'a pas besoin de démonstration rationnelle , et s'observe constamment en pareil cas. PETER. — Clin, méd, i. — 6
Théoriquement, pour en revenir aux phénomènes de contrecoup, il semble, comme je vous l'ai dit tout à l'heure,' que la stase pulmonaire doive être d'autant plus tardive que la lésion cardiaque initiale est plus éloignée du cœur droit (puisqu'elle ne retentira sur ce cœur qu'après la lutte et la défaite d'un plus grand nombre d'éléments contractiles) ; et qu'ainsi le rétrécissement aortique aura moins de gravité que l'insuffisance mitrale (puisque le ventricule gauche sera seul intéressé pendant longtemps) ; et rinsufQsance mitrale sans rétrécissement moins de gravité que l'insuffisance avec rétrécissement (puisque la gêne de la circulation de l'oreillette sera moindre). D'où, théoriquement, l'utilité apparente de la localisation des bruits morbides du cœur et des lésions corrélatives à en déduire. Eh bien, pratique^ ment, rien n'est plus erroné. Tel avec une simple insuffisance mitrale est rapidement mis à mal; tandis que tel autre vivra longtemps sans accident notable, en dépit d'une insuffisance compliquée de rétrécissement. Tout cela est personnel. Ainsi je soigne une jeune dame de vingt-huit ans qui a la même lésion que notre malade du n* 37, c*est-à-dire une insuffisance mitrale avec rétrécissement (lésion théoriquement la plus grave); qui a eu le rhumatisme générateur de la lésion cardiaque il y a seize ans, et qui cependant n'a jamais eu d'accidents pulmonaires que dans ses deux dernières grossesses (1). Mais elle est jeune (c'est-à-dire que son muscle cardiaque et ses vaisseaux ont la force de résistance de la jeunesse) ; mais elle est riche (et n'est exposée ni à la fatigue ni aux intempéries) ; mais elle est femme (et ne connaît pas les soucis de la vie extérieure).
De sorte que, après seize ans écoulés, elle en est encore à la première période des affections du cœur, celle que j'ai appelée la phase des accidents physiques ; elle n'a que des palpitations, et cela parce que ses artérioles pulmonaires tiennent bon.
On peut donc avoir, et c'est là le côté consolant de la question, une lésion mitrale considérable, sans autre trouble fonctionnel que des palpitations; cela dépend de la validité des vaisseaux. Et vous voyez ainsi que ce qui importe, c'est de
(1) Voir, plus loin, X« h-ron.
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savoir, non ce qu'U y a au cœur, mais ,Hl y a quelque cime au cœur.
Quant à moi, envisageant le problème clinique sous sa forme la plus élémentaire, la plus logique et en même temps la plus pratique, dans TinvestigaUon des bruits du cœur je prends comme point de repère le mamelon gauche, que chacun peut voir, et non, comme on le fait habituellement, le cœur, qu'on ne voit pas. Il y a nécessairement une zone située au-dessus, zone tus^mamelonnaire, et une située au-dessous, zone sous-mamelonnaire. H n'y a plus qu*à chercher alors si des souffles sont entendus dans Tune ou l'autre de ces zones, et quelle peut en être la valeur séméiotique. Le tableau suivant permet de résoudre cette question en apparence si compliquée :
SliCE.
1« De 11 zone soiu-mameUm' notre.
2» Do la zone sus - mamelon- Mire.
TALlUt.
(Tous SONT DUS A UNE LÉSION C-\R- DIAOUE.)
Au !•' temps : ils tigniOent ïiMti/)lsancê mitraU et sont très-fréquenU.
Avant le !«' temps : its signifient rétrécissemenl nUtral (1).
(Les vm notn dus a une' ht^ion
CARDUQUB, LES AUTRES A UNE ALTÉRATION DU SANG
Au iw temps : ils signifient î !• Ou rétrécissement aorlique, 2» Ou anémie»
Au 2« temps (toujours d'origine cardiaque) : ils signifient insuffisance aorlique.
De sort© qu'au lieu de dire souffle à la pointe ou souffle d la baee, pointe et base qu'on ne saurait apercevoir et qui d'ailleurs se déplacent ; je dis souffle $u$ ou ious-mamelonnaire ; ce qui est à la fois plus rigoureux et plus éminemment pratique, car cela dé* coule de l'observation clinique pure. Maintenant, le souffle sousmamelonnaire est tantôt en dehors du mamelon, ce qui veut dire
(f ) Je n'indique pas dans oe tableau le souffie au second temps et sous le mamelon ( « au second temps et à la pointe » ), ce souffie étant assez hypothétique.
que le cœur est hypertrophie ; Uintôt il est en dedans et près du mamelon, ce qui sii^aiifie que le ventricule gauche n'a pas encore augmenté de volume, bien que son orifice auriculo-ventriculaire ou sa valvule mitrale soit lésé ; tantôt enfin ce souffle sousmamelonnaire se perçoit sous le sternum ou le long d'un de ses bords, ol\)\m souvimt le bord gauche, ce qui donne à supposer que la lésion siège au cœur droit (voir fig. d, p. 63). Dans ce dernier cas, le souffle sous-mamelonnaire, au premier temps, indique Vinsuffisancc triglocliine ou le rétrécissement de Torifico auriculo-ventriculaire droit; le souffle sus-mamelonnaire au second temps indiquerait une insuffisance des valvules sigmoîdes de V artère pulmonaire^ afl*ection extrômement rare.
En résumé : 1° si vous percevez un souffle dans la zone Sousmamelonnairej c'est toujours au premier temps ou un peu avant ce premier temps, et il est toujours dû à une lésion cardiaque {insuffisance mitrale ou rétrécissement) \ ^"^ û vous le percevez dans la zone Sus-wan'c/onnûtr^, c'est tantôt au premier temps, auquel cas le doute est po'5sible ; tantôt au second temps, et alors il est TOUJOURS dû à une lésion cardiaque (et cette lésion est une insuffisance aortique) ; quant au souffle du premier temps, s'il est rude, intense, sans grande propagation dans les vaisseaux du cou; si le malade n*a pas ce tpint de la chloro-anémie que vous connaissez tous, vous conclurez à une lésion cardiaque, à un rétré- \^cissement aortique. Le pouls, petit et faible dans le rétrécissement, large et dépressible dans la chloro-anémie, viendra encore confirmer votre diagnostic.
Yoilà ce qui est le plus habituel. Maintenant je dois vous parler de faits plus exceptionnels; ainsi, dans certains cas, vous pourrez observer tous les troubles généraux des affections du cœur sans percevoir aucun bruit de souffle ; alors vous serez autorisés à croire il im rétrécissement de Torillce auriculo-ventriculaire gauche (rétrécissement mitral), le sang pouvant couler à traveis roriilce rétréci, sans eff*ort impulsif de la part de Toreilletle, sans frottement exagéré, et, par conséquent, sans bruit.
D'autres fois, vous pourrez entendre trois bruits dans la zone sous-mamelounairc, par suite du dédoublement du second bruit normal du («rui- (i>ruit de dactyle). Le dédoublement du second
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bruit, signalé par M. Bouillaud, a été observé par lui dans des cas de rétrécissement mitral; et il faut admettre alors que le ventricule gauche, se remplissant plus lentement, se vide plus tardivement que le droit ; d'où le retard dans rabaissement des valv-ules sigmoïdes de Taorte qui claquent alors après celles de Tarière pulmonaire {\). Quant au dédoublement du premier bruit, beaucoup plus rare que le précédent, il tiendrait au défaut d'îsochronisme dans la contraction des ventricules. Ce serait alors un véritable bruit de rappel (deux brèves et une longue).
Vous pourrez encore n'entendre qu'un seul bruit dans la zone sous-mamelonnaire, et ce bruit sera un bruit morbide, un souffle. Il s'agit encore, dans ce cas, d'une lésion mitrale avec production d'un souffle si intense et si prolongé, qu'il occupe le petit silence et couvre le claquement sigmoïdien : je vous en ai suffisamment parlé dans la leçon précédente (voir p. 67 et 68). D'autres fois, l'absence du second bruit tient à la faiblesse du cœur, l'abaissement des valvules sigmoïdes devenant alors aphone.
Enfin vous pourrez aussi entendre deux bruits de souffle, tous deux au premier temps, l'un maximum dans la zone sus-mamelonnaire, l'autre ayant au contraire son maximum dans la zone sousmamelonnaire ; il s'agit dans ce cas d'une double lésion : la première est un rétrécissement aortique, la seconde une insuffisance mitrale.
Quant au double bruit se produisant l'un au premier temps et dans la zone sous-mamelonnaire, l'autre au second temps et dans la zone sus-mamelonnaire, est-il besoin de dire qu'il est dû à une lésion également double : insuffisance mitrale pour le premier bruit, insuffisance aortique pour le second ?
D'un autre côté, vous distinguerez, avec une suffisante attention, les bruits qui se produisent dans le péricarde, bruits de frottement ^ et qui simulent les souffles intra-cardiaques, en ce que ces bruits extra-cardiaques sont superficiels, ont un timbre qui varie depuis le léger /roM-/roM jusqu'au bruit de cuir neuf ; et qu'ils se
(l) L'illustre savant dont je viens d'invoquer le témoignage, a donné à ce bruit le nom de bruit de rappel du tambour; mais le rhythme du rappel est doux noires et une blanche ; c'est pourquoi je pK'fîïrc le nom de bruit de diictyle (une louguc et deux brèves).
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manifestent aux deux temps du cœur, dans la z$ne mamelonnaire^ c'est-à-dire au niveau du point où le ventricule /î-oWe par toute sa paroi dépolie sur le péricarde pariétal également dépoli ; je dis dans la zone mamelonnaire et non pas à la pointe du cœur, comme on Ta un peu- partout imprimé.'
Enfin il peut arriver que ce frottement, ce faux sgiiffle disparaisse par la pression énergique de la tôte du médecin qui ausculte, le frottement ne se produisant plus alors, ainsi que M. Noël Guéneau de Mussy Ta fait voir. Je dois vous avertir que rien n'est plus fréquent que de confondre ces frottements péricardiaques avec des soufQes intra-cardiaques ; aussi ne saurais-je trop vous avertir de cette confusion possible, sur laquelle M. Bouillaud appelait fortement l'attention de ses auditeurs. Ici le diagnostic a une grande importance : le frottement étant l'indice d'une lésion peu dangereuse, tandis que le souffle l'est d'une affection redoutable.
Vous voyez qu'après tout, il n'est pas fort malaisé de reconnaître une lésion du cœur et son siège ; de sorte qu'on aurait grand tort d'en tirer vanité : quand vous aurez fait un pareil diagnostic, vous n'aurez encore utilisé que votre oreille ; pour associer tous les phénomènes consécutifs, il vous faudra votre esprit ; et c'est une autre affaire.
SIXIEME LEÇON
ArrccnoNS ou cœur it tubbrculisation pulmonaire. — Raison matérielle
d'un antagonisme qui n'a rien d'absolu.
Troubles de l'hâmatose ou troubles do la Sêcondt période des afTections
du cœur; lésions secondaires et successives dans la circulation de Vhé-
matote, puis dans les organes respiratoires. — Dyspnée et anémie cardiaques.
— Cergls Bisujn et dégénérescence granulo-graisseuse.
Messieurs ,
Vous m'avez vu ra'arrôter assez longtemps aujourd'hui auprès de la malade couchée au n* 10 de la salle Saint-Charles, et qui est atteinte d'une affection du cœur. Mais ce qui m'arrêtait ainsi, ce n'est pas cette affection par trop évidente, c'est un ensemble de troubles très-insolites du côté des voies respiratoires.
S'il est une chose rare, c'est l'existence simultanée d'une affection du cœur et de la (uberculisation pulmonaire. Pourquoi cet antagonisme dont les faits démontrent l'évidence ? En entravant rhématose, la maladie du cœur entraîne une déchéance organique et devrait ainsi prédisposer Tôlreàse tuberculiser. Et cependant il n'en est rien. La raison m'en paraît bien simple.
D'abord, et une fois pour toutes, je veux vous dire que les maladies ne sont pas antagonistes comme le seraient des ennemis qui se repoussent. Cette conception ontologique de maladies qui ne sauraient vivre ensemble chez le môme individu ne serait pas seulement ridicule, elle serait erronée. Seulement, il arrive que telle affection s'oppose matériellement au développement et à l'apparition de telle autre ; c'est ce qui a lieu pour les maladies du cœur par rapport à la tuberculisation pulmonaire, et en ce sens il n'y a pas un antagonisme fondamental et par antipathie, lequel n'existe guère, mais un antagonisme subordonné à certaines conditions matérielles, et qui n'a rîcn d'absolu.
Voyons donc maintenant s'il est possible de comprendre la
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raison palhogénique de cet antagonisme matériel entre les affections cardiaques et la tuberculisation pulmonaire.
Celle-ci, vous le siivez, débute par les sommets. Et vous saurez bientôt, par tout ce que je vous ferai voir, que les sommeUî des poumonswue se tuberculisent ainsi, de préférence, que parce qu'ils sont la partie la moins fonctionnante d*un organe que la pauvreté de sa structure et de sa vitalité prédispose entre tous à la déviation tuberculeuse. Or, chez les sujets atteints d'affection du cœur, il se fait habituellement vers les bases pulmonaires des conge^rtions passives qui, gênant ou supprimant Thématose en ces points, forcent les parties supérieures des poumons à fonctionner avec une énergie compensatrice, c'est-à-dire niellent ces parties des poumons dans les conditions de fonctionnement préservatrices de la tuberculose, ou, en tout cas, peu propices à son développement. Telle est également la raison pour laquelle les asthmatiques sont si rarement tuberculeux. Telle encore celle qui préserve de tuberculisation un grand nombre d'emphysémateux.
Cela dit en général, voyons donc ce que notre malade du n» 10 offre de particulier.
Au sommet de la poitrine, à droite et en avant, il y a un peu d'obscurité du son à la percussion, ainsi que de la douleur à la pression; en arrière on trouve de la submatité. A gauche, en avant comme en arrière, il y a de la matité et de la douleur à la pression.
Enfin, et la malade est très-explicite sur ce point, elle souffre de ses deux sommets depuis six mois.
A droite, et en avant, la respiration est faible; en arrière, il y a du souffle et de la bronchophonie (mais c'est là qu'est la grosse bronche). A gauche, et en avant, la respiration est un peu saccadée; en arrière, elle est soufflante. Nulle part, d'ailleurs, on n'entend de craquements.
Tous ces signes sont isolément assez peu démonstratifs ; mais leur ensemble a quelque signification ; ils ne s'obser^-ent qu'au sommet ; plus bas, la respiration est assez pure ; elle est puérile en quelques points. D'un autre côté, cette femme a dépéri depuis six mois qu'elle souffre de ses sommets. Pour toutes ces raisons, et malgré ce que je vous ai dit de l'antagonisme entre les
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maladies du cœur et la luberculisation pulmonaire, ainsi que da la raison pathogénique de cet antagonisme, je ne suis pas éloigné de croire que cette femme est atteinte de tuberculisation pulmonaire commençante. J'ajoute que ce n'en est pas moins là une exception, car, si loin que je remonte dans mes souvenirs cliniques, déjà anciens et nombreux, je ne me rappelle qu'un exemple avéré de coexistence de la phthisie avec une affection cardiaque, et c'était chez un ivrogne, chez lequel la dégradation alcoolique pouvait bien avoir provoqué l'éclosion tuberculeuse.
Ce qu'il faut déduire de tout ceci, c'est qu'une lésion cardiaque qui n'a encore entraîné aucun trouble du côté de la circulation de l'hématose, — qui n'a, par suite, provoqué aucune lésion matérielle des bases pulmonaires, — n'exerce aucune influence préservatrice contre la tuberculisation du sommet des poumons. C'est ainsi qu'on doit comprendre les cas, très-peu nombreux, de coïncidence de tuberculisation pulmonaire et de maladie du cœur, et en particulier celui de notre malade du n* iO.
Ceci me ramène à vous parler des affections du cœur et de» difficultés du diagnostic médical, je ne dis pas du diagnostic séméiotique, du diagnostic des souffles, lequel est peu de chose, vous l'avez dû voir.
Tout malade atteint d'affection cardiaque vous pose, pour le cœur seulement, un triple problème de diagnostic.
!• Y a-t-il lésiùn d'un orifice ou d'une valvule? — Et si oui (problème secondaire), quelle est cette lésion?
2* Y a-t-il (lésion consécutive à celle de l'orifice ou de la valvule), y at-il lésion ducceur? Si oui, y a-t-il lésion de la cavité? lésion de là paroi? lésion anatomique? lésion histologique f
3* Y a-t-il lésion du cœur gauche? ou lésion du cœur droit? ou lésion des deux cœurs ?
Eh bien, vous ne résoudrez ce troisième problème qu'après en avoir résolu un quatrième, auxiliaire et subordonné.
4*» Quel est Vétat des vaisseaux ?
Or on arrive indirectement et d'une façon toute clinique à la solution de ces problèmes en apparence assez compliqués.
Ainsi on juge do Vétat du système de tartère vulmonaire piu»
deux sortes de moyens : par la constatation des troubles fonctionnels et par celle des lésions matérielles.
Les troubles fonctionnels se]manifestent longtemps avant qu'on puisse constater aucun signe de lésion matérielle ; cela suffit déjà pour vous en faire comprendre la valeur diagnostique. Ces troubles, qui se produisent dans le champ de Thématose, sont la dyspnée (indice de la gône de la fonction) et Y anémie (conséquence de cette gône).
Les lésions matérielles sont la dilatation successive des veines pulmonaires, des capillaires qui s'y déversent, et de l'artère pulmonaire qui se vide dans ces capillaires. Ces lésions ne peuvent être directement reconnues ; on ne les peut diagnostiquer que par les altérations secondaires qu'elles produisent dans le tissu du poumon.
La dilatation de l'ensemble du système de l'artère pulmonaire est une congestion passive ; et les altérations secondaires qui en résultent sont : l'œdème, des hypérémies actives, des hémorrhagies ou des phlegmasies. Ce sont donc les signes de ces diverses altérations qui feront juger de l'existence et de l'étendue de la congestion génératrice.
Ces signes sont de la submatité vers les bases et en arrière, puis des râles humides plus ou moins fins. Mais ces signes sont nécessairement assez tardifs ; longtemps avant eux se sont montrés les troubles fonctionnels. Cependant, comme on ne peut comprendre le mécanisme de production de ces derniers qu'en étudiant la nature, le mode et retendue des lésions, c*est par celte étude que nous allons essayer de comprendre comment la contractilité et l'élasticité des diverses parties du système circulatoire de l'hématose s'épuisent progressivement ; comment l'engorgement survient dans chacun de ces points ; et comment enfin Tartère pulmonaire ne compense plua la lésion du cœur gauche.
Je n'ai pas besoin de vous répéter qu'il y a dans la circulation deux puissances collaboratrices : le cœur, organe d'impulsion, et les vaisseaux, organes de distribution ; vous savez que ces deux puissances sont associées et solidaires, de telle sorte que lorsqu'il y a dans un cœur une cause de retardement de la circulation et, par suite, une tendance à la stase dans les vaisseaux
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qui s'y déversent^ dans les vaisseaux afférents, il y a augmentation de la contractilité de ces vaisseaux.
Et, de môme, quand il y a dans les vaisseaux une cause de retardement de la circulation, il y a augmentation de la contractilité du cœur, mais du cœur qui se déverse dans ces vaisseaux. C'est là un second point qui nous occupera plus tard. Nous n'examinons, en ce moment, que la première partie du problème de solidarité cardio-vasculaire. Je dis donc que tout obstacle à la circulation à travers le cœur gauche, par lésion orique ou valvulaire de celui-ci (lésion mitrale, par exemple), aura pour premier contre-coup, plus ou moins tardif, une tendance à la stase dans les vaisseaux de la petite circulation,'et augmentera pendant longtemps la force de contraction de tous les agents musculaires et élastiques du système de l'artère pulmonaire : en vertu de cette loi qu'un organe lutte toutes les fois qu'existe un obstacle à sa fonction. Et cette augmentation dans la contraction est le fait de la contractilité artérielle niise en jeu par l'augmentation de tension qui résulte dans cette artère de la diflîculté qu'elle éprouve à se vider dans les capillaires. Eh bien, tant que l'artère pulmonaire pourra lutter contre l'obstacle qu'elle rencontre dans les capillaires de l'hématose, il est bien évident qu'elle compensera le défaut qui existe dans la circulation à travers le cœur gauche, et qu'il n'y aura pas de stase dans les capillaires de l'hématose. Et il n'est pas moins évident que, dès que vous constaterez les râles dus à l'engorgement de ces capillaires, vous pourrez en conclure que l'artère pulmonaire ne compense plus, que ses forces contractiles sont en partie vaincues; et l'étendue comme la persistance de ces râles vous donnera la mesure de la défaite de cette artère. J'avais donc raison de vous dire que c'est indirectement et d'une fçiçon toute clinique que vous arriverez à la notion de l'état actuel des vaisseaux de la petite circulation.
La seconde partie du problème de solidarité cardio-vasculaire, c'est-à-dire du retentissement de la gène vasculaire sur le cœur afférent, nous occupera dans la prochaine leçon, où nous verrons les conséquences qui en résultent à la périphérie de la grande circulation, et où nous étudierons ainsi la troisième phase des affections cardiaques, ou phase des accidents dynamiques.
Bornons-nous en ce moment à celle des accidents chimiques, et étudions-en la pathogénie.
La stase du sang dans les capillaires de l'hématose entraîne une première conséquence toute physique, la dilatation de ces capillaires, lésion que j'appellerai géométrique, pour bien frapper la pensée et faire voir qu'elle n'est d'abord qu'une affaire d'espace.
Puis cette lésion géométrique produit ultérieurement une série de conséquences anaiomiques, hislologiques et fonctionnelles.
Comme conséquence anatomique, les petits vaisseaux de l'hématose deviennent définitivement variqueux, moniliformes,i)ar le fait de dilatations ampullaires, très-bien signalées par Buhl,* et çà et là leurs parois, dégénérant, s'infiltrent de granulations graisseuses. Mais cette lésion a été nécessairement précédée par une altération semblable des veines pulmonaires, dont le calibre augmente, dont les parois s'épaississent, surtout dans leur tunique musculeuse (hypertrophie due à l'excès de fonctionnement par résistance à l'excès de tension) ; puis plus tard ces parois subissent une dégénérescence graisseuse que nous verrons survenir successivement dans toutes les parties constituantes du cercle cardio-vasculaire. Enfin la lésion des petits vaisseaux et des capillaires est suivie de celle de l'artère pulmonaire, qui se dilate peu à peu et considérablement, de ses rameaux vers son tronc.
La conséquence histologique n'est pas seulement celle que je viens de mentionner du côté des vaisseaux, dont la portion musculeuse s*h}T)ertrophie et dont, plus tard, les parois deviennent granulo-graisseuses au niveau des points les plus fatigués ; elle se fait sentir du côté des vésicules pulmonaires et du parenchyme môme du poumon :
i* Du côté des vésicules pulmonaires, dont la cavité se rétrécit nécessairement d'une façon proportionnelle à la dilatation même des capillaires qui rampent sur ses parois, puisque ces capillaires dilatés tiennent plus déplace ; et ce rétrécissement progressif de la capacité de la vésicule peut aller jusqu'à l'effacement et l'oblitération complète et définitive;
2« Du côté dn parenchyme du poumon, parce que la dilatation des vaisseaux, en se perpétuant, crée un état habituel d'hypérémie passive, cause d'exsudation, d'exsudat, d'hémorrhagie et de flux :
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d* exsudation de sérosité, par extra vasation ; d' exsudât de fibrine, par un travail voisin de celui de la phlegmasie ; à'hémorrhagie^ par rupture çà et là des vaisseaux trop distendus ; de flux^ par le fait de Thypérémie habituelle de la muqueuse bronchique et de ses glandules.
Il résulte de tout ceci, pour le parenchyme pulmonaire, des bases vers la partie moyenne des poumons, un état définitif d'induration et de friabilité, mélange d'œdème, d'infarctus hémoptoïque, de cirrhose (par prolifération du tissu conjonctif), de phlegmasie bâtarde et partielle (par exsudât fibrineux), et finalement le poumon se trouve ainsi frappé d'incapacité fonctionnelle. D'autres fois, au lieu d'induration, c'est du ramollissement qui en résulte, soit au niveau ou dans le centre des infarctus et des noyaux de pneumonie lobulaire, soit par le fait^l'une espèce de gangrène moléculaire, par cessation de l'apport des éléments de la nutrition.
Ce sont, là les conséquences nécessaires, mais tardives, de la dilatation des vaisseaux de l'hématose ; mais il est tout un ordre de conséquences fonctionnelles y importantes et plus précoces, de cette lésion géométrique , conséquences que Je vais essayer de vous exposer en entrant dans l'analyse la plus intime des phénomènes. Ces conséquences sont la dyspnée et Vanémie par anoxémie.
Que la dyspnée soit la conséquence nécessaire de la congestion habituelle des poimions et des altérations dont je viens de vous esquisser la série, la chose n'a rien qui doive étonner ; mais que la dyspnée se montre comme l'un des troubles fonctionnels les plus précoces et les plus persistants des affections du cœur, alors que rien encore dans l'état matériel des organes respiratoires, appréciable par l'auscultation ou la percussion, ne peut expliquer cette oppression , voilà qui semble plus étrange et qu'il me faut vous expliquer.
S'il y a plus de sang dans les capillaires de l'hématose, ceux-ci sont dilatés ; — dilatés, ils occupent plus de place dans l'épaisseur ou à la surface de la paroi vésiculaire qu'ils tapissent ; — il en résulte un épaississement proportionnel de la paroi et une diminution de la capacité de la vésicule, par empiétement concentrique
de la paroi. La vésicule, amoindrie, recevra moins d'air — et, ce qui est vrai d'une vésicule étant vrai de toutes ou du plus grand nombre d'entre elles, la capacité des poumons pour l'air est diminuée : première cause de dyspnée.
Mais, par une véritable contradiction fonctionnelle, il y a tout à la fois, dans la vésicule ainsi rétrécie, plus de sang à hématoser et MOINS d'air pour l'hématose ; ce qui est une seconde et puissante cause de dyspnée.
Et ainsi s'explique cette dyspnée précoce des affections du cœur; laquelle, après les palpitations, en est Tun des phénomènes primordiaux les plus caractéristiques, et apparaît alors que l'on n'en peut trouver la raison sufQsante par l'investigation de la poitrifie.
D'un autre côté, et par suite encore de cette même contradiction fonctionnelle que je vous ai signalée, la colonne de sang ainsi tassée dans les capillaires dilatés renferme un plus grand nombre de globules et la vésicule contient moins d'air pour les oxyder; il en résulte une oxydation d'autant plus incomplète qu'il y a plus de sang dans la paroi, c'est-à-dire que l'oxydation se fait alors en sens inverse du besoin, ce qui est une première cause d*aném ie par a noxémie .
Mais nous avons vu que la congestion, en se perpétuant, entraînait la production d'exsudations et d'exsudats, d'où l'œdème, rinfillration, l'épaississement plus considérable encore de la paroi de la Vésicule, puis sa réplétion et finalement l'effacement de la cavité vésiculaii e ; ce qui est une seconde et puissante cause d'anémie par AKOXÊMIE.
Et ainsi s'explique cette anémie que vous observerez dans le monde en même temps que la dyspnée, chez des individus qui ne toussent pas, qui ne présentent aucune anomalie apparente et appréciable des voies respiratoires, et dont la dyspnée comme l'anémie ne reconnaît pas d'autre cause que ce fait connexe et contradictoire : trop de sang à hématoser dans la paroi de la vésicule et trop peu d'air dans la cavité de celle-ci.
Eh bien, connaissant le mécanisme pathogénique de la pâleut» et de la dyspnée dans les affections du cœur, vous pouvez, les constatant, en conclure au rétrécissement du champ de l'héma-
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tose par un trop-plein des capillaires de la petite circulation ; et de ce trop- plein conclure au contre-coup de la lésion du cœur gauche sur le système de l'artère pulmonaire ; c'est-à-dire juger que le malade en est arrivé à la seconde phase de son affection. C'est ainsi enfin que vous arrivez indirectement à connaître l'état matériel de vaisseaux que vous ne pouvez directement explorer.
Cette seconde phase peut durer plusieurs années, pendant lesquelles le malade est toujours en état d'imminence morbide quant aux affections des voies respiratoires : telles que congestions pulmonaires actives, et plus étendues que son hypérémie toute passive, héjnorrhagies, bronchite, broncho-pneumonie ou catarrhe suffocant.
Il en résulte un point de pratique que je tiens à faire vivement ressortir, c'est que, réciproquement^ la répétition d'accidents pulmonaires, tels que les congestions brusques et intenses, à forme de catarrhe suffocant, les hémoptysies, chez un sujet non tuberculeux, ou chez lequel vous ne trouvez aucun indice de tuberculisation, cette répétition des accidents doit vous faire songer à l'existence d'une lésion cardiaque et vous la faire attentivement rechercher.
Or, ces accidents pulmonaires qui le menacent, le malade atteint d'une affection du cœur les évitera et en retardera la venue par une hygiène où vous pourrez efficacement intervenir.
Cette seconde phase des affections du cœur peut, au contraire, être très-courte chez les malheureux ouvriers que leur vie précaire met hors d'état de résister aux influences morbides. 11 est donc rare que vous voyiez dans les hôpitaux cette phase des accidents chimiques dans toute sa simplicité, tandis que je pourrais vous en citer d'assez nombreux cas chez des malades de la ville. Cependant notre jeune homme du n» 26 de la salle Saint- Paul, dont l'insuffisance mitrale reconnaissait pour cause une endocardite scarlatineuse, était un bel exemple de cette anémie cardiaque par anoxémie. Quant aux malades qui sont actuellement dans nos salles, ils ont atteint la troisième phase des accidents cardiaques, et ont tout à la fois la pâleur et la cyanose. Dans ces cas, vous pouvez aisément dédoubler la face, pour ainsi dire : car si vous couvrez de la main les pommettes rougies par
la stase sanguine, vous constatez alors la pâleur anémique du reste du visage ; c'est ce que j'ai fait ce matin devant vous chez la malade du n« 35.
La gravité d'une affection du cœur commence donc quand débutent ces acci(Jents de la seconde période, puisqu'ils indiquent le commencement de la déroute vasculaire du système de la petite circulation, et donnent à penser que le cœur droit ne tardera pas à éprouver le même sort.
En résumé, la dyspnée et l'anémie chez un malade atteint d'affection du cœur, indiquent le retentissement de cette maladie sur le système vasculaire de l'hématose ; déjà le trop-plein y existe, bien qu'il puisse n'être encore perceptible par aucun signe physique. Plus tard, à ces troubles fonctionnels s'ajouteront des signes physiques, perceptibles d'abord aux bases pulmonaires et en arrière, sous forme de submatité, de matité et de râles ; signes qui sont les indices de l'altération consécutive du parenchyme à l'entour des capillaires engorgés. Ces signes, d'abord temporaires, fugitifs, survenant par une cause occasionnelle, physique ou morale, finiront par devenir permanents comme la lésion qu'ils révèlent, et ils annonceront alors l'imminence plus ou moins prochaine de la lésion secondaire du cœur droit.
Nous verrons, dans la leçon suivante, comment le cœur droit se trouve lui-même à son tour entraîné dans le tourbillon morbide, et le rôle probable du nerf de Cyon dans la pathogénie de cette lésion secondaire.
En attendant, et pour finir cette conférence, nous allons voir s'il est possible de résoudre ce problème : quel est l'état anatomique du cœur gauche, quant à ses cavités et quant à ses parois ? Ce qu'on sait directement, c'est le volume du cœur, et on le connaît à l'aide de la percussion. Mais nous ne possédons aucun moyen actuel de savoir si l'augmentation de volume de l'organe tient à une dilatation des cavités en même temps qu'à une hypertrophie de ses parois. S'il y a lésion orique ou valvulaire, la dilatation cavitaire est chose probable, et l'hypertrophie l'est également, surtout si l'impulsion communiquée à la région précordiale par le choc du cœur est énergique.
Quant à connaître l'état histohgique de la paroi, c'est-à-dire
ANEMIE CARDIAQUE
quant à savt)ir si les fibres charnues «ont intactes ou en voie de dégénérescence graisseuse, c'est encore par Tétat fonctionnel qu'on en juge. Dans la seconde période des maladies du cœur, que nous venons d'étudier ensemble, le muscle cardiaque est eucore intact ; ce n'est que dans la troisième et à la fin de celle-ci que le muscle dégénère, et sa dégénérescence granulo-graisseuse est souvent le double résultat dô la persistance d'action de la cause première (vieillesse, alcoolisme, goutte ou rhumatisme) et de la malnutrition de l'organe : !• par gône de sa propre circulation (gêne tenant à la lésion orique ou valvulaire et à l'altération athéromateuse ou calcaire possible des artères coronaires); 2° par altération de la crase du sang.
Eh bien, chez le jeune homme du n*» 45, atteint de cette forme de rhumatisme qu'on a donnée comme caractéristique du rhumatisme lîlennorrhagique, et qui n'est en rien propre à la biennorrhagie, à savoir : la localisation du mal et sa persistance au genou avec synovite tendineuse concomitante des tendons de la patte d'oie ; comme il y a, en môme temps que ces accidents et sans blennorrhagie, un souffle sous-mamelonnaîre au premier temps du cœur, la question était de savoir si ce souffle d'insuffisance mitrale était le signe d'une endocardite actuelle ou passée. Or, le souffle s'endwidait en dehors du mamelon ; donc le cœur était hypertrophié. D'ailleurs, la percussion faisait voir que la pointe du cœur descendait à 7 centimètres au-dessous du mamelon; tandis que chez un malade voisin, dont le cœur était sain, la distance de ce mamelon à la pointe n'était que de 3 centimètres : la pointe du cœur était donc abaissée de 4 centimètres, preuve nouvelle d'hj-pertrophie. lia conséquence de cette première investigation, c'est que l'hypertrophie du cœur prouve l'ancienneté de la lésion valvulaire. D'un autre côté, les contractions du cœur se sentant énergiquement, le pouls ayant de la forc^ et les [artères n'étant pas rigides, on en peut conclure que les fibres musculaires de son cœur hypertrophié sont intactes encore.
C'est tout le contraire chez le malade du no 28, dont l'afiection cardiaque est d'origine sénile, et chez le malade du n* 6, où elle a pour origine l'alcoolisme. Chez ces deux individus, qui ont de-
puis longtemps dépassé la seconde et même la troisième période des' affections du cœur, et qui en sont arrivés à la phase cachectique, il y a augmentation de volume de l'organe ; mais l'impulsion précordiale est faible, mais la pouls est petit, mais les artères sont en partie rigides et il y a le plateau athéromateux sur le tracé sphygmographique ; mais enfln, et c'est là-dessus que j'in» siste, parce que ce signe est accessible à' tous et ne nécessite aucun instrument spécial d'investigation, il y a un cercle sénik autour de la cornée transparente.
Or, ce cercle sénile — qu'on ferait mieux d'appeler cerele graiaeuXj d'abord parce qu'il est graisseux, ensuite parce qu'on peut l'observer en dehors de la vieillesse (je vous ai déjà dit l'avoir observé chez un goutteux de quarante-deux ans, et je vais vous eu citer tout à l'heure un cas plus intéressant encore) ; enfin, parce que ce dépôt de graisse dans les lamelles de la coméf transparente n'eit pas un fuit isolée mais, phénomène de malnutrition, s'effectue dans la cornée en môme temps qne dans d'autres organes, tels que l'endartère, l'endocarde et le myocarde -— or, ce cercle graisseux de la cornée est un signe i^ez probant d'une altération de môme nature du myocarde. J'ai trouvé un parallélisme constant entre l'existence et la largeur du cerole graisseux de la cornée, d'une part, et fexistenôe et l'intensité de lésions semblables dans le système eardio-vasculaire, d'autre part. De telle façon — et c'est là le point pratique — qu'étant donné le cercle graisseux cornéen, vouç pouvez en induire immédiatement l'existence d'une altération Ae môme nature à peu près certaine dâtis l'endartère, dans l'endocarde et le myocarde. Mes recherches sont ici d'accord avec celles de Canton) qui a le premier signalé le fait (1).
Maintenant la réciproque n'est pas nécessairement vraie, c'està-dire qu'on peut avoir une lésion valvulaire sans cercle graisseux cornéen ; par exemple, une insuffisance mitrale d'origine rhumatismale. Mais à la longue, et par le fait de la malnutrition générale, le cercle graisseux surviendra prématurément.
(1) Voir De Varc sénile et de ses rapports avec la dégénérescence graisseuse du cœur^ par Edwin Canton, dans Archives de médecine, t. VIII, p. 401. 1S56.
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Enfin, et c'est là le point pratique auquel je m'efforce de vous ramener sans cesse, comme les lésions de Torifice et des valvules aortiques sont souvent d'origine goutteuse ; qu'elles s'accompagnent alors d'une altération de même nature de l'aorte, et, par les raisons que j'ai dites, d'une môme altération de la cornée ; dans le cas où, entendant un bruit de souffle sus-mamelonnaire et au premier temps du cœur, vous no sauriez si vous devez le rapporter à l'anémie ou à un rétrécissement aortique, n'hésitez pas à conclure à l'existence de cette dernière lésion si vous trouvez en môme temps le cercle graisseux cornéen. C'est ce que j'ai fait tout récemment à pro^s d'ugse jeune dame de trente-cinq ans pour laquelle j'étais consulté. Elle est fille d'une mère goutteuse et d'un père rhumatisant ; elle n*h jamais éprouvé que des douleurs vagues, rhumatoïdefe ; mais elle a déjà eu des attaques de co- Hque hépatique (accident de goutteux); mais elle a de fréquentes attaques d'angine de poitrine (encore accident de goutteux); mais l'enefartérito et la périartérite sont fréquentes chez les goutteux ; l'angine de poitrine est le symptôme également fréquent de l'irritation de voisinage du plexus cardiaque et du nerf phrénique gauche. En conséquence, rapprochant tous ces faits de l'existence d'un arc graisseux, dit sénile, à la partie supérieure de la cornée transparente chez cette yeun» dame, j'en ai conclu qu'il y avait non-seulement une lésion de l'aorte, dont ses attaques i'angor pectoris étaient symptomatiques, mais une lésion de l'orifice aorti<tue, légère, Il est vrai, mais certaine, et qu'enfin le souffle sus-mamelonnaire tenait à cette lésion et non pas à l'anlSmie.
J'espère flue cette digression ne vous sera pas Inutile, et nous aborderons, dans la prochaine leçon, l'étude des troubles de la troisième période d#i maladies du cœur; c*est-à- dire des troubles do Vhématopoièse par lésion secondaire et successive du cœur droit et du système aortique.
100 LES MALADIES DU CdEUR.
SEPTIEME LEÇON
Troubliss de l*hématopoièse pu troubles d« la troisième périoée des alToctions du cœur. — Maladies du cœur droit par action rétroactive, puis lésion du système de la grande circulation. — Dilatation et hypertrophie de toute la canalisation cardio-vasculaire ; leur pathogénie. — L'hypertrophie n'est pas une compensation. — Lésion» viscérales par lésions vpculaires. — Accidents secondaires : hypérémies, hémorrhagîîB?, phlegmasies, flux, hydropisies. — Accidents tertiaires: dégénérescftaofs gi-aniilo-graisseuses. — Asthénie cardio-vaaculaire et agonie du cœur. — Polype» du cœur, thromboses et embolies, complications possibles, mois non nécessaires comme les accidents précédents. — Observations.
Messieurs,
Nous avons vu, dans la leçon précédente, que, lorsque surviennent les troubles de l'hématose, c'est que les artérioles pulmonaires sont vaincues, et qu'alors commence le péril. Nous allons voir aujourd'hui le péril croître encore et devenir bien autrement menaçant, quand le contre-coup de la lésion primitive se sera fait sentir sur le système cardiaque opposé. Et, pour cela, nous allons aborder l'étude analytique des lésions du cœur droit, du système aortique et des viscères de l'hématopoièse, consécutives à une lésion du cœur gauche, c'est-à-dire l'étude des troubles de la troisième période des affections du cœur, ou phase des accid&its dynamiques.
Or, vous avez eu pendant quelque temps «ous les yeux, au n» 3 de la salle Samt-Charles, un exemple frappant, par son exagération même, des signes, des troubles fonctionnels et des lésions viscérales d'une maladie du cceur droit. Je vous signalerai donc d'abord cette malade en vous prévenant que vous en rencontrerez rarement un type aussi accusé, les signes de la lésion du cœur droit étant ordinairement associés à ceux d'une lésion du cœur gauche et se confondant avec eux; tandis que, chez
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ûotre malade du 11° 3, ce sont les signes stéthoscopîques de la maladie du cœur droit qui prédominaient de beaucoup.
Cette malade, dont l'observation a été recueillie avec le plus grand soin par mon chef de clinique, M. Duguet, était âgée de vingt-six ans et en paraissait bien davantage. (Je vous prie de remarquer cet âge si peu avancé, me proposant d'y revenir tout à rheure, alors que je vous parlerai des lésions du muscle cardiaque, qui étaient celles de la vieillesse*)
Dès son enfance cette malade aurait été sujette aux palpitations ; elle n'aurait pu se livrer aux jeux de son âge en raison de Tessoufflement qu'elle éprouvait aux moindres efforts. Dès son enfanee également elle aurait présenté une teinte bleuâtre des lèvres, avec saillie des yeux et volume exagéré de tout le corps.
Si on l'en croit, elle n'a pas eu de rhumatismes, et cependant elle porte au genou droit des cicatrices de ventouses scarifiées, appliquées à une époque reculée et par un jnotif qu'elle ne peut préciser.
Elle est accouchée ity a deux ans.
Ainsi, palpitations, dyspnée et cyanose : voilà qui remonte à une époque déjà fort lointaine. Voici maintenant qui date d'une époque beaucoup plus récente.
Depuis quinze jours seulement, dit-elle, les palpitations sont devenues plus fortes et plus gênantes, et ses jambes « se sont mises à enfler ». Alors aussi elle a été obligée de prendre le lit.
C'est une femme de petite taille, à la face vultueuse, au col court, et dont la brièveté contraste avec sa largeur ; elle est extrêmement grosse, ses jambes sont comme éléphantiasiques, son ventre énorme retombe sur ses cuisses. Il est bon de rapprocher cet excessif embonpoint de la gône habituelle, et dès longtemps antérieure, de la circulation veineuse.
Il y a de l'œdème aux membres inférieurs, avec teinte rosée des téguments, et un peu d'ascite.
La malade est dans Vorthopnée, autant par le fait du refoulement du diaphragme que par celui d'une congestion œdémateuse des bases pulmonaires, où l'on perçoit des râles peu nombreux ; mais le murmure vésiculaire est obscur partout. Les mouvements respiratoires ont doublé do fréquence.
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Enfin, phénomène pou fréquent, mais des plus graves, il y a de* urines sanglantes.
Le volume du cœur est difficile h déterminer en raison de la grosseur de la mamelle ; la pointe paraît battre à deux travers de doigt au-dessous et en dehors du mamelon. Il n'y a pas do dépression précordiale pendant la systole — et vous[saurez tout à rheure pourquoi je vous signale ce fait — pas non plus de frémissement vibratoire.
A Tauscultation, M. Duguet, dont je cite les propres paroles, trouva, le soir de l'entrée, « le premier bruiVdu cœur aussi clair ei aussi net que possible vers la pointe et en dehors du mamelon, comme aussi vers l'aisselle »; mais, en s'approchant du bord gauche du sternum, ce premier bruit est remplacé par un soilffle un peu rude, très-net, ahsolument ^tolique, ayant son maximum d'intensité vers la pointe du cœur droit, un peu au-dessus de la base de L'appendice xiphoïde, le long du ster;ium- A mesure qu'on remonte, le souffle s'amoindrit sans disparaître, et on lui retrouve enfin , dans la zone sus-mamelonnaire , une intensité nouvelle, mais inférieure cependant à celle qu'on perçoit dans la zone sous-mamelonnaire. Ce nouteau souffle se prolonge en haut dans retendue de deux à trois travers de doigt, puis devient diffus, assez, bt^squement, au niveau du premier espace intercostal et à gauche du sternum.
Le pouls était petit, faible, un peu irrégulier. 11 y avait donc deux souffles au premier temps, l'un voisin de la pointe du coeur, l'autre voisin de la base. Le souffle voisin de la pointe s'entendait vers l'appendice xiphoïde, très en dedans du mamelon et non en dehors, comme on l'observe dans l'insuffisance mitrale ; de sorte qu'on devait le rapporter, comme le fit M. Duguet et comme je le fis avec lui, à une lésion du cœur droit, à une insuffisance triglochine. Vous allez voir tout à l'heure combien ce diagnostic était exact. Quant au souffle voisin de la base du cœur, ou sus-mamelonnaire, son siège et son timbre étaient ceux d'un rétrécissement aortique et nous nous arrêtâmes à ce diagnostic, que l'autopsie devait également confirmer.
Une chose cependant nous paraissait étrange : c'est que cette femme, qui avait les signes stéthoscopiques si nets d'une insuffl-
TROUBLES DE l'HÉMATOPOIÈSE. . 108
«anoe triglochine, n'en avait pis laceflux pathognomonique dans les jugulaires, c'est-à-difc le poub veineux: tandis que je vous ai fait obstrver celui-ci chez un «rtain nombre de malades qui, ayant une lésion mitrale primitive, en avaient une triglochine consécutive. Cette absence de pouls veineux, je Tattribuai à la brièveté du cou et à son embonpoint, qui nous cachait les veinott.
Nous observions tout ceci le 12 mai. Je vous dis quelle était la gravité du pronostic et je m'efforçti de stimuler le système nerveux par une potion éthérée et l'usagô du café.
Le 43 et le 14, la cyanose augmente ainsi que la dyspnée ; je fais appliquer dix ventouses scarifiées, une saignée qu'on avait tenté de faire ayant été rendue impossible par l'excessif embonpoint du bras. Le pouls était à 128, la respiratton à 40.
Le 15 mai, la dyspnée augmente encore, et la malade, éperdue, me supplie de la soulager. Je lui fais appliquer de nouveau doute ventouses scarifiées à la base de la poitrine.
Le 16, je fais |)lacer un l^icatbiFe A la région précordiale et administrer 5 grammes d'eau-de-vie allemande. Je fab en outre instittior la malade dans un fauteuil, où elle se trouve moins oppressée.
Malgré tous ces moyens, du 17 au 21, jour de la mort, la cyanose augmente encore ; le nez, les lèvres, les matos se r^oidiisent. Les urines contiennent toujours du sang et il s'écoule par le vagin un liquide verdâtre, putride, à odeur comme gangreneuse. Dans les deux derniers jours de la vie, somnolence comatense, entrecoupée par du délire, et enfin mort knte.
•f oici les détails de l'autopsie tels qu'ils ont été rédigés par M. Duguet, et vous pouvez vérifier sur les pièces que je vous présente l'exactitude de la description.
(i II existe universellement sous la peau un panicule graisseux atteignant à l'abdomen une épaisseur de plus de 5 centimètres.
« Le cœur est uni au péricarde d'une façon tellement intime, depuis la base jusqu'à la pointe, qu'il faut une dissection véritable pour l'en séparer. Cette adhérence est due à des fausses membranes lamelleuses feutrées, très-serrées.
t( Le ventricule droit empiète légèrement sur le ventricule
gauche. Sa pointe est au niveau de celle du cœur gauche et là couche de graisse qui le couvre est égale, sinon supérieure à celle qui couvre le ventricule gauche. Cette couche est épaisse de 5 millimètres, autant que la paroi du ventricule. La cavité droite est sensiblement dilatée ; elle contient un caillot cruoriqoe peu volumineux. Les cordages de la valvule tricuspide sont trèsnotablement épaissis, rétractés, beaucoup plus courts évidemment qu'à rétat normal, opaques et blanchâtres. L'orifice tricuspide permet avec un peu de diiBculté nutroduction de trois doigts. Les valves, qui sont elles-goaêmes épaissies et blanchâtres, présentent à leur bord libre : Tune, située en avant, une végétation grosse comme une forte lentille ; l'autre, située en arrière, une petite végétation semblable, et à côté une sorte de polype rappelant entièrement par sa forme la glande pinéale, mais offrant un volume un peu supérieur. La base de cette saillie un peu conique et aplatie est sessile et repoie sur la face sopérieure de la valvule, comme les autres végétation» ; elle est mollasse, comme charnue^ capable d'un mouvement dp va-et-vient sur sa base, et sa présence a évidemment pour effet tfempôcher le contact des valves de la tricuspide et, par conséquent, de produire una forte msnffisance. Elle a extérieurement un aspect lisse, qui la fait ressembler entièrement à un polype, et une teinte bleuâtre ardoisée avec quelques varicosités capillaires rouges vers" sa base. Au microscope, on la trouve composée d'un feutrage serré de tissu conjonctif, contenant des vaisseaux capillaires assez nombreux et des amas noirâtres de pigment sanguin disséminés, répondant selon toute vraisemblance à des ruptures plus ou moins anciennes des capillaires qui k parcourent.
« La cavité de l'oreillette droite est sensiblement distendue, sans caillots autres que des caillots cruoriques. On y voit la tumeur polypiforme de la valvule tricuspide, qui fait fortement saillie sur le bord blanchâtre de l'orifice. L'orifice de l'artère pulmonaire présente près de 8 centimètres, et l'artère pulmonaire n'offre point de rétrécissement appréciable ; mais, immédiatement au-dessus des valvules, qui sont saines, l'artère pulmonaire est le siège de plaques athéromateuses qui s'étendent à tout l'arbre do celte artère et à ses diverses branches dans les poumons.
RÉTRÉCISSEMENTS MITRAL ET AORTIQUE
(( La paroi du ventricule gauche mesure 1 centimètre et demi environ dans sa*partie moyenne. La cavité est un peu distendue et contient un caillot cruorique peu volumineux. L'orifice mitral n'admet plus que le petit doigt. Il est fermé par une sorte de bourrelet arrondi, épais, opaque, blanchâtre, très-dur et comme fibro-carlilagineux. Les deux valves sont également très-épaissies. et devenues opaques, et les cordages qui en partent ont subi un^ épaississement très-considérable dans toute leur étendue, mais surtout au point oîi ils s'attachent aux valvules. Ils sont rétractés sensiblement ; mais la disposition des deux- lèvres de la valvule est telle que, môme avec ce rétrécissement, elles s'appliquent parfaitement l'une sur l'autre, ce qui permet de comprendre l'absence de toute insuffisance.
<( Vu par l'oreillette, l'orifice mitral se présente sous la forme d'un croissant lunaire à bords arrondis. Cette cavité offre, d'ailleurs, un endocarde épaissi et blanchâtre; elle est notablement dilatée.
a L'orifice aortique est sensiblement rétréci ; en effet, bien que les valvules soient libres et peu altérées, elles sont soudées Tune à l'autre, deux à deux, dans l'étendue de 5 à 6 millimètres, ce qui ne donne pas à l'orifice qu'elles circonscrivent une étendue de plus de 6 centimètres, tandis que l'orifice fibreux en a 7. Immédiatement au-dessus, l'aorte présente des plaiïues athéromateuses jaunâtres très-épaisses et nombreuses, qui s'étendent à l'aorte thoracique et qu'on retrouve d'ailleurs jusque dans Taorte abdominale.
« La fibre charnue du cœur présente une teinte comme feuillemorte, et au microscope l'universalité des fibres cardiaques est en dégénérescence granulo^graisseuse très-avancée. On n'en trouve pas qui aient conservé leur striation normale.
'<( Les deux poumons, refoulés par les viscères abdominaux, sont reliés à la paroi thoracique, comme le cœur l'était au péricarde, par des adhérences celluleuses serrées, très-solides, qui rendent leur extraction difficile. D'ailleurs, leur tissu ne présente d'autre altération qu'une congestion généraiisée évidente et une légère infiltration œdémateuse des bases. Point de tubercules ; point d'infarctus puhnonaires. Dans une branche de l'artère pulmo-
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naire, à droite, se trouve circulant librement un caillot librinaux, grenu, en grappe grisâtre, formé selon toute vraisemblance entre les cordages du ventricule droit.
« A l'ouverture de l'abdomen, on trouve les anses intestinales très-disiendues. L'épiploon et les franges graisseuses sont surchargées de graisse. Il n'existe que quelques verres d*un liquide trouble dans la ravité du péritoine.
« Le foie n'offre rien de particulier, en dehors d'un certain état de congestion. La rate, retenue par quelques adhérences celluleuses, esL tuméfiée sensiblement, d'un ronge viûeux et ramollie.
« Les reins ont presque doublé de volume et de poids* Ils sont le siège d'une congestion excessive avec teinte rouge foncée des deux substances. D'ailleurs, la membrane muqueuse des calices et du bassinet est injectée et présente comme un véritable pur» pura hémorrhagique sous*muqueux. La vessie renferme une urine sanglante, boueuse.
« Le corps de l'utérus, les ovaires et les trompes n'offrent rien à noter ; mais le col utérin est devenu diffluent, ramolli à peu près comme le tissu splénique ; il s'en va en putrilage noirâtre et fétide à la moindre pression. »
Cette observation n*est pas seulement intéressante en raison de la concordance entre les signes stéthoscopiques et les lésions cardiaques; elle offre encore des particularités que je veUx faire ressortir.
Et d'abord, au point de vue de la concordance, vous remarquerez que nous avions diagnostiqué une insuffisance triglochine, malgré l'absence de pouls veineux, et que cette insuffisance existait bien, causée qu'elle était par la présence de trois tumeurs, dont Tune exceptionnellement volumineuse, à la surface des valves, qui ne pouvaient absolument plus se juxtaposer. Ainsi le bruit de souffle sous-mamelonnaire, au premier temps et vers la base de l'appendice xiphoïde, était bien le signe de cette insuffisance triglochine.
D'autre part, le souffle sus-mamelonnaire, également au premier temps, correspondait bien à un rékécissement aortique.
Mais il y avait un rétrécissement mitral très-considérable, et
HÉTRÉCISSEMKNTS MITRAL ET AORTIQUE
aucun souffle accusateur n'en était venu révéler Texistcnce pendant la vie. Ce qui est en désaccord avec Tassertion de M> Hérard, qui admet que, dans l'insuffisance mitrale avec rétrécisse* ment, c'est le rétrécissement qui produit le souffle. Or, ici, rétrécissement sans insuffisance et pas de soiifle. Mais vous remarquerez que l'oreillette gauche, « notablement dilatée », n'était pas sensiblement hypertrophiée dans ses parois, c'est-à-dire que le sang s'écoulait passivement à travers l'ortfice rétréci sans intervention énergique de la part de l'oreillette, et qu'il ne pouvait pas en résulter de souffle présystolique.
Remarquez donc. Je vous prie, la logique de tous ces faits : d'une part, rétrécissement aortique^ et souffle dû à ce rétrécissement, parce qu'en arrière de la lésion se trouve une puissance musculaire énergique, le ventricule, imprimant au sang une impulsion suffisante pour le faire vibrer contre l'obstacle ; d'autre part, rétrécissement mitraly et pas de souffle malgré ce rétrécissement, parce qu'en arrière de la lésion ne se trouve qu'une puissance musculaire sans énergie, l'oreillette, incapable de faire vibrer le sang contre l'obstacle.
Et vous remarquerez encore que les conditions sont exactement les mêmes dans l'insuffisance mitrale : c'est également une puissance musculaire énergique, le ventricule, qui fait résonner le sang dans son passage rétrograde à travers le sinus de l'insuffisance. Aussi attribuer le souffle au rétrécissement n'est pas moins contraire aux faits qu'à la physiologie. A ce propos, laissez-moi vous dire que, dans mes recherches sur les bruits de souffle, alors que j'étais chef de clinique à THÔtel-Dieu, j'ai trouvé un cas d'insuffisance mitrale causé par l'adhérence au ventricule d'une des valves de la valvule mitrale, sans aucune espèce de rétrécissement, avec bruit de souffle systolique au premier temps. Ce qui juge la question de savoir si l'insufflsance peut produire un bruit de souffle.
Après avoir interprété ces souffles à l'aide des lésions, permettez-moi d'interpréter les lésions multiples elles-mêmes.
Et d'abord parlons des lésions cardio-vasculaires. En premier lieu, vous voyez qu'il y avait des lésions endocardiques des deux cavités du cœur, ce qui est assez peu fréquent ; que ces lésions,
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d'origine vraisemblablement inflammatoire et très-anciennes, avaient parcouru le cycle régressif tout entier en de certains points, où il y avait de la matière calcaire, et ne Tavaient parcouru qu'en partie là où se trouvait de la substance atbéromateuse.
Quant aux tumeurs des valvules triglochincs — véritables polypes du cœur des anciens — insolites par leur volume et leur siège, le travail morbide a été tout autre : d'une part, en effet, au lieu d'y trouver un produit de dégénérescence, on y observe les résultats d'un travail d'organisation, à savoir : a du tissu conjonctif et des vaisseaux ». Ici, relativement à l'interprétation pathogénique, on ne peut faire que deux suppositions : • io Ou bien elles sont un produit inflammatoire de l'endocarde, produit très-vasculaire, dans lequel se sont ultérieurement rompus des vaisseaux, et de la sorte s'expliquerait le pigment sanguin trouvé dans l'intérieur de la masse morbide. — Ainsi, il y aurait eu endocardite primitive et hémorrhagie interstitielle consécutive;
2* Ou bien un caillot se serait d'abord formé sur. les nodosités et les attaches tendineuses des valvules, et ce thrombus (engendré par hypérinose et inopexie) aurait déterminé une endocardite de contact et contracté ainsi des adhérences vasculaires et définitives. Puis, ultérieurement, ou ce caillot se serait lui-même organisé, ou l'endocarde aurait projeté dans son épaisseur les vaisseaux et les cloisons fibreuses. — Ainsi, il y aurait eu caillot primitif, endocardite consécutive; et, plus tard, texture fibreuse du caillot par organisation de celui-ci ou par endocardite de voisinage.
Eh bien, si l'on considère que les lésions du cœur gauche (rétrécissements aorlique et mitral) étaient évidemment plus anciennes que celles du cœur droit, et surtout que les tumeurs polypiformes de la valvule tricuspide, il est naturel de regarder celles-ci comme des thrombus organisés, et ces thrombus comme formés dans les derniers temps de la vie (i), par suite de cette
(1) Voir, pour plus de développements, Lésions uUimM des valvules du cœur
(XI« leçon).
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double cause : la gêne de la circulation par lésion primitive du cœur gauche et la dyscrasie du sang par cachexie (d'où l*hypérinose et Tinopexie).
Quoi qu'il en puisse èivé, supposez un moment que ces tumeurs polypiformes, au lieu de s'organiser en un tissu fibreux, soient devenues granuleuses. Alors la masse morbide, n'ayant qu'une faible consistance, aurait pu se désagréger en partie sous le choc du sang et se serait embolisée. Eh bien, je n'hésite guère à croire que c'est là ce qui se passe dans certains cas d'endocardite ulcéreuse, où l'état cachectique préalable facilite les coagulations par hypérinose, et dans lesquels on trouve à l'autopsie des kystes à moitié vidés de leur bouillie athéromateuse. Mais je reviendrai sur ce sujet dans une leçon spéciale sur Y Endocardite, Ce que je voulais ici, c'est rapprocher un moment ces kystes fibreux de la malade du n» 3 des kystes athéromateux de certains cas d'endocardite ulcéreuse et en faire voir les analogies du début et les différences de la terminaison.
Mais, chez notre malade, il n'y a pas eu seulement endocardite : il y a eu endartérite; et, de même que l'endocardite a frappé les deux cavités du cœur, ainsi l'endartérite a sévi dans les deux systèmes artériels : il y avait des plaques athéromateuses dans l'artère pulmonaire comme dans l'aorte, et voud verrez,, quand je vous parlerai de Y Endartérite, combien sont rares ces léaions de l'artère pulmonaire et pourquoi elles sont rares.
D'un autre côté, les lésions n'ont pas été seulement-centrales : elles ont été périphériques, il y a eu péricardite. Et la péricardite a été chronique, latente, sans épanchement ; au contraire, il s'est produit dans le péricarde un travail d'organisation conjonctive et une adhérence générale du cœur au péricarde ; or, celte symphyse du cœur, comme on dit assez prétentieusement aujourd'hui, n'a pas produit pendant la \ie la dépression précordiale qu'on a prétendu être pathognomonique de cette lésion. Celle-ci était chez notre malade aussi complète que possible et le prétendu signe indicateur n'existait pas. Voilà pourquoi, au début de celte leçon, je faisais allusion à l'absence de ce signe.
Toutes ces lésions endocardiques, endartériques, péricardiques et môme pleurales (car il y avait de solides adhérences reliant de
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toutes parts les plèvres aux poumons) sont, sinon contemporaines, au moins de môme nature, c'est-à-dire inflammatoires, et de môme origine, c'est-à-dire probablement rhumatismales, quoi qu'en ait pu dire la malade. On né peut guère assurément accuser Tàge, la malade n'ayant que vingt-six ans, ni l'ivrognerie, dont on ne trouvait guère de traces dans les antécédents ; et, d'ailleurs, ce n'est gnère à vingt-six ans qu'un pareil vice produit d'aussi considérables accidents, ni d'aussi multiples. Quoi qu'il en puisse être de l'origine de ces lésions,' au moins, ce qui est «ertain, c'est qu'elles ont été primitives ; tandis que toutes celles dont il me reste à vous parier^ont été consécutives.
De cet ordre sont les altérations des organes de l'hématose et de l'hématopofèse. Vous avez vu les premiers de ces organes, les poumons» congestionnés dans toute leur étendue et œdématiés 4 leur base ; et vous avez pu remarquer, parmi les organes de l'hémttopoièse, des lésions de môme nature du côté du foie, qui était congestionné, mais beaucoup moins que les reins ; de la rato, qui était tuméfiée et ramollie ; des reins, excessivement congestionnés avec hémorrhagie sous-muqueuse.
De cet ordre aussi, et plus consécutives encore, tertiaires pour ainsi dire, sont les lésions du muscle cardiaque, granulo-graisseux à ce point que pas une fibre musculaire n'avait conservé sa striatioiv niîrmale. Je dis que ces lésions sont tertiaires, parce qu'elles sont la conséquence de la malnutrition par altération de la crase du sang, et que cette altération résulte du trouble fonctionnel des organes de l'hématose et de Thématopoièse, lequel trouble fonctionnel est la conséquence directe des lésions de ces organes résultant de la gène circulatoire ; or, ces lésions d'organes sont, dans l'ordre chronologique comme dans l'ordre physiologique et rationnel, des lésions secondaires.
Je vous prie de remarquer encore que cet état granuleux du muscle cardiaque est analogue à ce qu'on trouve dans la vieillesse, et qu'ici, comme chez la jeune femme de vingt-trois ans dont je vous ai parlé dans ma première leçon, l'âge doit être mis hors de cause.
Ainsi, chez cette malade — comme chez tous ceux oîi la lésion
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primitive a retenti jusque sur la grande circulation par Tintermédiaire du cœur droit, et produit des lésions matérielles dans chacun des organes placés sur le parcours de la circulation aortique ainsi que des troubles fonctionnels proportionnés, et en particulier une altération du sang — on trouve une lésion primitive endocardique et une lésion tertiaire myocardique, c'est-à-dire que Ib mal part du cœur et y aboutit.
Voyons maintenant comment se produisent et s'enchaînent la maladie du cœur droit et les troubles de la grande circulation.
C'est d'abord un fait d'observation qu'on trouve toujours, à un moment donné d'une affection cardiaque, ime dilatation avec hypertcophie de tous les segments du cercle cardio-vasculaire (!• oreillettes et ventricules ; 2' veinules et veines; S'» capillaires ; 4* artérioles et artères de la petite comme de la grande circulation). Eh bi^n, comment s'effectue cette double lésion?
Il est bien évident que l'obstacle à la circulation intra-cardiaque gauche provoque une dilatation dans l'ensemble des veines pulmonaires, et, par suite, une plus grande tension dans cet appareil veineux (qui se trouve bandé : V par le sang gêné dans son libre parcours vers le cœur ; et 2^ par le sang qui arrive des capillaires). Cette plus grande tension provoque la mise en œuvre de la oontractilité et de l'élasticité de l'ensemble de l'artère pul* monaire, lesquelles à la Igrifue s'épuisent; d'où la dilatation de l'ensemble de l'artère pulmonaire et de ses capillaires.
Mais la dilatation de l'ensemble de l'artère pulmonaire et de ses capillaires provoque une plus grande fréquence des battements du cœur afférent, d'après les expériences de Marey ; et la plus grande fréquence des contractions produit l'hypertrophie, ce qui est d'observation vulgaire. De sorte que si, d'après les expériences de Cyon, une plus grande tension de l'artère pulmonaire provoque, au moins pendant un certain temps, une contraction moins énergique du cœur, la dilatation de l'artère pulmonaire entraînant une plus grande fréquence des contractions, le ventricule n'y gagne rien ou y gagnerait peu.
D'un autre côté, la perte de l'élasticité artérielle a un effet incontestable sur le ventricule afférent ; car, si l'élasticité des artères n'ajoute rien à la somme des forces qui pousse le sang vers les
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extrémités, elle diminue ks résistances que le sang éprouve à passer du cœur dans les vaisseaux, dit Marey, qui Ta prouvé en montrant que, de deux tubes, l'un inerte, l'autre élastique, recevant des liquides par l'une de leurs exlrêmités, sous rorme d'afflux ^intermittents semblables en force et en durée, le tube élastique est traversé par une quantité plus grande que celle qui traverse le tube inerte (1). Par conséquent, la perte d'élasticité des *artères', augmentant la résistance à la circulation, a pour effet la dilatation et Thypertrophie du ventricule afférent.
Ainsi, la gône de la circulation dans l'artère pulmonaire produit la dilatation du ventricule droit, et, de proche en proche, la gêne de la circulation dans l'ensemble des veines de la .grande circulation; il en résulte une augmentation progressive de la tension dans ces veines, et, par suite, pour le système de l'aorte et le ventricule gauche, la même série de phénomènes que nous venons d'esquisser pour le système de l'artère pulmonaire et le ventricule droit.
De sorte que, en dernière analyse, s'il y a compensation temporaire à la lésion intra-cardiaque (d'orifice ou de valvule), si, dis-je, il y a compensation temporaire, tantôt par les propriétés de tissu des vaisseaux et tantôt par «elles du cœur, il y a épuisement tôt ou tard de ces propriétés, malgré l'hypertrophie des puissances contractiles, et dilatation générale de toute la canalisation cardio-vasculaire. Et cela quelque théorie physiologique qu'on invoque.
On voit donc que, dans ce cas encore, comme par le fait des circonstances que je vous ai exposées dans ma V® leçon, l'hypertrophie est un fait consécutif, dépendant ici de la gêne de la circulation à travers l'artère pulmonaire, et toujours subordonné à cette gêne. Elle est ainsi un effet et non pas une cause ; elle n'engendre pas la contraction plus grande, mais est engendrée par elle ; c'est donc un effet morbide ^ une lésion qui complique la lésion primitive, loin de la compenser.
Ainsi nous savons maintenant qu'il y a trois causes d'hypertrophie du cœur : •
(i) Physiologie médicale de la circulation du sang, p. 131.
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!• Par spasmes ou palpitations ;
2® Par contraction plus énergique (résultant de la plus grande masse à mouvoir);
3* Par diminution de la tension artérielle des vaisseaux où le ventricule se déverse (entraînant une plus grande fréquence des contractions du cœur).
Il en existe vraisemblablement une quatrième due à la gêne de la circulation trophique du cœur même, et peu^ôtre y a-t-il d'autres causes encore.
Or quelques auteurs ont eu la singulière idée de voir dans Thypertrophie un fait providentiel ^ imaginé sans doute par le Créateur pour corriger une altération qu'il avait cependant laissée s'effectuer ! Ainsi le cor bovinum^ qui est l'hypertrophie du cœur à son maximum de développement, serait la Providence à son maximum de puissance !
En réalité, ce n'est pas pour lutter, mais parce qu'il lutte, que le cœur s'hypertrophie ; ce n'est pas l'hypertrophie de cet organe qui est compensatrice, mais sa contractilité ; de sorte que, lorsque celle-ci s'amoindrit ou s'épuise, la compensation diminue ou fait défaut, si considérable que puisse être d'ailleurs l'hypertrophie (1).
Je viens de vous dire que l'hypertrophie consécutive du cœur reconnaît au moins quatre causes ; il me reste à vous faire voir que la dilatation des cavités en reconnaît au moins trois :
l"" Il y a d'abord celle dont je vous ai parlé, la stase du sang dans le ventricule ou l'oreillette ;
2« Or il est une seconde cause importante de dilatation, la fatigue musculaire , laquelle est le fait même des contractions exagérées. Ainsi, à la longue, le cœur droit se fatigue, se relâche et se dilate ;
3* Enfin une troisième cause de dilatation du cœur est la dégénérescence granulo-graisseuse d'une partie du tissu musculaire du cœur.
Et de la réunion de ces trois causes, la stase sanguine, la fati-
(I) Voir encore au sujet de cette erreur clasBique de VhyperlropM^ dite compensatrice la VIII* leçon sur Vlnsuffisance aortique^ p. 157.
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gue musculaire et raltération granulo-graisseuse, résulte Tatoévrysme paisif du cœur.
Quand toute la canalisation cardio-vasculaire s'est rétroactivement dilatée (malgré Thypertrophie consécutive et successive de ses parois) du système de la petite circul^ition sur le cœur droit, de celui-ci sur le système de la grande, circulation et de ce système sur le cœur gauche, alors est complète la troisième phase des maladies du cœur, ou phase des accidents dynamiques. Mais cette phase met un temps plus ou moins long à parcourir toutes ses périodes ; et comme, dans cette série morbide, le premier contre -coup de la lésion du cœur droit a lieu iiir la portion veineuse de la grande circulation, voyons ce qu'on y peut observer.
Evidemment la distension des veines ; de sorte que le signe diagnostique actiquel vous reconnaîtrez la gêne dans la circulation du cœur droit, c'est-à-dire qu'en lui la dilatation passive l'emporte sur l'hypertrophie active, c'est la distension des veines superficielles, des veines jugulaires, par exemple, qui se vident diMcilement dans une oreillette engorgée. Ce premier signe correspond à une simple stase sanguine. Plus tard il pourra se faire en outre une régurgitation dans ces mômes veines, par suite d'insuffisance tricuspide, et un second signe, le pouls veineu»^ vous indiquera cette phase encore plu« avancée de la maladie du cœur droit.
Ce n'est pas à dire que vous observerei toujours ce dernier signe dans les affections cardiaques à leur troisième phase ; ainsi il a manqué chez notre paalade du n* 3, malgré son insuffisance triglochine si considérable. L'absence du pouls veineux peut tenir ou à ce que l'insuffisance valvulaire est peu considérable, ou à ce que le col est court et surchargé d'embonpoint. Mais ce qui ne manque jamais, c'est la distension veineuse ; cherches-la donc avec attention, surtout chez les personnes maigres et surtout à la région du cou; et lorsque vous verrez cette région sillonnée par des veines volumineuses, grosses parfois comme le doigt auriculaire, variqueuses, renflées à leur point de jonction par l'abaissement de leurs valvules, concluez hardiment h une lésion du cœur droit, qui est une dilatation cavitaire.
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Le deuxième contre-coup de la lésion du cœur droit s'effectue des veines $ur les capillaires de la grande circulation.
Et alors se produisent les hypérémies générales.
Mais ces hypérémies obéissent à un mécanisme dans lequel n'interviennent pas seulement la gêne de la circulation à travers le cœur droit, mais encore Xh pesanteur,^ mais encore cer laines particularités de texture organique ; aussi se manifestent-elles suivant un ordre de succession nécessaire, comme aussi avec une gravité et une intensité spéciales pour ccrtainsjorganes.
D'une manière générale, vous saurez que les congestions apparaissent d'abord et sont le plus intenses dans toute la partie du corps desservie par la veine cave inférieure. Et vous en comprenez la raison, la circulation dans cette veine et tous ses aiHuents s'effectuant en sens inverse de l'action de la pesanteur. Au contraire, dans toute la partie du corps desservie par la veine cave SUPÉRIEURE, les congestions sont le plus tardive^ la pesanteur y facilitant la circulation. Voilà pour Id^pesatUeur,
Voici maintenant pour certaines particularités organiques :
Le foie est le viscère le premier et le plus congestionné. En effet, il n'est pas seulement le plus rapproché du cœur droit sur le trajet de la veine cave inférieure, de sprte qu'il subit le premier le reflux dans la veine cave de l'oreillette droite engorgée ; il présente encore cette particularité qu'il est, comme les poumons, le siège d'une double circulation : circulation de la fonctiout ou de la veine porte ; circulation de la nutrition de l'organe, ou circulation de l'artère hépatique. Or la circulation de la fonction, ou de la veine porte, est de beaucoup la plus considérable ; elle s'effectue dans des conditions de lenteur exceptionnelle, par le seul fait de la m a tergo, sans impulsion initiale directe, et les veines sus-hépatiques, dirigées de bas en haut dans le foie, sont adhérentes au tissu de la glande, par conséquent toi^ours béantes, et enfin elles sont dépourvues de valvules, c'est-à-dire que toutes les conditions sont réunies pour que le foie s'bypérémie le premier et au plus haut degré. Aussi la congestion du foie existe-t-elle longtemps seule — après celle des poumons toutefois — et précède-l-elle toujours celles dont il m§ reste à vous parler.
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L'état du foie vous permettra donc de reconnaître la maladie du cœur droit et son contre-coup sur les capillaires de la grande circulation. Vous constaterez alors que le foie est volumineux et douloureux, avec sentiment de pesanteur; qu'il y a de Tictère ou un teint subictérique, et parfois des épistaxis, lesquelles indiquent l'altération spéciale de la crase du sang liée au trouble des fonctions hépatiques. C'est ce que vous avez pu observer chez notre malade du n<» 20 de la salle des hommes, dont l'affection cardiaque se trahit par deux bruits de souffle au premier temps, l'un sous-mamelonnaire caractéristique d'une insuffisance mitrale, l'autre sus-mamelonnaire, indice d'un rétrécissement aortique. A son entrée, ce malade nous présentait un teint tout particulier, singulier mélange de la pâleur due à l'anoxémie (seconde période des maladies du cœur) avec l'ictère (premier trouble viscéral de la troisième période). Aujourd'hui, grâce à un traitement dont je vous parlerai dans une prochaine leçon, l'ictère a disparu, le teint est un peu rosé, le foie a diminué de volume et a cessé d'être douloureux, enfin le malade se trouve si bien qu'il demande à quitter l'hôpital.
Chez d'autres malades, quand l'insuffisance triglochine est trèsconsidérable, le reflux du sang très-abondant et le foie très-volumineux, vous pourrez constater des battements du foie, isochrones à la systole cardiaque et qui sont aux veines sus-hépatiques ce que le pouls veineux est aux veines jugulaires — c'est-à-dire un poub veineux abdominal. Ce phénomène, que je n'ai pas eu l'occasion de vous montrer, a surtout été bien étudié par Friedreich.
Comme le foie est le premier organe de la grande circulation qui s'hypérémie — et au plus haut degré — de môme il est ordinairement celui qui est le siège des altérations (Consécutives les plus considérables. Voici le foie d'une femme couchée autrefois au n* 30 de notre salle Saint-Charles et qui est restée plus de huit mois dans notre service.
Cette femme, âgée de soixante-quatre ans, et atteinte d'insuffisance mitrale, présente cette particularité insolite à son âge d'avoir eu une épistaxis tellement abondante et rebelle par la narine droite , qu'elle nécessita le tamponnement. Je vous
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annonçai aussitôt, en raison de cette épistaxis, que nous trouverions à Tautopsie une grave altération du foie, la cirrhose des affections du cœur. Et, en effet, à l'ouverture du corps, qui eut lieu un mois plus tard, indépendamment de rinsufflsance mitrale, sans rétrécissement, produite par « une collerette de petites excroissances autour du bord libre de la valvule auriculo-ventriculaire gauche », on trouva « le foie très-petit, déformé, ratatiné, grenu, mamelonné à sa surface, blanc grisâtre et induré. A l'incision l'organe présente l'aspect du foie muscade type.»
Après le foie se prend l'appareil gastro-intestinal; la veine porte étant dépourvue de valvules, la stase sanguine y est chose facile. Puis vient l'hypérémie rénale.
Les extrémités inférieures ne sont pas seulement les plus éloignées du centre d'impulsion, elles sont le point le plus déclive du corps, celui où la pesanteur exerce le plus fortement son action mécanique. Aussi les engorgements de la partie inférieure de la jambe et des malléoles, avec coloration violacée de la peau, dilatation variqueuse des veinules, érythème chronique, ecchymoses, pigmentation par dépôt d'hématine, sont-ils habituellement observés à un moment donné des maladies du cœur. Et cela plus ft*équemment et plus tôt aux points que j'ai indiqués qu'aux orteils, qui sont cependant plus déclives et plus éloignés du cœur ; la raison de cette immunité relative et temporaire tient probablement à l'aide qu'apportent à la circulation veineuse la contraction des muscles du pied et les mouvements habituels de la région.
A proprement parler, tout organe est à l'extrémité de la circulation artérielle, c'est-à-dire que cette circulation y est complète et s'y termine, et l'on peut concevoir l'ensemble organique comme sillonné par des cercles vasculaires superposés et de plus en plus excentriques par rapport au cœur; or, de tous les organes, celui où la circulation est le plus excentrique est la peau. Aussi la peau manifeste-t-elle assez vite et assez fortement la gène circulatoire dans le cœur droit. Le fait se produit en des lieux d'élection, qui sont les parties saillantes, c'est-à-dire celles qui offrent au milieu ambiant une plus large surface pour une moindre épaisseur et qui sont en même temps dépourvues de plans mus-
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culâires sous-jacents, capables d'y entretenir ou d'y .activer la calorlflcation et la circulation languissantes. Ces parties saillantes sont l'extrémité des orteils, des doigts, du nez, le pourtour des oreilles, qui sont froids et dont la peau est violacée ou eisangue; les joues, dont les pommettes sont sillonnées de veinules et d'artérioles dilatées et tortueuses ; les lèvres, qui sont habituellement purpurines. 11 en résulte une coloration et un aspect particuliers et caractéristiques du visage, qui suffisent à trahir l'afifection cardiaque à la phase de retentissement sur le cœur droit ; et cela bien avant que la coloration violacée des lèvres indique enfin l'asphyxie.
Vous pouvez observer tous les faits que je vous signale chez les malades des n** 47 et 30 de la salle Saint-Charles, 7 et 37 de la salle Saint-Paul. Recherchez donc avec soin le refroidissement et la gène circulatoire aux points dont je vous parle ; car ils indiquent la lésion déjà très-prononcée du cœur droit.
Le cerveau est l'organe qui s'hypérémie le dernier. — et vous en devinez aisément la raison : il est situé à l'extrémité supiHeure du corps, de sorte que la circulation veineuse s'y fait dans le sens de la pesanteur, c'est-à-dire en toute facilité. Aussi les lésions et les troubles cérébraux sont-ils les plus tardife de tous. Par exemple, ils manquent chez notre malade du n» 20 de la salle des hommes tnalgré son hypérémie hépatique considérable, chez notre malade du n*» 35 de la même salle malgré son hypérémie hépatique et rénale ; ils ont longtemps manqué chez notre malade du n^ 30 de la salle des femmes, malgré ses hypérémies multiples et ses hydropisies. Aussi, enfin, quand apparaissent ces troubles et ces lésions, le péril est-il grand, à peu près irrémédiable, et le malade est-il arrivé à la période la plus extrême de son afltection. C'est ce que je vous ai dit, dans ma V* leçon, en vous parlant des accidents cérébraux dans les maladies du cœur.
Les conséquences fonctionnelles que je vous ai déjà indiquées pour le foie, les extrémités saillantes et le cer\^eau, sont, pour l'appareil gastro-intestinal^ une anorexie que rien ne peut vaincre et de la dyspepsie : les malades éprouvent de la pesanteur à l'estomac, une sensation de barre, avec irradiations douloureuses
HYPÉRÉMIEB ET LEURS CONSÉQUENCES. liO
Variées, des coliques, de la constipation ou de la diarrhée par catarrhe gastro-intestinal ; parfois il se produit des entérorrhagies peu abondantes, caractérisées par des selles noires ; plus souvent il y a des hémorrholdes.
Les conséquences du côté des reins sont la présence d'abord d'un peu d'albumine dans les urines ; puis, le mal augmentant, la quantité de liquide' sécrété diminue proportionnellement et l'anorexie complète peut même survenir dans la période ultime.
Je n'ai pas à insister sur les lésions ni les troubles fonctionnels de la rate, des ganglions vasculaires, etc., que nous connaissons assez mal;
Tels sont la marche et le développement successifs les plus habituels des congestions ; cependant tout cela n'a rien de fatal; et ici intervient souvent cette autonomie mseulûire dont je vous ai parlé dans ma !!• leçon. De sorte que l'ordre successif des congestions peut être interverti, et que la congestion dans un organe peut être fugitive, ou remplacée par la congestion dans un autre organe, comme par une sorte de dérivation parfois salutaire. Gela est encore personnel et tient aux habitudes du sujet ou à l'état de l'organe et de son innervation vaso-motrice. Par exemple, les troubles gastro-inlestinaux pourront être prématurés chec les gros mangeurs, par suite de la fotigue habituelle des organes ; il en sera de même des troubles cérébraux chez ceux qui se livrent habituellement aux travaux de l'esprit ou dont l'intelligence est ordinairement surexcitée. Ainsi encore la congestion hépatique sera plus intense et les lésions consécutives plus considérables que la congestion pulmonaire, chez les individus adonnés aux pratiques de l'alcoolisme. Il en sera de môme des lésions du rein qui sont, chez ces mêmes individus, plus intenses et plus précoces que chez certains autres. En d'autres termes, l'interversion dans l'ordre de date ou d'intensité des congestions viscérales, dont je vous ai montré l'enchaînement ordinaire, dépend de conditions individuelles, organiques, nerveuses et quelquefois psychiques, que vous saurez le plus souvent découvrir par une étude attentive du sujet.
L'autopsie de notre femme du n^ 30, à l'insufQsance mitrale, vous a fait voir que la congestion mécanique n'en reste pas tou-
jours au stade congestif, mais que, le dépassant, elle peut arriver au stade phlegmasiquey et les altérations de son foie en sont un exemple bien manifeste.
De même Tautopsie de la femme du n» 3, aux lésions cardiaques si multiples, vous a démontré que des hémorrhagies peuvent être la conséquence de la congestion passive : ainsi « la membrane muqueuse des calices et du bassinet présentait comme un véritable purpura hémorrhagique )>, et il y avait eu de l'hématurie pendant la vie.
Enfin vous avez pu voir, dans ces deux autopsies, l'intensité de Tanasarque, comme l'abondance et la multiplicité des épanchements séreux par hydropisie.
Je n'insisterai pas longuement sur cette série de phénomènes consécutifs, vos méditations y pouvant suffire; je veux seulement en faire ressortir quelques-unes des plus intéressantes particularités.
Les inflammations ne sont ordinairement pas franches ; c'est, comme je vous l'ai dit pour le poumon à propos des stases dans la circulation de l'hématose (deuxième période des maladies du cœur, leçon VI), un mélange bâtard de congestion, de phlegmasie et d'œdème ; et vous en concevez facilement la raison : la congestion, par sa chronicité, a modifié d'une façon à peu près définitive le diamètre des vaisseaux et la texture comme la vitalité du parenchyme ambiant ; l'organe se trouve alors pour ainsi dire en continuel état d'imminence morbide, et la cause parfois la plus insignifiante peut devenir l'occasion d'une maladie inflammatoire. D'autres fois l'inflammation peut survenir sans cause appréciable et parle fait même de l'intensité de la congestion. En tout cas, l'altération préalable du parenchyme donne nécessairement à cette inflammation la forme et les allures d'une maladie atonique, sans grande réaction de la part de l'organe ni de l'organisme. Les vaisseaux sans ressort se laissent aisément traverser par une sérosité surabondante ou rompre par excès de tension, et l'œdème ou l'hémorrhagie s'associe à la phlegmasie. La résolution est lente, imparfaite ou nulle, et les exsudats tendent à persister. D'ailleurs la persistance même de la congestion, non moins que la répétition des phlegmasies, détermine dans le
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tissu conjonctif interstitiel un travail d'hypertrophie, et le tissu conjonctif épaissi tend à devenir fibreux. Il en résulte un renversement dans la proportion des éléments histologiques des organes et une interversion dans le rôle de ces éléments : le tissu conjonctif, qui ne doit être qu'accessoire en principe, tend à prédominer sur le tissu propre de l'organe et, au lieu de servir de squelette protecteur au parenchyme, il étouiTe celui-ci par sa prolifération luxuriante et sa rétraction graduelle. L'organe alors diminue de volume, augmente de consistance, se déforme, est bosselé, granuleux, ratatiné ; et cette altération multiple, qui s'appelait autrefois cirrAo5e, s'appelle sclérose maintenant.
D'ailleurs, comme la gêne vasculaire est générale, ce phénomène de cirrhose tend à se généraliser à tous les organes, et c'est ce que vous avez pu observer chez le sujet dont je vous ai présenté les pièces à ma première leçon ; c'est ce que vous pouvez constater à un haut degré sur le foie de la femme du n** 30 que je vous présente, et, à un moindre degré, sur ses reins.
Les manifestations phlegmasiques qui, théoriquement, devraient être générales et devraient être persistantes, sont, pendant un certain temps, variables quant à leur siège, quant à leur durée et quant à leur étendue. Cette variabilité dans les déterminations morbides dépend vraisemblablement des idiosyncrasies et surtout des habitudes physiologiques ou de causes occasionnelles fortuites. Cependant les organes qui présentent le plus habituellement les traces les plus profondes et les plus étendues de lésions phlegmasiques sont les poumons et le foie ; parce que, nous venons de le voir, il y a dans ces organes deux circulaiions entravées ; tandis que, dans tous les autres, il n'y en a qu'une seule. Vous savez aussi qu'une raison non moins puissante de lésion fréquente et profonde des poumons est q\x*ils supportent à eux seuls tout le POIDS de la circulation de F hématose.
Quant aux hydropisies qu'entraîne la stase veineuse et capillaire, elles sont nécessairement plus tardives que les hémorrhagies et les phlegmasies ; car elles ne tiennent pas seulement à l'obstacle mécanique qui entrave la circulation, elles dépendent aussi en grande partie de Valtération du sang et de l'excessive fatigue vasculaire. Leur mode d'apparition à la base des poumons
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OU à la base du corps, c'est-à-dire aux malléoles, et leur développement inyariable de bas en haut indiquent assez le rôle de la pesanteur dans le phénomène ; mais il n'est pas le seul, car la rapidité dans l'apparition de l'anasarque n'est pas en rapport avec l'intensité de l'obstacle à la circulation. Au contraire, on voit les hydropisies se montrer à un certain moment, qui est celui où, la plupart des viscères engorgés fonctionnant mal, la crase du sang est de moins en moins parfaite.
Les Conséquences pt^atiques de tout ceci sont importantes : des individus viendront vous consulter pour « l'enflure de leui*s jambes », et ne vous parleront ni de leurs palpitations, ni de leur dyspnée (auxquelles ils ont fini par s'accoutumer), ni de quoi que ce sbit qui ne soit pas leur œdème. Mais vous, reconnaissant le mode d'apparition et la cause la plus habituelle du phénomène, vous ires droit au cœur j sans vous préoccuper des dénégations possibles du malade, et vous y chercherez la lésion ; sachant d'autre part à quelle phase de l'aftecllon cardiaque l'œdème correspond et quelles altérations organiques il suppose, tous examinerez les poumons, le fbie^ les reins et, trouvant le plus ordinairement alors de la matiié au quart ou au tiers postéro-inffirieur de la poitrine, avec de Tobscurlté du murmure vésiculaire ou des râles crépitants très-fins^ sans expectoration, vous serez autorisés à dire « congestion et œdème des bases pulmonaires )> ; trouvant^ d'autre part, le foie volumineux et douloureux à la pression, où au contraire très-petit, vous dit*ez « congestion ou cirrhose du fbié )) ; trouvant enfin de l'albumine dans les urines et celles-ci peu abondantes, vous en conclurez à une a congestion albuminurique des reins ». Et ce simple fait de l'œdème des malléoles ne vous aura pas seulement conduits à la notion de la lésion cardiaque, il vous aura fait rechercher et découvrir un ensemble d'altérations viscérales et vous aura autorisés à formuler cette conclusion définitive « asthénie cardio-vasculaire et cachexie cardiaque commençantes » .
Par un processus très-complexe où interviennent, chacun pour un peu, la distension excessive des tissus, ramoindrissement de la vitalité de ceux-ci, l'altération du ^ng, et enfin l'inflammation, se produisent les gangt^nes locales : la moindre occasion devient
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alôfs cause suffisante, par exemple, une piqûre. Aussi deve^-rous prendre garde de ne pas faire de larges scarifications aux jambes, afin de les débarrasser de leur œdème. Vous avez vu dans la métrite gangreneuse de notre n" 3 un exemple de ces phlegmasies à tendance nécrosante.
Ainsi congestiont (et hypertrophie, sa première conséquence possible), hémorrhagieSf inflammations {sclérose et atrophie, conséquence possible et éloignée d'une hyperplasie du tissu conjonctif), flux, hydropisies, gangrènes, telles sont les conséquences directes, successives de la gène circulatoire. Toutes sont possibles, toutes ne sont pas nécessaires.
Ce qui est nécessaire, obligatoire, c'est la congestion ; le reste dépend :
!• De la valeur de V étoffe vasculaire et de l'état de son innervation (si les vaisseaux sont valides et leurs vaso-moteurs suffisamment actifs, les phénomènes consécutifs à la congestion seront considérablement retardés ; mais vienne, par exemple, une vive émotion, un chagrin violent, et une inflammation ou l'hydropisie pourra survenir tout à coup) ;
2» Cela dépend encore de la vigueur native du sujet, de son âge, de l'état de son système nerveux général (ces propositions n'ont pas besoin de développement) ;
3« De la nature et de l'intensité de la lésion, comme aussi de sa durée (l'insuffisance aortique donnera moins rapidement naissance à tous ces phénomènes consécutifs que toute autre lésion ; deux lésions les produisent, en général, plus vives et plus fortes qu'une seule — c'est là une vérité de l'ordre élémentaire et naïf qui a cependant été méconnue, voire même interprétée en sens inverse ; — enfin plus ancienne sera la lésion et plus graves comme plus nombreuses en seront les conséquences).
Tout ce que nous avons vu jusqu'ici dérive plus ou moins directement, plus ou moins rapidement de la stase sanguine — ce sont des phénomènes où la mécanique hydraulicienne joue le plus grand rôle. Ad contraire, je vous ai signalé, à propos de notre malade du n» 3, et j'y reviens dans cette vue d'ensemble, des lésions d'un tout autre ordre, des lésions de nutrition, Valtération graisseuse ou granulo-graisseuse des organes,
dérivant de Taltération du sang par anoxémie et par anhématie.
Ici les troubles hydrauliques ne sont que la cause éloignée, l'altération du sang est la cause prochaine, aussi ai-je donné à cette altération spéciale le nom de lésions tertiaires des maladies du cœur : la lésion primitive étant celle d'un orifice ou d'une valvule du cœur ; tandis que les lésions iecondaires sont leshypérémies et toutes leurs conséquences, depuis l'héiporrhagie jusqu'à la sclérose; et que les lésions tertiaires sont l'altération granulograisseuse. Je n'insiste pas davantage, vous priant de garder en mémoire les détails de l'autopsie du n* 3, et de les méditer.
Cliniquement, vous pourrez croire à l'existence de ces lésions tertiaires, et en particulier de l'altération granulo - graisseuse du cœur et des vaisseaux, lorsque, chez un malade arrivé à une phase avancée de la troisième période de son affection cardiaque, vous observerez le cercle sénile dont je vous ai longuement parlé déjà, en vous indiquant ses analogies pathogéniques (1).
C'est cependant cet état dans lequel il y a des congestions partout, de l'hydropisie partout, état caractéristique de la lésion consécutive du cœur droit et de l'enrayement de la grande circulation, c'est cet état, dis-je, qu'on a désigné sous le nom d'asystolie, voulant dire par là que le cœur est devenu insuffisant à sa tâche, qu'il se contracte trop faiblement, et que tout le mal vient de cette impuissance du cœur. « Nous donnons à ces symptômes le nom d'asystoliey dit Beau (2), en comprenant aussi sous cette dénomination Vinsuffisance de systole qui en est le point de départ et l'unique cause. »
Eh bien, je le répète, il y a là une erreur fondamentale, le mal en ce cas ne vient pas du cœur d'abord, mais des vaisseaux; la faiblesse et l'obstacle ne sont pas dans le cœur exclusivement, ils sont aussi dans le système vasculaire. Et cette asthénie vasculaire ne tient pas seulement à la perte des propriétés de tissu du vaisseau, mais résulte aussi matériellement de Yaltération des parois de celui-ci : altération qui consiste en une dégénérescence granuleuse de la tunique musculeuse et athéromateuse ou calcaire de
(1) Voir VI» leçon, p. 98.
(%) Considérations générales sur Us maladies du cœur {Archiv. gén. de méd., 1. 1, V« série).
CE qu'est L'aSYSTOLIE. 125
la tunique interne ; altération qui explique les dilatations monilifbrmes, les ruptures, les thromboses; qui s'observe à la troisième période des affections cardiaques, et qui n'est jamais plus prononcée que dans le cas de vieillesse ou de goutte.
J'ai dit qu'il n'y a pas asystolie d'abord, mais asthénie vasculaire, et ce fait est facile à démontrer, cliniquement et graphiquement :
!• Cliniquement : Si vous observez attentivement un malade arrivé à la troisième période de son affection cardiaque et à la phase ultime de cette période, vous constatez le désaccord le plus flagrant comme le plus étrange entre l'impulsion cardiaque et la pulsation radiale : le cœur se contracte encore avec une énergie que vous révèlent à la fois la palpation, l'auscultation et la vue, et néanmoins l'artère radiale est mollement soulevée, parfois même le pouls est filiforme ou insensible.
Ainsi, voici deux faits incontestables : contraction énergique du cœur, faiblesse de la pulsation artérielle. Or, dans la théorie de Beau, on devrait avoir une contraction faible du cœur.
Maintenant, à mesure que l'enrayement vasculaire augmente, vous voyez le pouls devenir plus petit, et les contractions du cœur perdre de leur énergie, tout en conservant toujours une énergie plus grande que celle du pouls.
La conséquence que je tire de ces faits, c'est d'abord que le cœur, se contractant avec énergie, on ne peut pas dire qu'il soit si faible; maintenant, quant à la faiblesse de la pulsation artérielle, nous verrons dans un instant si elle tient à la contractilité de l'artère ou à la difficulté qu'elle éprouve à se vider dans les capillaires.
2« Graphiquement : Si vous appliquez simultanément le ^hygmographe sur l'artère, et le cardiographe sur le cœur d'un malade arrivé à la période dite d'asystoliej vous voyez la pointe du cœur frapper assez vigoureusement la paroi thoracique pour dessiner sur le tracé une ligne verticale de 6 à 7 millimètres, trèsnette, très-droite, tandis que l'artère soulève si mollement le ressort du sphygmographe, qu'elle dessine à peine une ligne de I à2 millimètres, très-oblique, et se raccoraant avec celle qui correspondra à la pulsation prochaine par une ligne onduleuse, irré-
It6
guliëre qui se rapproche de i'horizoDtale. C'est ce qu'on pQut très-bien constater sur les tracés (flg. 4 et 7) pris sous mes yeux, avec beaucoup de soin et d'habileté, par M. le docteur Choyau, chef de clinique.
Ces tracés proviennent d'une jeune femme de vingt-six ans, atteinte de rétrécissement avec insufflsance mitrale (souffles présystolique et systolique). Elle était, quand on prit ces traeés, dans l'état suivant : dyspnée intense, pâleur et cyanose de la face, œdème des extrémités inférieures depuis deux mois ; c'està-dire que la gène circulatoire existait dans la grande comme dans la petite circulation,
Cette jeune femme présentait encore un pouls veineux dans la jugulaire externe droite, et voici le tracé de ce pouls veineux :
Fio. s.
Tmeé lupéricur : pouli teinenz jugulaire droit. Tracé inférieur : pouls radial droit ilmnltané.
Il est à propos d'ajouter que, chez cette malade arrivée à la période dite d'asystoliej la vigueur d'impulsion du choc du cœur (représentée par la hauteur de la ligne d'ascension du tracé) n'est
Fie. A,
Tracé iupérieur : pouls cardiaque. Tracé ioiiérieur : pouls radial simultané.
pas sensiblement différente de ce qu'elle est à l'état normal. Telles sont notamment les lignes 6, 8 et 10 du tracé de la fig. 4.
ASTHÉNIE CÂRDIO-VASCULAIRE.
Au contraire, l'amplitude de la dilatation artérielle est moindre que celle donnée par Marey, pour TinsufBsance mitrale. [Comparei le tracé inférieur de la flg. A au tracé de la flg. 5 (fig. âOO
de la Phyiiologie de la circulation de Marey) ] ; elle est moindre m\m que l'amplitude de l'insuffisance mitrale compliquée de ré-' trécissement, et donnée par Marey dans le tracé suivant (A^. 9» fig, tOB de son ouvrage).
Fio. 6.
Ainsi, dans celte période diip d*a8ystoUey où il y a asphyxie et hydropisies multiples, le cœur conserve une notable videur d'impulsion, tandis que l'artère a perdu la plus grande partie de la sienne.
Cependant les tracés du cœur témoignent aussi de la gène qu'il éprouve à se contracter ; car une vigoureuse contraction est suivie d'une contraction plus molle, comme si le cœur était fatigué de son effort. Evidemment les lignes d'ascension 2, 4, 6, 8, de la fig. 4, et les homologues de la fig. 7, montrent suffisamment que le cœur n'est pas asystole ; de même que les lignes 3, 5, 7, 9 indiquent qu'il se fatigue. De sorte que l'ensemble des tracés cardiaque et artériel démontre non pas Tasystolie du cœur, mais la fatigue simultanée de cet organe et des vaisseaux, Vasthénie cardio-vasculaire. Cette manière d'envisager les faits me parait plus exacte que la doctrine de l'asystolie.
Le problème est autre et plus complexe que ne l'avait supposé Beau : deux puissances et non point une sont compromises par la lésion orique primitive, les puissances vasculaires et cardiaque ; et c'est par oelles-là, et non pas par celle-ci eiclusivement, que
Tenrayement circulatoire se produit. C'est ce que je m'efforce de démontrer dans ces études cliniques.
On remarque ordinairement, en pareil cas, une intéressante particularité du tracé simultané du pouls artériel et cardiaque, c'est le retard considérable de la pulsation de l'artère : ainsi le
Fio. 7.
Ttaoé lapériear : pouU cardiaque. Tracé inférieur : pouls radial simultané.
Les liipiea ponctuées font Tolr lo retard entre le pouls cardiaque et le pouls radial.
choc du cœur est complètement terminé que la pulsation artérielle ne s'est pas encore fait sentir (i).
Le défaut d'isochronisme entre le pouls du cœur et celui de l'artère est donc beaucoup plus considérable qu'il n'est habituel, et ce retardement de la pulsation artérielle ne peut être dû qu'à un obstacle à la libre circulation.
Eh bien, il est facile de voir que le retardement de la diastole artérielle ne vient pas du cœur, mais des capillaires.
En effet, en raison de l'insuffisance mitrale, la contraction ventriculaire imprime au sang un double courant : un courant rétrograde, qui retourne dans l'oreillette, et un courant direct, qui pénètre dans l'aorte. Ainsi l'insuffisance mitrale diminue la masse du courant direct, mais elle ne saurait influencer sa vitesse y aucun obstacle n'existant à l'orifice aortique. Et puisque la lésion mitrale ne peut que produire la petitesse du pouls, mais non son retard, et que néanmoins le pouls artériel est notablement retardé, c'est donc que l'artère résiste (2).
(1) C'est oe qu'on voit très -bien sur les tracés supérieur et inféiieur de la ng. 7.
(2) 11 arrive parfois que le rétrécissement mitral produise le dédoublemenl du second bruii du cœur, de sorte qu'on entend trois bruits à chaque révolution cardiaque. Le troisième bruit est alors piVoduit par le claquement des valvules
AGONIE DU CŒUR
Maintenant pourquoi l'artère résiste-t-elle ?
On ne peut guère admettre que ce soit par sa force de contractilité ; ce qui dans l'espèce n'aurait aucun sens, ni aucun but. Mais si l'on songe que les capillaires sont encombrés, qu'il existe de ce côté un barrage qui s'oppose à la libre circulation, on doit comprendre que la résistance à l'impulsion cardiaque vient de là ; et que si l'artère résiste à l'ondée cardiaque^ si elle ne se laisse pas facilement distendre par elle, c'est que les capillaires résistent à l'ondée artérielle et s'opposent à ce que l'artère vide son contenu dans leurs réseaux.
Ainsi, malgré l'énergie de sa systole, le cœur ne peut pas débiter son contenu dans les artères^ ni les artères débiter le leur dans les capillaires : et l'empêchement vient surtout des capillaires et non point du cœur ; c'est-à-dire encore une fois qu'il n'y a pas d'abord asystolie mais asthénangie, par épuisement de la contractilité vasculaire.
Et il n'y a pas contradiction entre ce que je vous ai dit tout à l'heure de la faiblesse du cceur ainsi que de l'état granuleux d'une partie de ses fibres musculaires, et ce que je vous dis maintenant de la vigueur relative de ses contractions. Si faible que le cœur puisse devenir, il possède toujours assez de force pour dilater les vaisseaux artériels, ainsi que le démontrent les tracés. Quant à la faiblesse de ces vaisseaux, elle vient de ce qu'ils ne peuvent se vider dans les capillaires encombrés et de ce que, comme le cœur, ils sont en partie devenus graisseux (i).
Par tout ce que nous savons, l'asystolie ne saurait donc constituer une période appréciable des affections du cœur; ce n'est qu'un moment très-court pendant lequel le cœur ne peut plus se contracter par suite de l'encombrement général des capil-
sigmoldes de Taorie, en retard sur le claquement des valvules sigmoïdes de l'artère pulmonaire; et ce retard provient de ce que le sang pénétrant difflcilement par l'orifice auriculo-ventriculaire rétréci , le ventricule gauche se vide un peu plus lentement que le ventricule droit. Dans ce cas^ le pouls artériel pourrait être un peu en retard sur le pouU cardiaque ; mais tel n'était pas le cas de la malade qui a fourui ces tracés ; chez elle, le dédoublement n'existait pas.
(1) L'asthénie vasculaire se traduit directement par certains signes qu'a bien indiqués M. Rigal dans un très-remarquable travail (De l* affaiblissement du ccÊur H dit vaUsmux dans Us maladies cardiaques, p. 46. Paris, 1866). PETER. — Clin, méd, i. — 9
laires. Réduite à ces limites, qui sont les vraies, l'asystolie vraie ne serait que Vagonie du cœur.
Cette agonie du cœur se reconnaît à des signes que Tinduction pourrait vous faire prévoir, signes négatifs qui correspondent à la négation graduelle des fonctions physiques du cœur, et qui sont, en premier lieu, Taffaiblissement puis la disparition des claquements valvulaires; en second lieu, raffaiblissement et la disparition presque complète du choc précordial. Ainsi les bruits du cœur diminuent d'intensité, surtout le premier, plus essentiellement actif que le second, et finissent par ne plus être perçus. Cette disparition totale des bruits est de la plus haute gravité et dénote en général la fin prochaine. Il en est de même de raffaiblissement considérable du choc du cœur. Cependant Je ne Tai jamais vu complètement disparaître même au dernier jour de la vie : on le percevait encore, si faible qu'il fût, dans la région sous-mamelonnaire, et le cardiographe le révélait par une ligne onduleuse alors que le tracé sphygmographique était nul, le levier du sphygmographe ne pouvant plus être mis en mouvement par l'artère radiale.
Pour toutes les raisons que je vous ai dites, j'ai donc préféré appeler période d^aUhinie cardio-va$eulaire la période d'asystolie des auteurs flrançais contemporains.
Eh bien, cette longue série de phénomènes subordonnés, dont la stase sanguine est la condition nécessaire et génératrice, tout cela ne constitue pas une complication, comme on l'a dit, c'est une conséquence de la maladie du cœur.
L'embolie, atl contraire, est une véritable complication, en ce sens qu'elle est un accident qui pourrait ne point survenir. Elle peut résulter de ce qu'une végétation, un fragment de valvule, un caillot fibrineux et polypiforme se détache, puis, entraîné par le courant sanguin, s'en va au loin créer une oblitération vasculaire.
C'est à un phénomène de cet ordre que sont fréquemment dues les attaques d'apoplexie dans les maladies du cœur. Le jeune homme, âgé de vingt-huit ans, couché au n" 40 de la salle Saint- Paul, vous en a offert un remarquable exemple. Il est atteint d'une insuffisance mitrale, caractérisée par un bruit de souffle
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sous-mamelonnaire et au premier temps, consécutive h une endocardite rhumatismale. Or, dans notre service, où il était entré pour ses palpitations, il a été frappé d'apoplexie en fumant sa pipe. Je vous mentionne ce détail trivial parce qu'il vous démontre qu'aucun effort n'est intervenu dans la production du phénomène, qu'il n'y a point eu là de rupture vasculaire dans l'encéphale, et que c'est une embolie qui a causé le mal. En pareil cas, il y a d'abord anémie dans toute la portion encéphalique nourrie par le vaisseau oblitéré, puis ramollissement par cessation de l'afflux nourricier. Le malade riait d'abord sans motif, et pleurait aussitôt, comme un ramolli de l'encéphale ; puis les fonctions intellectuelles sont peu à peu revenues, mais ce pauvre homme est resté hémiplégique de son côté gauche. Chez un autre malade, observé dans le service de mon ami, le docteur Gallard, que je remplaçais momentanément, j'ai pu trouver dans l'artère cérébrale moyenne gauche un fragment de végétation détaché vraisemblablement de végétations semblables qui donnaient naissance à une insuffisance mitrale. Il y avait eu apoplexie subite, hémiplégie à droite, aphasie ; et, en raison de toutes ces circonstances, j'avais diagnostiqué un ramollissement de la troisième circonvolution frontale gauche, par embolie détachée du cœur : ce qui fut vérifié à l'autopsie.
Quelquefois alors, si la végétation détachée est considérable, vous pourrez constater après l'attaque apoplectique une notable diminution du bruit de souffie.
La thrombose est encore un accident possible des affections cardiaques : on l'observe à la période de cachexie, par le fait môme de cette cachexie et en vertu de l'altération du sang d'une part, et de conditions anatomiques adjuvantes d'autre part ; mais c'est là un sujet dont je vous parlerai plus longuement bientôt (i).
Je terminerai cette leçon par une remarque dont vous apprécierez, je l'espère, la haute importance clinique, c'est qu'à la seule vue d'un malade vous pouvez reconnaître une affection du
(1) Voir, leçon XII, Thrombose dam les affections cardiaques.
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cœur et lire sur sa figure chacun des déUils de cette affection. Ainsi là pâleur^ une pâleur spéciale avec coloration assez vive des lèvres et des gencives, vous décèle la phase des troubles de l'hématose ou l'anémie par anoxémie, c'est-à-dire la seconde période des affections du cœur ; la cyanose, jointe à la pâleur, vous indique la phase des troubles de l'hématopoièse en même temps que l'asphyxie par maladie du cœur droit, ou troisième période des affections du cœur ; enfin, le cercle téniley joint à la pâleur et à la cyanose, vous révèle une altération granulo-graisseuse du cœur, des vaisseaux, ainsi que des principaux organes, et par conséquent la phase cachectique conmiençante ou définitive de l'affection cardiaque.
HUITIEME LEÇON
Insuffisance aobtique. — L'insuffisance aortiqae n'est pas, le plus souvottt^ une maladie du cœur, mais une maladie de l'aorte. — Conséquences pathogéniques secondaire». — Mort subite et insuffisance aortique. — Rôle certain de Taortite dans le mécanisme do cette mort. — Rôle très- probable du plexus cardiaque. — Série morbide formée par Tangine de poitrine, Taortite et l'insuffisance aortique. * Hypertrophie du ventricule gauche par aortite. — Lésion nouvelle^ qui ne compense pas^ mais aggrave l'insuffisance aortique.
Messieurs,
Nous avons vu, dans la dernière leçon, la série de lésions et de troubles fonctionnels qui dérivent d'un rétrécissement mitral, d'une insuffisance également mîtrale, ou d'un rétrécissement aortique ; nous allons voir aujourd'hui ce qui peut résulter d'une insuffisance des valvules sigmoïdes de l'aorte, et ce qu'est cette lésion.
L'insuffisance aortique consiste dans l'inocclusion des valvules sigmoïdes de l'aorte, d'où s'ensuit le reflux du sang de ce vaisseau dans le ventricule gauche au moment de la diastole, c'est-à-dire au deuxième temps de la révolution du cœur. Le bruit morbide causé par ce reflux du sang doit donc être entendu au second temps et à l'origine de l'aorte, c'est-à-dire dans la région susmamelonnaire.
Ûuant à l'inocclusion des valvules sigmoïdes, elle est due le plus souvent à leur ratatinement, à leur déformation, consécutifs à la dégénérescence athéromateuse, et surtout calcaire. Dans ce cas, la maladie valvulaire n'est ordinairement qu'une extension aux valvules de l'aorte d'une maladie plus générale du vaisseau.
D'autres fois, l'insuffisance tient à l'écartement des valvules par la dilatation de l'aorte, et, par suite, de l'anneau d'insertion valvulaire (c'est la lésion spécialement décrite par Corrigan); ou bien cette insuffisance tient à la présence de concrétions polypiformes aux nodules d'Arantius.
Nous avons justement depuis quelques jours, au n^ 7 de la salle Saint-Paul, un malade atteint d'insuffisance aortique, et qui en présente les signes les plus caractéristiques. Je veux dire le pouls spécial, le tracé sphygmographique, le souffle cardiaque et crural, et enfin ce que j'appelle la danse des artères.
Cet individu, qui exerce la profession de maçon, prétend s'être toujours bien porté et n'être malade que depuis quinze jours. II rapporte les débuts de sa maladie à un travail forcé de quarante-huit heures, qu'il aurait exécuté au milieu des intempéries de ces jours derniers.
Ayant ainsi surmené son organisme en général, et, en particulier, son cœur, lésé depuis longtemps sans qu'il s'en doutât, et ses organes respiratoires, affaiblis par contre-coup de la lésion cardiaque, cet homme a d'abord toussé, puis de la suffocation est survenue, et la dyspnée datait de deux jours lorsqu'il est entré dans notre service.
11 présentait alors, non pas un type d'insuffisance aortique, mais simplement un type de maladie du cœur à sa période extrême. Sa face était jaune et froide ; il était œdéraatié et ne se pouvait tenir qu'assis dans son lit, où il se livrait laborieusement à des efforts d'inspiration, que récompensait mal une hématose insuffisante. Il n'était pas besoin de l'ausculter; on reconnaissait à distance une maladie cardiaque arrivée à sa période de retentissement sur le cœur droit; Quant à l'intensité et à l'étendue des lésions broncho-pulmonaires, on en pouvait juger à la pluie de râles de toute sorte qu'on percevait en appliquant l'oreille sur la poitrine.
Ce tapage bronchique rendait par suite rauscultalion du cœur impossible. D'ailleurs, chose bien remarquable, le pouls n'était pas vibrant, et le sphygmographe ne révélait rien autre chose que sa petitesse et son irrégularité. Néanmoins, et malgré l'absence du pouk et du tracé caractéristiques, malgré l'impuissance où nous étions de percevoir le souffle spécial, nous n'hésitâmes pas, le chef de clinique M. Duguet et moi, à diagnostiquer une insuffisance aortique. Ce qui motivait ce diagnostic, auquel manquaient tant de choses, c'était la danse des artères, surtout visible aux carotides, lesquelles étaient dures et même un peu flexueuses.
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Interrogé^ cet individu prétendait n'avoir jamais été malade ; mais il ajoutait que, depuis plus de vingt ans, « ça lui sautait dans le cou. » C'était sa façon d'indiquer, ce que nous constations à un si haut degré chez lui, le bondissement carotidien.
Une indication bien autrement pressante que de préciser le diagnostic était de décongestionner les poumons. En conséquence, je prescrivis l'administration d'un vomitif, mais en usant d'un artifice que je vous signale, et qui consiste à rendre d'une main ce qu'on enlève de l'autre. La religieuse eut ordre, si le malade était U'op déprimé par les vomissements (ce que j'avais lieu de redouter en raison de sa débilitation cachectique), elle eut ordre, di»-je, de lui donner une ou deux tasses de bon thé au rhum bien chaud. Le vomitif peut, en effet, chez de tels malades, causer un coUapsus capable de les mettre en péril, mais dont un cordial suffit pour les tirer. C'est ce qui fut fait; et, le lendemain t nous trouvâmes le malade beaucoup mieux. Toutefois^ ce ttë (UiqtlO U surlendemain (}lle tiotis pûmes décidément et posliitëtbëtit eonstatef les signes de l'insuffisance aortique, à savoir :
Pàt l^Atiaeultation, xxû bruit de souffle sUs-mamelonnaire^ un peu âtl-dessiis de la troisième côte gauche et au secmd temps du cœur;
Par le sphygmographe, le pouls que vous avez sous les yeux (fig. 8) régularisé par la décongestion des poumons et la cessation
Plr. 8.
de l'asphyxie ; pouls typique de l'insuffisance aortique et qui présente une ligne d'ascension brusque, verticale, élevée, indiquant que l'artère est brusquement soulevée ; mais, en raison de l'insuffisance valvulaire sigmolde, cette ligne fléchit tout aussi brusquement, d'où le crochet que vous voyez, et qui est le signe probant de l'insuffisance aortique. Puis, comme cette lésion accompagne le plus souvent l'athérome aortique, dont elle est
alors le résultat — et c'est le cas ici — après le crochet vient le plateau indicateur de l'athérome. Maintenant, le bondissement artériel étant proportionnel au' diamètre du vaisseau et à sa proximité du cœur, vous comprenez qu'il doit être plus marqué aux carotides qu'aux radiales, et y produire cette danse artérielle qui était très-appréciable, alors que le pouls radial, en raison de l'asphyxie, ne présentait pas, comme aujourd'hui, son bondissement caractéristique.
Vous voyez qu'il nous a fallu quarante-huit heures pour pouvoir vous démontrer, à l'aide des derniers signes que je viens de vous indiquer, une lésion cardiaque que la danse des artères carotides nous avait cependant permis de vous annoncer. Eh bien, chose curieuse, vingt-quatre heures plus tard, le pouls avait complètement changé de caractère ; il était redevenu celui du premier jour. La ligne d'ascension était courte et oblique,
comme vous pouvez le voir par ce tracé (fig. 9), où, à travers les divagations et les irrégularités causées par la dyspnée, qui était revenue, vous ne retrouvez plus qu'une suite de plateaux ; car l'athérome ne perd jamais ses droits.
11 est encore un autre signe que vous ave* pu constater chez lui, comme aussi chez le malade du n*^ 44, également atteint d'insuffisance aortique, je veux dire le double souffle intermittent cruraly signalé pour la première fois par M. Duroziez. Dans ce double souffle, le premier bruit est causé par la compression môme du vaisseau à l'aide du stéthoscope ; le second bruit tient au remous du sang, dû à l'insuffisance aortique. Si cette insuffisance n'existait pas, on n'entendrait que le premier bruit.
Ce qui doit ressortir pour vous de l'examen de nos deux malades des n*»* 7 et 44, c'est que, par le fait de l'insuffisance aortifiue, les deux circulations de l'hématose et de l'hématopoièse peuvent être successivement compromises ; que des stases mul-
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iiples peuvent s'y produire comme par le fait de toute autre lésion cardiaque, et atteindre môme leurs dernières limites, qui sont la leucophlegmatie et la cachexie^
De sorte que, si vous rapprochez par la pensée ces deux cas de ceux des malades couchés aux n®" 20 et 37 et atteints de lésions mitrales, vous voyez que, en fin de compte, les troubles ultimes sont les mêmes, quels que soient le siège et la nature de la lésion cardiaque primitive.
Ainsi, toute remarquable et distincte que soit l'insuffisance aortique par ses signes physiques comme aussi par sa pathogénie et par quelques autres de ses symptômes, elle finit, comme toute autre lésion cardiaque, par entraîner les phénomènes généraux ultimes des affections du cœur.
Cependant, pour justifier sa description isolée comme type à part dans les affections du cœur, on a dit : 1» que ces phénomènes ultimes y sont plus rares et plus tardifs ; 2** que les douleurs précordiales et les troubles nerveux y sont plus fréquents, et, enfin, 3® que la mort subite y est plus menaçante que dans toute autre maladie du cœur.
11 y a du vrai dans les deux dernières assertions ; mais je fais mes réserves pour la première.
J'observe depuis longtemps un malade que sa fortune et sa vigueur mettent à même de faire de longs voyages. En Egypte, sa force d'athlète lui a permis de renverser des crocodiles sur le dos, et il a tué l'année dernière deux lions dans l'Atlas, au milieu des dangers d'une chasse qu'il dirigeait. Ainsi, la fatigue ni les émotions ne manquent pas à sa vie ; mais il est doué d'une vigueur exceptionnelle, et peut d'ailleurs se reposer quand il le désire. Eh bien cet homme, qui a quarante-cinq ans maintenant, a eu, à rage de douze ans, une attaque de rhumatisme articulaire aigu qui est restée unique; et, depuis l'âge de quatorze ans, il a des palpitations. Rien d'ailleurs n'est plus facile que de constater chez lui l'existence d'une double lésion mitrale (rétrécissement et insuffisance des plus prononcés avec souffle dur, ronflant, présystolique et systolique, compliqués d'hypertrophie du cœur). En conséquence, depuis trente-trois ans, cet homme a une affection cardiaque d'origine mitrale sans avoir rien des troubles fonctionnels
dyspnéiques et encore moins des troubles généraux des affections du cœur. Ge qui reyient à dire que, depuis trente-trois ans, la tonicité vasculaire compense chez lui la lésion cardiaque, aussi bien dans le système de l'artère pulmonaire que dans celui de Tartère aorte.
Yous voyez donc, par cet exemple, que l'insuffisance aorlique n'a pas le privilège exclusif des longues échéances. Je pourrais vous citer d'autres faits analogues, mais celui-ci suffit, je pense, pour vous prouver que ce caractère de la longue impunité morbide manque de rigueur. Certains de vos auteurs vous diront d'ailleurs avec moi que l'insuffisance mitrale subsiste parfois longtemps sans entraîner d'accidents.
Quant à ces deux autres assertions que les douleurs précordiales et les troubles nerveux sont plus fréquents dans l'insuffisance aortique, et que la mort subite y est plus menaçante, il me faut, pour les justifier, entrer dans des détails assez approfondis d'étiologie et de pathogénie.
Les pathologistes ne me semblent pas avoir suffisamment signalé ce fait, à savoir : que, dans la grande majorité des cas, l'insuffisance aortique est une maladie d'origine purement arté^ vielle et non point cardiaque; qu'elle est, primitivement, une maladie de Vaorte et non du cœur, et qu'elle doit à cette origine la partie la plus importante peut-être de sa symptomatologie.
Indépendamment des troubles circulatoires mécaniquement liés à l'insuffisance {récurrence du sang du système aortique vers le ventricule gauche), il peut y avoir, dans Tinsuffisance aortique^ des troubles spéciaux, purement locaux ou de voisinage, causés directement par la maladie de l'aorte et non point par l'insuffisance. Je veux parler des douleurs rétro-stemaleSj de Yangine de poitrine et de la mort par syncope.
En conséquence, je propose de grouper les insuffisances des valvules aortiques de la façon suivante :
Insuffisance aortique sans lésion concomitante tk taorte; c'est le cas le moins fréquent ;
Insuffisance aortique avec lésion de Vaorte ; c'est de beaucoup le cas le plus habituel.
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Ces lésions de l'aorte sont la dégénérescence athéromateuse ou calcaire — laquelle peut entraîner la déformation du vaisseau et même Yanévrysme aortiquo — dégénérescence, déformation et anévrysme qui ne sont que les effets consécutifs et successifs d'un seul et môme travail morbide, Y inflammation^ de proche en proche, de toutes les tuniques de Taorte.
Il est donc assez peu exact de dire que ces lésions sont des complications de rinsufûsance aortique : puisque la maladie des valvules du vaisseau n'est, comme celle de la paroi interne, que l'effet d'une seule et môme chose, Yaortite.
Ce qui en est la complication, ce sont les troubles de voisinage, tels que les douleurs rétro-sierhales et Yangine de poitrine, par irradiation ^u plexus cardiaque ; telles encore sont les lésions de nutrition de divers organes par troubles de la circulation interstitielle, résultant de la généralisation de l'altération athéromateuse ou calcaire à tout le système artériel.
En effet, rien n'est plus fréquent, ni plus naturel, que la lésion simultanée del'endartère dans toute l'étendue du système de l'aorte; lésion le plus habituelle et le plus grave en des points que je vous indiquerai avec plus do précision, en vous parlant de Yendartérite, mais que je me contente de signaler seulement ici, et qui sont : les points où l'artère est le plus volumineuse, où elle présente des courbures, où elle donne naissance à des branches, où elle subit des tiraillements.
Quant à cette généralisation de la lésion à tout le système de l'aorte, elle est la conséquence nécessaire d'une cause niorbiûque générale, frappant en tous ses points un même tissu organique, l'endartère. Eh bien, cette cause morbidque générale, c'est la vieillesse, Yalcooiisme ou la goutte. C'est à l'alcoolisme que nos deux malades des u^* 7 et 44 doivent leur maladie aortique.
Maintenant, vous voyez d'ici pourquoi les auteurs ont pu dire avec vérité que l'angine de poitrine était fréquente chez les vieillards et les goutteux; pourquoi ils ont dit avec une égale vérité que la goutte et l'alcoolisme prédisposaient à l'anévrysme de l'aorte. Mais ce qu'ils n'ont peut-être pas aussi bien saisi que vous le pouvez faire maintenant, à l'aide de la classification que je vous propose, c'est la raison pathogénique en vertu de laquelle
l'angine de poitrine et Tanévrysme sont engendrés dans ces cas. Cette raison, c'est que la vieillesse, comme la goutte, comme l'alcoolisme, produisent d'abord Vendartérite^ puis que celle-ci peut à son tour, et suivant l'intensité de la cause, l'idiosyncrasie de l'individu ou la faible résistance de son aorte, produire l'angine de poitrine ou l'anévrysme.
La classification que je vous soumets a encore cet avantage de vous conduire à des inductions pronostiques importantes : étant démontré que l'insuffisance aortique est d'origine alcoolique ou goutteuse; que c'est, en ce cas, une maladie artérielle et non pas cardiaque; que la maladie artérielle doit être généralisée; qu'elle produit son maximum de lésion aux points d'embranchement ou de courbure ; vous devez songer au système artériel de l'encéphale, où ces conditions matérielles sont réalisées à un si haut degré, et en induire la lésion athéromateuse ou calcaire probable du polygone artériel de Willis, surtout au point de bifurcation de la carotide interne en communicante postérieure, cérébrale moyenne et cérébrale antérieure. Mais, comme une altération de cette nature entraîne habituellement des troubles de la nutrition, vous pourrez en induire le ramollissement ultérieur possible du cerveau; ou bien encore, comme la rupture vasculaire est une conséquence également possible de cette altération du vaisseau, vous pourrez en redouter la possibilité d'une hémorrhagie future : c'est-à-dire que, dans l'une comme dans l'autre occurrence, le sujet est prédisposé à une attaque d'û/?oplexie. Ainsi, de proche en proche, l'insuffisance aortique vous a conduits à diagnostiquer une maladie de l'aorte, celle-ci à diagnostiquer une lésion généralisée à tout le système aortique, et cette lésion généralisée à pronostiquer une apoplexie cérébrale possible. Vous voyez maintenant pourquoi la vieillesse, ou l'alcoolisme, ou la goutte prédisposent à l'apoplexie, — c'est une simple affaire (Taliération vasculaire.
Vous voyez ainsi combien V hypertrophie ventriculaire gauche, qu'on observe toujours en pareil cas comme conséquence directe de la lésion aortique, et qu'on a accusée de produire l'apoplexie, est innocente de cet accident.
11 nous reste à chercher maintenant comment on peut con-
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naitre la maladie concomitante de l'aorte et la lésion simultanée de tout Farbre aortique.
Vous aurez une première raison de croire que l'insuffisance aortique est accompagnée d'une maladie de l'aorte quand vous constaterez l'existence de la douleur rétro-stemale. Cette douleur, que mon collègue M. Bucquoy a signalée dans le cas de lésion de l'orifice aortique, et qu'il a très-justement rapportée au voisinage du plexus cardiaque, ne tient pas à la lésion de l'orifice du cœur, mais résulte d'une altération concomitante de l'aorte. Elle est vraisemblablement due à la propagation du travail morbide aux filets nerveux que cette artère supporte.
A plus forte raison devrez-vous croire à la lésion de l'aorte et la rechercher avec soin quand, chez un individu atteint d'insuffisance aortique, la douleur rétro-stemale prendra les proportions de Yangine de poitrine, cette névrose n'étant, dans ce cas, que l'exagération du rayonnement morbifique de l'aorte au plexus nerveux circonvoisin.
La coexistence de l'angine de poitrine avec l'insuffisance aortique n'est pas douteuse, et la corrélation causale de celle-ci avec celle-là ne Test pas davantage. Stokes en mentionne un fort bel exemple à la page 220 de son Traité des maladies du cœur et de C aorte (traduction de Sénac) : Il s'agit d'un jeune homme de vingt-neuf ans qui avait des attaques d'angine de poitrine depuis plus de dix anslW était atteint d'une insuffisance aortique avec hypertrophie considérable du ventricule gauche. Les signes stéthoscopiques étaient les suivants : a En appliquant l'oreille contre le thorax, on percevait une sensation comparable à celle que donnerait un choc sur une vessie pleine de liquide ; ce choc s'accompagnait d'un bruit particulier analogue à celui que l'on produit après avoir fermé le méat auriculaire par l'application et la pression du doigt sur le tragus, et qu'on cesse brusquement cette compression; ce bruit se terminait par \xn bruit de souffle 2iS&onvd\. Le deuxième bruit du cœur s'accompagnait également d'une impulsion et d'un mtir/nure; mais celui-ci était bien plus net et bien plus bref que le murmure systolique. » En d'autres termes, il y avait un bruit de souffle aux deux temps du cœur ; le second bruit était plus intense que le premier; c'est-à-dire qu'il y avait.
classiquement, les signes d'un rétrécissement avec insuffisance aortique. Nous verrons tout à Theure à quelles lésions correspondaient ces signes.
« Ce malade éprouvait des attaques d*angine de poitrine accompagnées d'accidents et de souffrances qui atteignaient un degré d'intensité extrême.
« Les accès étaient précédés d'un malaise nen^eux général ; les palpitations augmentaient jusqu'à devenir tumultueuses ; en même temps que les membres supérieurs et inférieurs devenaient douloureux du haut en bas, et il survenait une sensation de lassitude qui faisait désirer au malade de s'asseoir, ce qu'il n'osait faire, dans la crainte de déterminer l'explosion de J'accès. Après un temps variable entre deux et trois heures, pendant lequel on cherchait en vain à l'empêcher, le paroxysme débutait franchement par une sensation de constriction sternale; il semblait qu'on rapprochât avec force le sternum et la colonne vertébrale, et qu'on arrachât le cœur de la poitrine. A mesure que l'accès marchait, les douleurs gravatives des membres supérieurs étaient remplacées par des douleurs comparées par le malade à celles que produiraient des fils de fer chauffés au rouge et appliqués sur tout le trajet des nerfs cubitaux ; le cœur battait avec une force extraordinaire, au point d'ébranler le corps entier. Les carotides soulevaient avec force les téguments, et l'on pouvait suivre à la superficie du corps le trajet de toutes les branches artérielles. A chaque battement du cœur, le corps du malade tout entier semblait offrir une expansion générale, comme eût pu le faire un vaste anévrysmo.
({ Le malade, pour obtenir quelque soulagement, renversait habituellement la tête en arrière, et plaçait la colonne vertébrale dans l'extension, comme dans l'opisthotonos ; les bras, étendus d'abord en bas, étaient ensuite levés autant que possible audessus de la tête, afin de donner un point d'attache Rxq aux muscles grands pectoraux, dans l'espoir de diminuer la sensation de constriction thoracique. La position du malade, la pâleur de sa face, ses yeux noirs hagards et d'un aspect sauvage, l'extrême intensité de l'angoisse, la sueur qui perlait d'abord en grosses gouttes et qui bientôt roulait le long du cou, tout cela formait un
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tableau vivant qui se refuse à toute description et nous offrait l'image d'une souffrance qu'on ne peut imaginer ni décrire.
« Lorsque l'accès était terminé, le malade retrouvait une tranquillité parfaite; il semblait sortir d'une lutte soutenue avec désespoir... Le plus petit effort musculaire suffisait pour déterminer l'invasion de l'accès... Vers la fin, les accès devinrent de plus en plus fréquents; l'action de manger suffisait pour les ramener; aussi le malade éprouvait-il une grande crainte lorsqu'il s'agissait de prendre de la nourriture. S'il lui venait à t idée qu'il était placé de façon à ne pouvoir prendre, à volonté, la position qui pourrait le soulager, cela suffisait pour déterminer un accès. La plus petite émotion morale avait le même effet. Pendant longtemps il ne put voir aucun de ses amis ; il descendait dtner à cinq heures, et, ri quelqu*un remarquait son arrivée ou lui demandait de ses n^uvelksy il survenait un accès.
«... Bien souvent la nuit, fatigué par ses efforts pour empêcher l'accès et vaincu par le sommeil, bien qu'il restât levé, il tombait sur le sol et se relevait brusquement eu proie à un accès d'une violence inaccoutumée.
« ... Cet homme fut trouvé mort dans son lit... La mort paraissait avoir été facile.
« A l'autopsie, le ventricule gauche est hypertrophié et dilaté à un degré extraordinaire. Vhypertfvphie est limitée au côté gauche du cœur, et le ventricule droit est bien loin d'atteindre la pointe de l'organe... Les sinus de t aorte sont presque complètement remplis par des dépôts calcaires hérissés de rugosités.
« Le double murmure signalé plus haut se produisait évidemment de la manière suivante : Le premier bruit doux et prolongé était dû au passage du sang sur la face ventriculaire des valvules sigmoïdes; la rudesse du deuxième bruit, au contraire dépendait du sang qui passait sur la face artérielle, rugueuse, de ces mêmes valvules tapissées par les produits de décomposition calcaire... Vorifiee aortique était parfaitement libre, bien que les valvules fussent insuffisantes. » Ainsi le diagnostic rétrécissement aortique déduit, classiquement, de l'existence d'un souffle au premier temps et à la base était erroné. Ce souffle résultait de l'état maladif des valvules sigmoïdes et de l'aorte à son origine.
Il est inutile d'insister sur Tétat névropatbique général du sujet ; les phrases que j'ai soulignées tout à l'heure à propos de la futilité des causes occasionnelles des accès sufQsent à le démontrer. Quant à ce qui avait développé ou entretenu un pareil état de nervosisme, voici ce que nous apprend l'histoire du malade:
<( L'usage des stimulants diffusibles avait toujours été suivi d'une grande amélioration et, sans aucun goût réel pour les boissons fortes, ce jeune homme prit, pendant de longues années^ l'habitude de boire, chaque jour, dix-huit grands verres de punch.Vne attaque de delirium tremens le détermina à cesser cette pratique et à lui substituer Vusag^ de /'opium. Avec beaucoup de ménagements et de précautions, il réduisit la dose de ce dernier médicament à une pinte de laudanum par semaine; encore fallait-il que ce laudanum contint de l'opium de la meilleure qualité. »
J'espère qu'ici tout est assez clair : Yaordle, Vinsuffisance valvulaire par aortite, et V hypertrophie ventriculaire gauche par aortite et insufûsance valvulaire. D'autre part, Y alcoolisme produisant, du côté du système artériel, 1 aortite, comme il produit, exagère et entretient, du côté du système nerveux, Vétat névropathique chez un sujet peut-être prédisposé. Puis l'intoxication par l'opium succédant à l'intoxication par l'alcool. Et, comme résultante de ces lésions locales, de leur irradiation au plexus cardiaque voisin, et de l'état névropathique général, de formidables attaques d'ongine de poitrine.
Pour en revenir au sujet de cette leçon, qui est l'insuffisance aortique, je pense que la description si saisissante de ce malade, que je vous ai citée malgré sa longueur, vous fait assez voir les rapports qui existent entre l'insuffisance aortique et l'angine de poitrine.
J'espère, en conséquence, que vous n'oublierez jamais ni cette corrélation anaiomique entre les lésions graves de l'aorte et l'insufGsance sigmoïde; ni cette môme corrélation symptomatique entre l'insuffisance sigmoïde et l'angine de poitrine — efl'ets tous deux alors de la maladie de l'aorte ; — ni enfin cette corrélation étiologique, d'une part, entre les lésions athéromato-calcaires de
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l'aorte et Talcoolisme ; d'autre part, entre Tangine de poitrine et Talcoolisme, ou encore entre Tangine de poitrine et la narcolisâtion par Topium ou par le tabac, ceux-ci produisant une décadence prématurée de l'individu et la sénilité anticipée de ses tissus épithéliaux ; exemple encore le cas suivant :
J'ai eu l'occasion de voir à deux reprises différentes un monsieur atteint d'insuffisance aortique type, avec souffle au second temps et dans la région sus-mamelonnaire,, pmils bondissant et, de plus, palpitations et dyspnée habituelles. Il ressent une vive douleur à la région diaphragmatique, dans l'épaule gauche et le bras correspondant ; il éprouve enfin de la souffrance à la partie supérieure du sternum. Tous ces phénomènes s'exaspèrent ^sez souvent et deviennent alors de véritables attaques, pendant lesquelles le malade oppressé au plus haut degré croit que c'en est fait de lui. Le ventricule gauche s'est hypertrophié consécutivement, mais l'aorte n'est nullement dilatée. La cornée transparente est entourée du cercle sénile.
Une circonstance pathogénique des plus importantes *est que ne malade fumait jusqu'à ces derniers temps au moins une quinzaine de pipes par jour.
11 est facile de reconnaître par ce que je viens de dire que ce malade a des attaques d'angine de poitrine concomitantes de sa lésion aortique. Mais comme les auteurs des traités de pathologie interne n'ont guère signalé cette angine parmi les accidents possibles de l'insuffisance des valvules sigmoïdes, vous comprenez la raison de mon insistance à ce sujet, et pourquoi j'ai emprunté à Stokes la remarquable observation de tout à l'heure.
Quant à la lésion simultanée de tout U système artériel, c'est-àdire quant à sa dégénérescence athéromateuse ou calcaire, elle vous sera révélée par la nature du pouls : l'artère radiale n'est pas alors bondissante seulement, elle est dure et parfois flexucuse. D'ailleurs cette lésion athéromateuse vous sera bien mieux encore démontrée par le tracé sphygmographique.
Ainsi, au lieu de présenter cette forme signalée par Marey dans le tracé suivant (fig. 10), où la période d'ascension est représentée par une ligne verticale (exprimant la brusque expansion du vaispETF.n. — Clin. méd. i. — 10
seau) qui se termine en pointe aiguë ou crochet, au lieu de cela, dis-je, vous aTCKj comme chex notre malade du n» 7 de la salle
Fis. 10.
Saint-Paul (flg. H), le crochet de l'insuffisance, puis le plateau de
rathérome. ^
FiG. u.
Mieux encore, si la lésion artérielle est plus avancée, et que l'artère soit ossifiée ^ le plateau surmonte le crochet, comme dans le tracé suivant (fig.i2),égaletnent emprunté à l'ouvrage de mon savant ami (1).
Fio. 12.
J'ajoute ici, ce que je vous ai déjà dit dans une autre leçoh^ que l'existence dans ces cas du cercle sénik de la cornée transparente devra vous faire songer à la même altération de l'endartère, et vous en faire redouter la généralisation à tout le syslèttie artériel, suivant que ce cercle sera plus large et plus opaque.
La notion de la cause apporte également au diagnostic son Contingent d'induction quant à l'existence d'une altération simultanée do l'aorte et du système artériel : la goutte et Valcootisme ihippant ordinairement l'endartère, vous serez conduits à en
(1) Physiologi9 médicale de la circulation du iang, p. 513.
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induire, en constatant cette Origine, que rinsufûsance aortique est artérielle et non pas cardiaque, et qu'elle se complique ainsi d'une lésion de Tendartère. Au contraire, si l'insuffisance est d*origiiie rhumatismale, vous aurez plus de raison de croire qu'elle dérive d'une lésion do l'endocarde et qu'elle est simple, c'est-àdire non accompagnée d'une lésion concomitante de l'endartère. Le rhumatisme est, en quelque sorte, une cause aiguëy qui frappe avec rapidité et intensité les parties de l'appareil circulatoire qui fonctionnent le plus activement et subissent les chocs et les frottements les plus considérables, c'est-à-dire les valvules en général, et en particulier les lames de la valvule mitrale. En effet, le frottement des lames de cette valvule est bien plus intense que cehii des valvules sigmoïdes de l'aorte. Je vous l'ai dit déjà pour la valvule mitrale, le frottement s'opère sous l'impulsion de la contraction du ventricule ; tandis qu'il s'effectue, pour les valvules sigmoïdes, sous l'influence de la réaction artérielle : or cette réaction a bien moins de puissance que la contraction ventriculaire. D'où probablement la prédominance des lésions de la valvule mitrale dans le cas do rhumatisme.
Au contraire, la goutte et l'alcoolisme sont, pour ainsi dire, des causes chroniques^ comme la vieillesse, qui est le type de ces causes à longue échéance, et elles agissent comme celle-ci, lentement, fkir taii/*e, en détériorant les vaisseaux aux points de prédilection que j'ai indiqués tout à l'heure.
En résumé, je distingue l'insuffisance aortique en insuffisance 5an5 lésion de l'aorte et en insuffisance ûvw lésion de l'aorte.
El ce n'est pas là une distinction subtile et sans valeur pratique, attendu qu'elle sert à comprendre les particularités symptomaliqucs de la plupart des cas d'insuffisance aortique, les troubles nerveux cardiaques de certafais autres, ainsi que les différences d'origine et de terminaison.
J'ai suffisamment insisté sur tout ce qui a trait aux particularités de symptômes et d'origine ; il me reste à vous parler de celles de la terminaison.
Une terminaison qui semble être plus spéciale à l'insuffisance aortique, c'est la mort subite.
Vous venez d'en voir un exemple dans le cas de Stokes, que je vous ai longuement rapporté, et le seul malade atteint d'affection du cœur qui soit mort subitement dans notre service avait une insuffisance aortique.
C'est Gendrin qui, le premier, a fait remarquer cette particularité de terminaison possible de l'insuffisance aortique. Après lui, deux de ses élèves les plus distingués, Aran et Mauriac, ont spécialement insisté sur ce point de doctrine qui est, depuis lors, à peu près généralement admis en France.
Cependant Stokes dit positivement le contraire. S'il en croit son observation, « la maladie des valvules mi traies offre des chances plus grandes de mort subite que les affections analogues de l'aorte (1). » Et, ce qui prouve que c'est bien là pour lui une vérité d'observation, il ajoute plus loin, en parlant de Yaffection des valvuksaortiques : « La mort est ordinairement lente ; elle peut être subite. J'ai déjà fait remarquer que cette terminaison paraît être moins commune dans les maladies des valvules aortiques que dans celles des valvules mitrales (2). )>
Quoi qu'il en soit de cette assertion de Stokes, qui repose sur une coïncidence, mais qui prouve au moins que la mort subite n'est pas l'apanage exclusif de l'insuffisance aortique, le fait est que la doctrine de Gendrin est néanmoins la vraie.
Voici d'abord des faits et des chiffres. Nous verrons tout à l'heure s'il n'y a pas de cette mort subite et de sa fréquence des raisons pathogéniques toutes spéciales à l'insuffisance aortique ; je veux dire à la maladie de Paorie.
On trouve dans Morgagni (3) cinq cas de mort subite sans rup-
(1) Traité des maladies du cœurt p. 134,
(2) ïbid., p. 219.
(S) De la mort subite, XXVI* et XXVII» lettre du De sedib, et caus. morbomm.— Voici l'analyse de ces cas : I. « Une mère de famille, âgée de quarantedeux ans, avait été pendant longtemps valétudinaire et sujette à un paroxysme qui consistait, après des mouvements violents du corps, en une angoisse incommode dans l'intérieur de la partie supérieure gauche de la poitrine, avec de la difficulté de respirer et un engourdissement du bras gauche... Un jour qu'elle se trouvait en voiture, elle fut prise du même paroxysme et mourut subitement » Voilà bien nettement décrite l'attaque d'angine de poitrine avec sa terminaison si habituelle, la mort subite. Voici les lésions : « Le cœur étuit hypertrophié {i^lius magnum), exlrt^monicnt dur cl vigoureux. L'aorte n'était
INSUFFISANCE AORTIQUE ET MORT SUBITE
ture du cœur ni de l'aorte. Or, dans tous les cinq, il y a lésion de raorle ascendante ; deux fois avec insuffisance des valvules sig-
pas médiocrement dilatée {non parum dilatala) à sa crosse. La paroi interne, dan^ toute l'étendue du vaisseau, présentait çà et là des inégalités parsemées de petites écailles entièrement ossifiées ou en vole d'ossification. Ces lésions commençaient à l'origine même de Taorte, dont les valvules sigmoTdes étaient dures çà et là avec un commencement d'ossification. » (Lettre XXVI, § 31.) — II. a Un vieillard d'une soixantaine d'années, après s'être exposé à un vent froid, fut pris, pendant la nuit, d'une difficulté de respirer. Apporté le matin à l'hôpital, il y mourut subitement pendant qu'il se chauffait. A l'autopsie, le ventricule gauche était dilaté {mus est lalior). Les trois valvules sigmoïdes avaient leur bord libre blanc, induré et de plus d'une ligne et demie d'épais* seur. D'un autre côté, le tronc de l'aorte était très-dilaté dans toute sa portion ascendante, et ses parois épaissies, indurées jusqu'à l'origine des vaisseaux supérieurs, présentaient, en outre, des saillies disséminées, surtout aux points les plus dilatés, avec de très-nombreux points d'ossification. » La lésion des valvules sigmoïdes, ajoute Morgagni, non-seulement gêne le cours du sang, mais les rend insuflisantes {sanguini relabenti, miniis prompte applicaUSf non satis se • objiciunl), (Lettre XXVI, § 33, 34.) — III. « Un homme qui approchait de la soixantaine avait, par intervalles, de la toux sèche avec difficulté de respirer, surtout après le repas. Un jour qu'il venait de souper ti^s-modérément, cette toux survint, puis s'accrut au point que, ayant la bouche déjà pleine d'écume, le malade ordonna qu'on fit venir un médecin; mais celui-ci le trouva mort. 11 n'y avait de lésion que dans l'aorte, qui était dilatée depuis son origine jusqu'à sa crosse. Sa face interne, rugueuse, était parsemée de taches blanches et présentait, en outre, ce qui me parut être la lésion principale, une coloration d'un rouge uoir, comme par le fait d'une inflammation. Tandis que les taohes blanches no dépassaient pas la crosse, ces dernières lésions se continuaient dans toute l'aorte descendante. » Il s'agit bien ici d'une aortitc avec altérations d'autant plus avancées qu'on les observe plus près de l'origine du vaisseau. (Lettre XXVI, § 85.)— IV. a Un jeune homme, remarquable par sa belle mine, avait depuis longtemps de la dyspnée que soulageaient des épistaxis. Dans le cours d'un voyage qui durait depuis deux jours, il fut frappé de mort subite au moment où il se penchait vers ses menus bagages déposés à terre. A l'autopsie, on trouva son cœur plus gros que celui d'un bœuf; mais cette hypertrophie portait spécialement sur le ventricule gauche, dont les parois n'étaient pas plus épaisses que d'ordinaire, mais dont la cavité était aussi dilatée tjue possible. Quant aux valvules sigmoïdes, ce qui sautait aux yeux {quod in oculos statim incurrèbat), c'est que, bien qu'elles ne fussent pas ossifiées, elles étaient dures, petites et ratatinées. La face interne de l'aorte présentait également des sillons longitudinaux un peu obscurs. » Cet état des valvules, ajoute Morgagni, les rendait insuflisantes. (Lettre XXVII, § 12 et 14.) — > V.ff Un mendiant, âgé de cinquante ans, d'une grande maigreur, qui couchait tout nu sur la paille pendant une saison très-froide, fut trouvé mort un matin dans sa cabane. La face interne de l'aorte était parsemée de taches blanchâtres depuis les valvules semi-lunaires jusqu'à la naissance des iliaques, qui présentaient elles-mêmes de ces taches. » il s'agit évidemment ici de plaques athéromateuses généralisées. (Lettre XXVIl, § 16.)
. ^^- -::il>
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moïdes; trois fois sans cette insuffisance. Dans un cas, on trouve nettement décrits les symptômes de Vangine de poitrine ; dans deux autres, on mentionne une rfys/?wee paroxystique.
Ainsi la lésion constante observée par Morgagni est celle de raorte (altération athéromateuse ou calcaire) ; une lésion trèsfréquente est celle des valvules sigmoïdes, dont l'altération peut aller deux fois jusqu'à les rendre insuffisantes; mais vous sentez bien que cette insuffisance n'est qu'un degré tout éventuel de la lésion primitive de l'aorte, un pur accident anatomique. De sorte que, dans ces cas, la mort subite n'est liée constamment ni à l'insuffisance aortique ni à l'angine de poitrine, mais à la maladie de l'aorte.
Discutant la cause de la mort subite de ces malades, Morgagni va même jusqu'à dire : « Il faut donc voir ce que peut Vinflammation de f aorte ^onv produire subitement la mort^ conjointement ou non avec la toux, et peut-être avec des convulsions (1). » Et il rappelle à ce sujet que déjà San torini considérait les lamelles osseuses de l'aorte (u osseas in aorta bracteas ») comme capables, même seules, d'entraîner la mort subite (a vel solas, non dubitabat repente posse hominem interficere »). Or cette opinion de San torini reposait « sur six ou sept exemples [» de sujets morts de cette manière et sur le corps desquels il n'avait pu trouver que ces osselets de l'aorte (« ea ossicula ») auxquels il pût rapporter la mort subite (2).
Un fait nous est donc désormais acquis en toute évidence : c'est la corrélation entre la mort subite et de graves lésions de l'aorte, sans rupture de celle-ci.
Mais il est bien clair que ce n'est pas la maladie de l'aorte, que ce ne sont pas ses atbéromes ou ses ossifications qui peuvent faire mourir subitement; que toutes ces lésions aortiques ne peuvent entraîner pareil accident que par retentissement sur le cœur, et il n'est pas sans intérêt de rappeler ici que, il y a de cela seize siècles, Gœlius Aurelianus disait déjà que la mort subite, survenant sans cause manifeste, dépendait de la paralysie du cœur (3).
(i) Morgagni, XXVI» lettre, § 36.
(S) Id., iàid.
(3) Cœlius Aurelianus, Morb, c^ron., lib. I, cap. i.
I.\*PFISANCE AÛRTIQUE ET MOHT SUBITE
Comment s'effectue cette paralysie ou plutôt cette sidération ? C'est ce que je vais essayer de déterminer tout à Tbeure.
Dans ime thèse d'agrégation faite en 1853, Aran a recueilli 49 cas de mort subite, sans rupture du système circulatoire, dans lesquels des altérations valvulaires du cœur, altérations simples ou compliquées de lésions analagves dans l'aorte, étaient I^ seule lésion pathologique rencontrée à l'autopsie. Sur ces 49 cas, il y en avait 34 dans lesquels les vabules aorliques étaient aiTeatées d'altérations plus ou moins profondes (i). Ainsi il y a une prédominance très-manifeste de la lésion de l'aorte et de s^s valvules dans les cas de mort subite par lésion de l'appareil cardiovasculaire.
Enfin, le môme auteur a rassemblé a 17 cas où des allérationt chroniques de l'aorte et de Y artère pulmonaire ont été suivies de mort subite, sans que le sang se soit échappé en dehors de ses voies naturelles (2). » De sorte qu'on voit la mort subite survenir on par le fait de lésions valvulaires du cœur (avec prédominance de fréquence pour les valvules sigmoides), lésions valvulaires simples ou compliquées de lésions analogues dans l'aorte, — ou par le fait d'altérations chroniques de l'aorte et de l'artère pulmonaire, sans lésions des valvules. J'espère que vous saisisse» d^à Timportancc de la lésion vasculaire.
Dans sa très-remarquable thèse inaugurale, Mauriac a r^uni 15 cas de mort subite avec insuffisance des valvules sigmoïd3S de l'aorte. Or, dans ces 15 observations, on trouve douze fois des lésions concomitantes de l'aorte et, dans les 3 autres cas, l'état de l'aorte n'est pas mentionné ; de sorte qu'on n'en peut rien conclure quant à l'état de ses parois (3). Les faits de Mauriac sont donc analogues à ceux d'Aran, de Morgagni et de Santorini. Dans tous ceux où l'observation est suffisamment explicite, mention est faite d'une lésion de l'aorte.
(i) Aran, Des morts subites, 1853, p. 21. — L'autour a rassemble ces cas sous la rubrique de Lésions pathologiques des appareils valvulaires.
(2) W., ibid., p. 23. — Ces ca» sont réunis sous la rubrique de Morts subites par lésions pathologiques des vaisseaux sanguins.
(3) Mauriac, De la mort subite par insuffisance des valvules sigmcndes de VaorU, 1860, p. 47. — Voici l'analyse des observations : Obs. L 11 y avait danaraorle quelques plaques crétacées (p. 48). — Obs. III. Sillons longitudi-
^■Sw-^^^J^IQ^
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Eh bien, je dis que si Ton élargit la question de la mort subite et qu'on l'envisage d'un point de vue plus compréhensif, une série morbide très-naturelle apparaît tout à coup; série morbide ainsi composée :
Mort subite : i** par angine de poitrine (ici tout le monde est d'accord quant à la fréquence de cette terminaison) ;
2* Par altération de VaoïHe, sans rupture de celle-ci (j'invoquerai les faits et les conclusions de Santorini, de Morgagni et d'Aran) ;
3" Par insuffisance aortique (faits do Gcndrin, d'Aran et do Mauriac).
Mais, dans les cas d'angine de poitrine, suivis de mort subite, où l'autopsie a été suffisamment bien faite, on a trouvé une lésion concomitante de l'aorte ( la lésion des artères coronaires, signalée par quelques auteurs comme caractéristique de l'angine de poitrine, n'est qu'une des formes et une des conséquences de l'aortite, ainsi que je vous le dirai dans mes leçons sur YEndartérite et Y Angine de poitrine ), de sorte que les cas de la première catégorie rentrent dans la seconde ;
D'un autre côté, dans les cas de mort subite par insuffisance aortique où l'autopsie, suffisamment explicite, mentionne l'état de l'aorte, la lésion du vaisseau est signalée, de sorte que les» cas de la troisième catégorie rentrent aussi dans la seconde ;
Et par suite on arrive à cette conclusion que la mort subite est surtout en corrélation avec une maladie de l'aorte.
naux un peu obscurs à la face interne de Taoïte (p. 51). Cette observation est empruntée à Morgagni et figure plus haut (obs. IV de la noie, p. 149, de cclto leçon). — Obs. V, Léger dépôt athéromateux à l'embouchure de Taorte (p. 55). — Obs. VI. Corps osseux à Tembouchure de l'aorte. — Obs. VII. Parois de V aorte profondément malades dans toute leur étendue (p. 5G). Cette observation est due à M. Barth dont on connaît la rigoureuse exactitude. — Obs. VIII. L'intérieur do l'aorte presque entièrement recouvert par des plaques osseuses (p. 58). — Obs. IX. Aorte ascendante parsemée de dépôts flbro-cartilagineux et do lamelles osseuses (p. 59). — Obs. X. Racine de l'aorte très -épaissie; parois internes revêtues de caroncutes rouges et de petites végétations. — Obs. XII. Commencement à*altération alhéromatcuse dans le voisinage de l'orifice aortique (p. 67). — Obs. XIII. Aorle, près de ia crosse, tapissée de plaques irréguliéres et blanchâtres (p. 69). — Obs. XIV. Aorte ascendante considérablement dilatée ; parois éj)aissies et rendues iuégales par d'abondants dépôts de matière demi -cartilagineuse et terreuse (alcoolisme avoué) (p. 70). — Obs. XV. L'aorto ressemblait beaucoup à du parchemin (p. 71).
INSUFFISAiXCE AORTIQUE ET MORT SUBITE. J53
Maintenant, si vous voulez bien remarquer que, dans un certain nombre de ces observations d'insuffisance aortique ou d'aortite, où les sensations ont été complètement enregistrées, on a noté les douleurs rétro-sternales ( si justement signalées par Bucquoy dans les maladies de Torifice aortique), et mieux encore Tangine de poitrine (sur laquelle j'insiste actuellement dans l'histoire de l'insuffisance aortique), il me paraît impossible de ne pas admettre avec moi, comme seconde conclusion : Vintervention du PLEXUS CARDIAQUE dans le mécanisme de la mort subite.
Telle est donc enfin ma théorie pour ces cas de mort subite (qu'il s'agisse d'angine de poitrine ou d'insuffisance aortique, pour moi la chose importe 'peu) :
!• Lésion de f aorte ;
2* Rayonnement morbi figue sur le plexus cardiaque ;
3* Sidération du cœur^ — mais du cœur malade^ hypertrophié et dégénéré (i).
Dans cette théorie, l'insuffisance sigmoïde est un fait accessoire, secondaire, contingent, qui peut manquer et qui, en aucun cas, n'intervient dans le mécanisme de la mort. Je veux dire que ce n'est nullement le reflux du sang de l'aorte dans le ventricule, ni la gêne circulatoire, mais la névrose du plexus cardiaque par lésion matérielle de celui-ci qui provoque l'accident ultime. Ma manière de voir difiJère donc grandement de celle de Gendrin et de Mauriac. C'est pour n'avoir pas saisi tous les éléments de la question, et précisément les principaux, l'aortite et ses phénomènes de voisinage ; pour n'avoir envisagé que le cœur et la lésion de» valvules sigmoïdes que Mauriac a donné de la mort, dans ces cas, une théorie qui me paraît incomplète, toute séduisante qu'elle soit.
Suivant ce médecin si distingué, la circulation propre du cœur est profondément troublée par le fait de l'insuffisance. Mauriac fait d'abord observer que c'est surtout pendant la diastole du cœur que le sang pénètre dans les artères coronaires. Alors, en eflet, que ce liquide tend à refluer dans le ventricule et qu'il en
(!) Les faits analomiques à l'appui de cette doctrine sont exposés en détail dans les leçons sut V Angine de poitrine (voir ces leçons dans les Points de côUf)^
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est empêché par Tocclusion des valvules sigmoïdes suffiswles^ il s'engage par pression latérale dans Temboucbure des artères coronaires. Au contraire, pendant la systole, quoique le sang puisse pénétrer directement dans ces artères, la contraction même des fibres musculaires du cœur, comprimant les petits vaisseaux qui rampent dans l'épaisseur des faisceaux charnus, facilite médiocrement la pénétration du sang dans ces vaisseaux. De sorte que, pendant la systole ventrioulaire, il n'y a guère que les oreillettes, alors en diastole, qui reçoivent du sang artériel. Or, quand les valvules sigmoïdes sont insuffisantes, elles ne s'opposent plus au reflux du sang dans le ventricule, la pression diminue d'autant dans Taorte, ainsi que sur le plancher des valvules sigmoïdes, et la pénétration du sang dans les artères coronaires est également d'autant diminuée. Et comme, par le fait de leur rigidité (qui est, dans presque tous les cas, une conséquence de leur maladie), « elles brisent la colonne de sang lancée dans l'aorte, le jet du liquide passe au-dessus de Torifice des coronaires et ne peut plus pénétrer directement comme si ces valvules s'appliquaient immédiatement contre la paroi interne de l'aorte. » La pression du sang dans les artères coronaires doit donc diminuer proportionnellement au degré de l'insuffisance sigmoïde ; et, puisque c'est la pression artérielle qui, par la vu a iergo^ provoque la circulation veineuse, on voit que cette diminution dans la pression des artères coronaires entraîne une gêne correspondante dans la circulation des veines coronaires, et, par suite, une tendance de plus en plus marquée à la stase du sang, c'est-à-dire à une congesiion passive. Cette congestion, outre qu'elle augmente mécaniquement l'hyi^ertrophie due au fonctionnement plus énergique du cœur, nuit à la nutrition de la fibre musculaire, qui s'affaiblit peu à peu, s'enflamme chroniquement et se transforme, en s'infiltrant de granulations protéiques et de globules graisseux. La paroi musculaire diminue de consistance et de tonicité, et la cavité ventriculaire se dilate de plus en plus.
Eh bien, la véritable cause organique de la mort subite, dans l'insuffisance des valvules sigmoïdes, est, pour Mauriac, cette hypertrophie et cette dilatation du ventricule gauche, compli-
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quées do congestions ou de dégénérescences. Quand ces lésions «e sont produites, le malade est dans rimminence de la mort subite. Et la cause prochaine, nerveuse^ de cette mort sera im acte réflexe dû à une vive émotion morale, un effort, la débilité consécutive à un excès vénérien ; acte réflexe aboutissant au cœur en vertu de ce Aiit qu'il est un centre de sympathie (1).
On voit le rôle accordé déjà par Mauriac à l'action nerveuse ; mais, pour lui, cette action est purement réflexe, tandis que je la considère comme fondamentale, et liée au trouble fonctionnel qui résulte pour le plexus cardiaque du voisinage des lésions aortiques.
D'autres ont dit que la mort subite pouvait résulter, dans ces cas d'insuffisance, de Vanémie du cerveau, de Vanémie du kulbe (2) ; mais cette théorie ne repose-t-elle pas sur un véritable cercle vicieux ? En effet, pour que Tanémie cérébrale pût être assez complète pour entraîner la syncope, et une syncope mortelle, il faudrait que le cœur eût cessé d'envoyer du sang au cerveau, c'est-à-dire qu'il fût d'abord en syncope, ce qui est précisément en question.
L'importance pratique do tout ceci, c'est qu'il ne suffit pas d'avoir diagnostiqué une insuffisance aortique pour ôtre autorisé à pronostiquer la mort subite possible ; celle-ci n'est guère à redouter que lorsque, en même temps que cette insuffisance, existent la douleur rétro-stemale ou, à fortiori, des attaques d'angine de poitrine : cette douleur ou cette angine indiquant une lésion profonde de l'aorte et son retentissement sur le plexus cardiaque.
Tel est le point de pratique que j'ai voulu vivement faire ressortir.
Mais, d'ailleurs, dans l'insuffisance aortiqiw, la mort peut ôtre rapide, survenir d'une façon inattendue, sans être subite à pro» prement parler. Tel a été le cas du malade que je vous ai cité dans ma II* leçon. Sa maladie de l'aorte était le résultat d'une sénilité anticipée due à l'abus excessif du cigare ; il y avait chez cet homme, à cinquante-six ans, une caducité prématurée des
(1) Mauriac, De la mort lulnte dans Vinsuf/lsance des valvules sigmoides de Caorte, iSdO.
{%) Voir Raynaud, lîans Diction, de méd. et de chh'urg. pratiques, art. Cœur.
épithéliums, de Tathérome aortique, un cercle sénile très-large ot un tremblement plus prononcé que chez un alcoolique ; or il ne buvait que de Teau. Chez lui, l'agitation, l'anxiété respiratoire et le désordre de la circulation qui ont précédé la terminaison fatale, s'étaient manifestés deux fois déjà de la même façon, le quatrième et le deuxième jour avant la mort, très-peu de temps après le repas; et chaque fois ce repas avait été un peu plus substantiel que les autres. Notez, je vous prie, cette particularité de la coïncidence entre le travail d'une digestion plus active et l'apparition des désordres du côté de la respiration et de la circulation; j'y vais revenir dans un instant (i).
D'un autre côté, je me demande si, quand il y a mort plus ou moins subite, la syncope en est toujours et nécessairement la cause prochaine. Ainsi un malade atteint d'insuffisance aortique est mort subitement dans notre service, presque immédiatement aussi après son repas^ qui avait été très-copieux, et la mort eut pour témoins le docteur Duguet, chef de clinique, et M. Quertier, son assistant. Or les accidents ultimes n'avaient été nullement ceux de la syncope : ainsi le malade avait sauté brusquement à bas de son lit, avec l'agitation et l'aspect d'un homme qui étouffe; sa figure était violacée, cyanosée, puis il mourut. Et môme après sa mort, la face avait conservé sa coloration cyanique. Avec la meilleure volonté théorique du monde, il est impossible de reconnaître là les caractères d'une syncope.
Doit-on y voir la conséquence toute mécanique d'une gène de la respiration par refoulement du diaphragme à la suite de la distension de l'estomac? La chose me paraît peu vraisemblable, bien qu'à l'autopsie nous ayons, en effet, trouvé l'estomac gorgé d'aliments encore intacts et le diaphragme refoulé ; mais le refoulement n'était en aucune façon tel qu'il dût entraîner la suspension des mouvements du diaphragme et la mort par asphyxie.
Maintenant, si l'on songe que le pneumo-gastrique concourt à la triple fonction de la digestion, de la respiration et de la circulation; qu'à la suite d'un repas, le pouls s'accélère et la respira-
(1) On remarquera que le malade de l'observation III de Morgagni mourut i^galcment de mort rapide au moment de son repas (voir plus haut^ p. 149}.
lion devient plus ample, c'est-à-dire qu'il y a ébranlement fonctionnel dans tout le territoire du pneumo-gastrique, ce qui constitue la fièvre de la digestion ; si Ton songe à tout cela, dis-je, ne doiton pas croire que l'irritation fonctionnelle des filets gastriques du nerf vague, au moment de la digestion stomacale, retentit sur la totalité de ce nerf, de manière à produire cette synergie circulatoire et respiratoire nécessaire ? Mais, dans le cas d'insuffisance aortique, c'est-à-dire, en réalité, d'aortite, c'est-à-dire alors, comme je vous le démontrerai plus tard, de névrite concomitante du plexus cardiaque, ce retentissement physiologique s'accomplit sur des filets malades du pneumo-gastrique cardiaque ; d'où les troubles fonctionnels que j'ai constatés du côté du cœur, l'inégalité du pouls, qui était, à quelques pulsations de distance, fort et faible, son intermittence, un certain nombre de pulsations manquant absolument. De sorte que, en dernière analyse, je crois que dans ces cas l'ébranlement fonctionnel, la mise en action de tout le pneumo-gastrique, déterminant un fonctionnement plus actif d'un plexus cardiaque malade et d'un cœur altéré, incapables par conséquent, l'un comme l'autre, de satisfaire au travail demandé, il peut s'ensuivre un désordre circulatoire et par suite un désordre respiratoire assez graves l'un et l'autre pour entraîner la mort. La théorie de la mort par syncope est donc à revoir dans ces cas.
i Quant àirinfluence malfaisante des exch de table en pareille occurrence, est-il besoin que j'y insiste ?
J'aborde maintenant un autre point non moins important : l'étude de l'hypertrophie ventriculaire consécutive, je ne dis pas compematrice.
Vous avez pu voir, par l'observation du malade de Stokes, que son insuffisance aortique était compliquée d'hypertrophie du ventricule gauche. Vous savez qu'il en était ainsi du malade dont je vous ai parlé dans ma !!• leçon, et qui avait, comme le malade de Stokes, une insuffisance aortique par aortite. Vous voyez que Mauriac la signale avec insistance. Vous constatez, enfin, qu'elle existe chez le malade actuellement couché au n° 7 de la salle Saint-Paul, et dont je vous ai. entretenus tout à l'heure. Eh
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bien, telle est la règle, et c'est ce que j*ai essayé de vous faire comprendre dans le tableau synthétique que je vous ai présenté à la fin de ma II* leçon.
Or presque tous les auteurs contemporains ont dit que cette hypertrophie du ventricule gauche était un agent de compensation pour rinsuffisance.
Bien que cette idée qu'une lésion^ engendrée par une autre lésion, viendrait compenser celle-ci, soit rationnellement inacceptable (puisque la lésion secondaire, est il donc nécessaire do le dire et de le répéter? doit être nécessairement subordonnée h sa cause, inférieure h celle-ci, et, par suite, incapable de la neutraliser ; indépendamment de ce fait que la lésion primitive va d'ordinaire s'aggravant graduellement et tient ainsi toujours la lésion secondaire de plus en plus sous sa dépendance); bien que cette idée, dis-je, soit irrationnelle, néanmoins elle a fait fortune, ayant pour elle une grossière apparence.
En voyant cet énorme ventricule, on songe involontairement à la force dont il doit être doué, à la vigoureuse impulsion qu'il doit imprimer à l'ondée qu'il lance ; et l'on se dit naturellement que cette vigueur insolite doit suppléer à ce qu'a de défectueux l'occlusion sigmoïdienne.
Vous comprenez déjà, par ce que je vous ai dit dans une pré* cédente leçon de la pathogénie et du rôle de l'hypertrophie cardiaque en général, qu'il y a h\ une erreur d'interprétation; que celte hypertrophie du ventricule gauche complique l'insuffisance aortique et ne la compense pas ; qu'elle aggrave la situation du malade et ne l'améliore pas. Ce qui compense, pour un temps plus ou moins prolongé, l'insuffisance aortique, c'est Yénergie plus grande des contractions du ventricule, et c'est cette énergie plus grande qui entraîne à sa suite la lésion hypertrophique du ventricule.
J'ai donc à vous dire comment se trouve incitée cette plus grande énergie des contractions ventriculaires.
Vous savez, par les expériences de Bezold, de Ludwig et Thiry, et finalement par celles de Gyon, que, lorsque la pression diminue dans le système vasculaire, la contraction du ventricule afl*érent augmente aussitôt d'autant pour rétablir l'équi-
libre circulatoire. Or rinsufûsance aortique diminue la pression dam tout le système artériel ; elle doit donc augmenter la contraction du ventricule gauche.
Vous sentcE bien que ce que la diminution de pression aortique sollicite ce n'est pas- le muscle irentriculaire, c*est sa propriété de tissu qu'on appelle la contractilUé^ et cela par l'intermédiaire de la sensibilité propre du muscle ; car II est bien évident que le trouble fonctionnel (qui résulte de la lésion aortique) ne peut pas agir directement sur le muscle^ mais sur sa sensibilité.
Ainsi, au début même du trouble fonctionnel, époque où la lé$ion est le mieux compensée, il n'y a évidemment pas compensation par hypertrophie ventriculaire (laquelle n'a pas encore pu se produire* puisque, par hypothèse, la lésion aortique en est à son débu^, il y a compensation par plus grande eontractilité ventricw^ laire.
Mais cette exagération dans la fonction a un double effet : uil effet sur le tissu du muscle, un effet sur sa force contractile. L'effet sur le muscle est d'en déterminer la nutrition plus active, l'hypertrophie ; l'effet sur la force est, à la longue, d'épuiser celle-ci. De sorte qu'il arrivera nécessairement un moment où, malgré l'hypertrophie ventriculaire, il y aura fatigue croissante, puis finalement épuisement de h eontractilité. Et c'est, en effet, ce qui arrive.
Or ce qu'il y a d'asseB singulier, c'est que ce sont leâ mêmes auteurs qui font jouer à l'hypertrophie, en tant que masse plus volumineuse, le rôle compensateur, qui professent la doctrine de l'asystolie, c'est-à-dire de l'épuisement de la force dans ce muscle hypertrophié. De sorte que la fbrce finit par faire précisément défaut alors que le muscle est, par hypothèse, le plus vigoureux, si sa vigueur tient à l'épaisseur de ses parois, c'est-à-dire à la masse de ses fibres charnues. En réalité, l'asystolie c'est V épuise-^ ment de la coHTRAcriLiTi compensatrice des vaisseaux et du cœur , MALGRfi f hypertrophie des muscles cardiaques et vûsculaires ; c'est l'asthénie cardio-vasculaire.
Ainsi l'hypertrophie (effet secondaire de l'accroiseement d'énergie contractile) n'est pas compensatrice. Ce qui compense la lésion, c'est la plus grande énergie contractile.
En conséquence, dire que rhypertropWe du ventricule gauche (qui est une lésion) est un moyen de compensation de Tinsuffîsance aortique, c'est prendre l'effet pour la cause, c'est faire le paralogisme médical le plus étrange, aussi contraire au raisonnement qu'à l'étymologie {lésion venant de Imdere, qui signifie blesser, nuire ; ce qui nuit deviendrait utile 1). Et d'ailleurs, qui dira jamais le moment précis où cette hypertrophie, dont le dernier terme est .le cor bovinum ( accepté par tous comme une lésion grave), cesse d'ôtre iprovidentielle pour devenir maladive ?
Gardez-vous donc, lorsque vous verrez, comme pour les cas dont je vous parle, comme chez les malades des n^ 7 et 44 de la salle Saint-Paul, le ventricule gauche hypertrophié, gardez-vous de croire que ce soit un bien — c'est un mal. L'hypertrophie indique la mise en œuvre, habituelle et prolongée, d'un surcroît d'énergie contractile, et Veffet de cette contraction sur le muscle ventriculaire ; mais, comme cette nutrition plus grande du viscère est morbide, comme la crase du sang s'altère peu à peu, ainsi que je vous l'ai dit dans d'autres leçons, le muscle n'est pas sain, et il s'infiltre tôt ou tard de granulations graisseuses; de sorte que l'individu est, en fin de compte, doublement malade : malade de son insuffisance aortique, malade de son hypertrophie ventriculaire. Loin donc de vous féliciter d'avoir affaire à cette nouvelle lésion, vous y devez voir la preuve que le cœur s'altère et que la compensation va tôt ou tard faire défaut. Vous pouvez môme mesurer, au degré de cette hypertrophie, l'intensité de la lésion valvulaire, la durée de cette lésion et le degré de son action sur le muscle ventriculaire, toutes choses auxquelles l'hypertrophie du ventricule est directement proportionnelle. Là est le côté pratique de ma réfutation qui, jusque-là, a pu vous paraître purement doctrinale.
D'ailleurs, de l'aveu môme des partisans de l'hypertrophie compensatrice, cette hypertrophie est si bien une lésion, malgré son rôle prétendu compensateur, qu'il faut parfois la combattre. De sorte que l'on combat ici ce qui, par hypothèse, est utile. Ainsi on a conseillé, pour traiter l'hypertrophie et ses accidents les plus pénibles (les palpitations comme la sensation de plénitude et do
pesanteur précordiales), rapplication de cautères, de moxas, de vésicatoires ou de sangsues à la région du cœur.
Pour moi, me plaçant au point de vue pathogénique de Thypertrophie, je dis qu'il faut surtout soulager le cœur, en dimi^ nuant, d'une part, son travail matériel et moral ; d'autre part, en augmentant la tonicité vasculaire, qui est seule vraiment compensatrice sans lésion consécutive redoutable.
On diminue le travail matériel du cœur : i® en combattant les palpitations, et le meilleur agent pour les combattre est encore la digitale sagement administrée ; 2® en diminuant la masse du sang à mouvoir, soit par de petites saignées générales, soit bien mieux par une spoliation indirecte à l'aide de drastiques ou de diurétiques, et ici la digitale fait véritablement coup double ; d« en engageant le malade à ne se livrer qu'à un exercice modéré, à éviter tout travail trop actif.
On diminue le travail moral du cœur en mettant le malade à la diète des passions émouvantes.
D'autre part, on augmente la tonicité vasculaire par la stimulation périphérique : ainsi, par des frictions sur les membres supérieurs et inférieurs à l'aide du baume de Fioraventi ; par l'emploi, méthodique et prudent, de l'hydrothérapie à l'aide de l'éponge mouillée qu'on promène rapidement, chaque matin, au réveil, sur toute la surface du corps ou sur celle des membres seulement. Ici l'hydrothérapie joue le double rôle de tonique général par l'excitation qu'elle donne à l'organisme, et de tonique local par la stimulation directe des nerfs et des vaisseaux cutanés.
En résumé, une fois l'insuffisance aortique reconnue (et vous voyez combien c'est chose facile), vous avez à vous préoccuper de questions bien autrement importantes :
Vous avez à rechercher la coexistence ou non des douleurs réiro'Sternaies ou de V angine de poitrine; ce qui vous autorise à redouter, au cas de coexistence, la possibilité de la mort subite ;
Vous avez à rechercher encore la coexistence ou non : 1° de Ykypertrophie du ventricule gauche (par effet rétroactif de Tinsufflsance des valvules sigmoïdes sur le ventricule); 2* de la dyspnée PETER. — Clin, méfi, I, — 11
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(par eff§t rétroactif de la lésion du cœur gauche sur le système de l'artère pulmonaire) ; 3* 0e V hypertrophie du foie (par effet rétroactif de la lésion dij système de Tart^re pulmonaire sur le cœur droit, pt 4e celui-ci sur le système de la grande circulatipn). Et de 1^ constatation de ces lésions ainsi que de ces troubles fonctionnels, yq^spo^yez dédujrp la date de Tinsuffisance aortique, son intensité, et le degré dp spp îjctiop sur lesiliverses parties constituantes dp Tappareil circulatoire. D*où les déductions pronpstiqqes e^ th^rapeutiqups corrélatives ;
Vous ayez à reçl^prcl^pr enfin la coexisteqce ou non de Valtération a((iéron^q^çuse généralisée du système artériel de Taorte; alté- K^tion qiji vovfs ser^ in4iq^ée par Tinvestigation du pouls et son tracé sphygiflqgraphique. Et, avi cas de coexistence, vous serez autorisés |t conclure ^ Tabsencp de cofppensation, ou h la courte durée de celle-ci, par le système aortique, à cette époque où je CfBur 4rojt ser^ lésé par pffet rétroactif. Ce qui aggrave d'autant le pronostic général.
fih t)iep, tel e$t \^ o^^ 4e notre malade du n"" 7 : s'il n'a pas d'angine de poitrine, il a la douleur rétro-sternale au lieu d'élection (qui est la partie du deuçièiqe espace intercostal gauche la plus voisjne du sternum); ce qqi indjque la lésion de son aorte et le rayonneipent sur le plexus cardiaque ;
Il a l'hypertrppjiie générale du cœur, l^ dyspnée et l'hypertrophie du foie ; et sa p|Lleur jaunâtre indiqua suffisamment les troubles de l'hématose et de l'hématopoièse que de telles lésions déterminent ;
Enfin, le tracé de son pouls présente, après le crochet de j'in-
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suffisance, le plateau de l'athérome ; ce qui indique l'étendue des lésions de son système aortique. (Et ici je remets sous vos yeux le tracé du pouls type de l'insuffisance aortique (fig. 13), donné par Marey, et le tracé de cette même insuffisance compliquée d'alté-
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ration athéromateuse généralisée (fig. 14), tracé que nous a fourni notre malade du^n^^J).
Fig. U.
Aussi vous voyez quelle est la gravité de son état et vous comprenez comment il a pu suffire de deux jours d'un travail excessif pour le jeter dans la cachexie cardiaque.
En de pareils cas, l'insuffisance aortique, contrairement à ce que disent quelques auteurs, est plus grave que toute autre affection cardiaque; car elle n'exerce pas seulement, comme Tune quelconque d'entre elles, un effet rétroactif sur les parties afférentes de l'appareil circulatoire, produisant ainsi, à la longue, une série de lésions secondaires ; elle présente d'emblée une complication redoutable, qui est la lésion du système aortique, c'està-dire, comme nous l'avons vu dans la leçon précédente, la lésion du dernier système compensateur des affections cardiaques à leur période de retentissement sur le cœur droit.
Ainsi, dernière conséquence clinique que je veuille faire ressortir, distinguez soigneusement l'insuffisance aortique avec lésion athéromateuse du système artériel de la môme insuffisance sans c^tte lésion ; puisque, dans le premier cas, l'individu n'est pas seulement en péril de mort subite par la maladie de son aorte, il est, d'autre part, privé de la suprême ressource qu'offre à tout autre malade la résistance d'un système artériel sain ; il a de prime-saut ce que n'aura qu'après de longues années celui qui, avec une insuffisance aortique, possède un système artériel en bon état ; son système compensateur est vaincu d'avance. Or vous reconnaîtrez facilement l'athérome artériel généralisé par les caractères tactiles et sphygmographiques du pouls ; lésion que la notion étiologique de la goutte ou, comme chez notre malade du n° 7, de l'alcoolisme, aura dû déjà vous faire soupçonner.
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NEUVIÈME LEÇON
Des lésions prétendues compensatrices dans les maladies du cœur. — Une lésion quelconque surajoutée à une autre l'aggrave et ne la compense pas.
— De l'effet prétendu bienfaisant du rétrécissement mitral dans rinsuffisanoe aortique ; ou du même rétrécissement mitral dans Tinsuffisance de ce nom.
— Théorie hydraulicienne qui ne tient compte ni de la masse du sang, ni des fonctions de ce liquide, ni de la durée nécessaire de la circulation, ni des besoins de l\)rganisme.
Maladies du cœur droit ; toujours consécutives, soit & une lésion du cœur gauche,' soit à une maladie des voies respiratoires ou à une déformation du thorax. — Faible importance de la notion de la lésion et de son siège.
Tableau synthétique des effets rétroactifs d'une lésion quelconque du cœur gauche.
BfESSIEUfiS ,
Je me propose d'abord de discuter aujourd'hui une assertion émise dans ces dernières années, à s'avoir qu'il y a dans les affections du cœur des Icsiims compensatrices.
Je vous ai déjà dit ce qu'il fallait penser de l'hypertrophie cardiaque comme moyen de compensation (I). (Et ici encore on pourrait invoquer une relation pathogénique : la lésion primitive engendrant l'hypertrophie par excès de fonctionnement») Nous allons voir maintenant ce qu'il en est des lésions du cœur simultanées, fortuites, et qui ne se rattachent par aucun lien de causalité à une lésion primitive.
Quelques auteurs ont admis qu'il en est de deux ordres : il y aurait des lésions associées dont les effets nuisibles ^'accumulent on quelque sorte — et ici je suis de leur avis ; — tandis qu'il y aurait d'autres lésions associées dont les effets se neutralisent — ce sur quoi je suis en complet désaccord avec eux.
I. Les lésions dont les effets nuisibles s'accumulent sont
1** Vinsuffisance mitrale combinée au rétrécissement aortique. En
(i) Voir, plus haut, VII« leçon, p. 111; et VlII» leçon, p. 167.
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effet, dans ce cas, le reflux du sang du ventricule gauche dans l'oreillette, par le fait de l'insuffisance mitrale, est rendu plus considérable en raison du rétrécissement de l'orifice aortique. Vous remarquerez d'ailleurs que, le ventricule étant hypertropliié par suite du rétrécissement aortique, le reflux en doit être plus puissant encore ;
2* Le réiricissement aortique associé au rétrécissement mitrcj, ce qui n'a pas besoin de démonstration, puisque le sang, gêné pour entrer dans le ventricule, est gêné pour en sortir, a Cepetidant » , ajoute-t-on, sans prendre garde qu'on va se mettre en contradiction avec ce qu'on a dit du rôle providentiel de l'hypertrophie compensatrice, « cependant on remarquera que le ventricule gauche, recevant moins de sang et en lançant moins dans l'aorte, doit s'hypertrophier moins que dans le cas de simple rétrécissement aortique {i). »
Ce qui revient à admettre implicitement que, contrairement à des assertions antérieures, l'hj^ertrophie ventriculaire est un mal, puisque son moindre développement est donné comme un bon résultat de cette double lésion aortique et mitrale.
U. Les lésions associées dont les effets se neutraUsent ou se compensent seraient : 4» le rétrécissement mitral asiocié à V insuffisance aortique: 2» le rétrécissement mitral associé à l'insuffisance également mitrale.
i^" Le rétrécissement mitral, a-t-on dit (2), s'ajoutant chez le même individu à une insuffisance aortique corrige les fâcheux effbts de cette dernière lésion. — n G*est là, dit Raynaud, une des associations les moins rares et c'est relativement la plus heureuse ; car les effets* des deux lésions tendent à se compenser mutuellemenf : le rétrécissement mitral a pour conséquence ordinaire de diminuer la capacité du ventricule gauche ; l'insuffisance aortique tend à produire une énorme dilatation avec hypertrophie de ce même ventricule. Les dimensions de cette
(I) Raynaud, biouveau DtetUmnaire d$ médecine et de chirurgie pratiques, art. Cœur, Pathologie, t. VIII, p. 666.
( i) Bucquoy, Leçons sur les maladies du coeur ^ — Voir aussi Raynaud, hc, cit.
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première lésion se trouvent donc en partie annulés ^kr là seconde (I). »
Eh bien, c'est encore là une théorie décevante ; car nous savons que, si, par effet rétroactif, le rétrécissement mitral produit des congestions veineuses d'abord dans le système de la circulation pulmonaire, puis dans celui de la circulation aortique, ce n'est que par la tension plus grande de l'artère pulmonaire, puis de l'artère aorte, qu'il lutte successivement pendant un temps plus ou moins prolongé contre la production de ces congestions. Or le propre de l'insufûsance aortique est précisément de diminuer la tension dans l'aorte, c'est-à-dire de lui retirer le pouvoir qu'elle a de lutter contre les congestions.
Pour toutes ces raisons, je ne saurais donc m'associer à la manière de voir de mes collègues.
2* Quant à cette seconde proposition, à savoir : que « le rétrécissement mitral avec insuffisance est quelquefois beaucoup moins grave que l'insuffisance seule (2) » , ce qui revient à dire que le rétrécissement compense l'insuffisance, il est bien évident que c'est encore là une pure conception théorique, dérivant de cette idée que, le rétrécissement rendant moindre l'hiatus de l'insuffisance, moindre en est le reflux du sang ventriculaire dans l'oreillette, puis dans les veines pulmonaires, au moment de l'occlusion imparfaite de la valvule mitrale (3).
Mais il est aisé de voir que le cœur ni la circulation n'y gagnent rien : — la circulation, car si le sang repasse en moindre abondance dans l'oreillette en raison de l'insuffisance rendue moindre, par contre il était passé en moindre quantité dans le ventricule par suite du rétrécissement; — le cœur, car l'oreillette, dilatée parFinsuffisance, s'hypertrophie parle rétrécissement.
Et d'ailleurs, à le prendre autrement, un rétrécissement avec insuffisance c'est une insuffisance avec rétrécissement.
Or qui donc oserait dire qu'il y a compensation dans ce cas,
(1) H^ytimày Nouveau Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques ^ p. 665.
(i) Bucquoy, Leçons sur les maladies du cœur,' p. 50.
(8; « Le rétrécissement mitral, dit Bucquoy, en modérant le reflux dans. les veines pulmonaires, peut, jusqu'à un certain point, s'opposer à quelques-uns des fâciieux efTets de l'insutUsance milrale. » (iLoc. cil; p. 50.)
et que l'organe comme la fonction se trouve bien de ce que le sang, après avoir passé lentement et laborieusement de l'oreillette dans le ventricule, reflue presque aussitôt en partie de celui-ci dans celle-là ?
Envisageant maintenant la question à un point de vue plus compréhensif, ne nous préoccupant plus seulement du cœur considéré comme pompe et de sa lésion d'orifice ou de valvule, mais prenant en considération la masse du sang à mouvoir, les fonctions de ce liquide, la durée de la circulation et les besoins de l'organisme, nous allons voir ce qu'il en peut être de ces prétendues lésions compensatrices.
Or, évidemment, la masse du sang étant proportionnelle à la masse de l'organisme et à ses besoins, elle doit nécessairement, dans un temps donné, sous peine de dommage et même , de péril pour l'organisme, parcourir le cycle complet de ses révolutions.
On est de la sorte en droit de se demander quel bénéfice résulte pour Vorgamsme de ce que le sang, gêné par un rétrécissement mitral (pour prendre un exemple de lésion prétendue compensatrice) pour passer des poumons dans le ventricule gauche, soit gêné de nouveau par une insuffisance aortique pour passer du ventricule gauche dans le système de l'aorte. Car on peut concevoir tels globules sanguins hématoses, destinés à passer, dans l'état normal, avec rapidité et sans obstacle de l'oreillette gauche dans le ventricule et de celui-ci dans l'aorte pour les besoins de l'organisme, qui, arrêtés dans leur marche par le rétrécissement mitral séjournent plus que de raison dans l'oreillette, pénètrent enfin dans le ventricule gauche, en sortent, puis* y retournent par le fait de l'insuffisance aortique. Et, pendant ces alternatives de va-et-vient, l'organisme attend en vain ses globules réparateurs.
Par conséquent, bien loin de voir une neutralisation de l'une par Tautre dans cette association de lésions, il faut y voir une accumulation de méfaits, une double cause d anémie : i"" une anémie du sang, par gêne de l'hématose, due au rétrécissement mitral et à l'obstacle rétroactif à la petite circulation ; 2" une anémie des organes par récurrence aortique d'un sang mal hématose.
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Quel bénéfice aussi pour la circulation dérive de ce double relard apporté à la progression du sang?
Quel bénéfice enfin pour le cœurf dont non-seulement le ventricule gauche s*hypertrophie par l'insuffisance aortique, mais dont Toreillette s'hypertrophie également par le fait du rétrécissement mitral. Double lésion par double obstacle !
Avant donc de formuler ces lois de compensation hydrauliquement séduisantes, il eût été bon de les appuyer sur des statistiques bien faites ; où l'on aurait vu, par exemple, comparativement, la nature des accidents morbides et la durée de la vie, dans le cas de lésion cardiaque simple et dans celui de la même lésion combinée avec une lésiçn dite compensatrice.
Et encore eût-on donné de pareilles statistiques — ce qu'on n'a pas fait — il aurait fallu faire intervenir soigneusement dans la question l'âge du sujet, son sexe, ses habitudes physiologiques, son milieu social, etc., etc.; toutes influences si éminemment actives, si difficiles parfois à apprécier, mais dont il faut néanmoins tenir compte. La chose est donc bien autrement complexe qu'on ne le suppose, et c'est à quoi il semble que l'on ait assez peu songé.
Je ne crois pas devoir insister plus longuement sur ces questions, que je ne pouvais pas non plus ne pas aborder, en raison de la valeur scientifique des auteurs qui les ont soutenues. De tout ceci rappelez-vous seulement qu'un cœur doublement lésé est doublement malade : proposition de soi si évidente qu'on s'é* tonne d'avoir à la démontrer.
Il n'est donc pas inutile au pronostic de savoir si la lésion cardiaque gauche est simple ou complexe, si le cœur gauche seul est malade, ou si le cœur droit est à son tou^ compromis. A ce propos, nous avons vu que les lésions du cœur gauche entraînaient toujours des troubles fonctionnels, puis des lésions consécutives du cœur droit, et je vous ai décrit cette troisième phase de révolution des maladies du cœur sous le nom de phase des accidents dynamiques ou des troubles de P hématopoièse dans ma ¥!!• leçon.
11 me reste à vous dire qu'il n'y a pas de maladies du cœur droit indépendantes, protopathiques, et qu'on puisse décrire isolément.
m LES MALADIES DO C(£UR.
Ainsi, quand elles ne sont pas consécutives à une maladie du cœur gauche, elles le sont â des lésions pulmonaires, que celles-ci soient primitives, ou qu'elles soient elles-mêmes consécutives à dès déformations de la cage thoràcique, telles qu'en produit, par exemple, lé rachitisme.
Dans tous ces cas l'obstacle â la circulation, au lieu de commencer dans lé cœur gauche par une lésion d'orifice ou de valvule, débute dans les capillaires mêmes de l'hématose qui refusent, dans uîle étendue plus ou moins considérable et proportionnelle à celle de la lésion pulmonaire, qui refusent de se laisser traverser par le sang que leur envoie le cœur droit. Alors, comme l'a très-bien exposé M. le docteur Xavier Gouraud, dans une remarquable étude (1), « l'obstacle qui réside dans le poumon a pour effet d'augmenter la colonne sanguine comprise dans l'artère pulmonaire, et par suite d'amener la dilatation de ce vaisseau en triomphant de son élasticité. A son tour, cette dilatation portera sur l'anneau fibreux qui limite le pourtour de l'orifice de l'artère pulmonaire et contribuera à la production de l'irisuflisance des valvules sigmoïdes de cette artère. »
Il en résulte une accumulation de sang noir dans le ventricule dtbit, là dilatation de ce ventricule et finalement l'insuffisance de la valvule triglochine par l'écàrtement dû à la dilatation ventriculairè. C'est ce que Gendrin a le premier décrit sous le nom d'insuffisance relative, voulant dire par là qu'elle n'est Jioint le fait (l'une lésion des valvules par endocardite oil autrement. Je vous en ai fait voir un bel exemple chez le malade ti^ i , dont je vous ai {)arlé dans ma li« leçon.
Je Ile m'arrêterai pas à vous signaler les eflels consécutifs de cette série de lésions secondaires du cœur droit, vous les ayant iongiiémeiil décrits dans ma tli* leçon. Ce que je veux vous dire ici, c'est que les maladies du cœiir droit ne sauraient mériter une description à patt, étant toujours consécutives soit à une maladie du cœur gauche, soit à une maladie grave des poumons, dont elles constituent la phase ultime. Vous saurez désor-
(i) De Cinfluencê pathogénique des maladies pulrihonaires sur U cœur droil, par X. Goufaud^ p. 46; 1865.
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mais facilement distinguer ce qui appartient au trouble fonctionnel Au. cœur droit dans l'ensemble symptomatiquè complexe cle la maladie protopathique du cœur gauche ou des poumons.
Les lésions pulmonaires qui produisent le plus habituellement la maladie consécutive du cœur droit, sont surtout les maladies chroniques des voies aériennes et spécialement l'emphysème vésiculaire très-étendu, rasthme,les catarrhes chroniques. «Toutefois, dit très-justement M. Xavier Gouraud, les maladies aiguës, lorsqu'elles se sont géiiéralisées dans tout un poumon, ou lorsqu'elles sont doubles, ou encore lorsque, étant assez limitées, elles surprennent une organisation frappée d'adynamie, peuvent amener cette complication du côté du cœur : les bronchites, les pneumonies, surtout chez les vieillards, se trouvent dans ces conditions (1). »
Il va dé soi que les maladies consécutives du cœur droit sont bien autrement graves que les affections du cœur gauche, puisque, dans le premier cas, le malheureux malade commence sa maladie cardiaque par la 'fin. Je veux dire qu'il à de primé-saut, avant son affection du cœur droit, la lésion de la circulation pulmonaire, et bientôt, par cette même affection du coeur droit, la lésion de la grande circulation ; lésions circulatoires que nous avons vues constituei* lé péril, mais le péril tardif aes maladies du cœur gauche.
En effet, que ce soit un emphysème pulmonaire ou toute autre maladie grave des poumons; que ce soit la déformation thoracique qui cause les troubles dé la circulation de l'hématose, là chose importe peu : le raalaae a l'anémie par anoxémié avant d'avoir sa maladie du cœur droit; laquelle va lui donner bientôt l'anémie par anhématie.
Pour en revenir à l'ensemble des maladies organiques du cœur, il suit de ces leçons qu'il n'y a guère de distinction à faire que poor les lésions de Toriflce aor tique (et en particulier l'insuffisance des vahiiles de l'aorte), parce qu'au lieu d'être toujours, comme les lésions de l'orifice mitral, originellement, primitive-
(1) Dil^rnUuencepathogénique dês maladies pulmonaires sur le cœur droit, p. f .
ment de véritables maladies du cœur^ elles pouvaient être primitivement des maladies de Maorie, et qu'elles devaient à cette particularité d'origine certaines particularités de symptômes et de terminaison (1).
Nous pouvons donc diviser les maladies organiques du cœur gauche : l*' en maladies primitivement cardiaques, ce sont toujours les maladies avec lésions mitrales et quelquefois les maladies avec lésions aortiques; 2*» en maladies organiques du cœur gauche, primitivement artérielles, ce sont ordinairement les maladies avec lésions aortiques et surtout Tinsuflisance aortique. Ces maladies ont cette importance pratique qu'elles peuvent être compliquées de névrose par névrite du plexus cardiaque (2), même le rétrécissement de l'orifice aortique.
Quant aux maladies du cœur droit, nous venons de voir qu'elles sont toujours secondaires ; ce sont des maladies terminales, qui viennent apporter leur contingent de désordre au trouble de la circulation générale, que ce trouble ait commencé en un point quelconque de la canalisation (au cœur gauche ou dans les réseaux vasculaires des poumons). Plus exactement encore, ces maladies du cœur droit sont l'avant-demier terme de la série morbide des troubles circulatoires et le trait d'union obligé entre les lésions vasculaires de la petite circulation et les lésions vasculaires de la grande. C'est pourquoi leur apparition a une si hautes importance pronostique.
Telles sont, je crois, les seules catégories ti^ite à distinguer cliniquemenl. Toutes les autres divisions et subdivisions que quelques-uns ont tenté d'établir ne sont que des subtilités sans valeur pratique appréciable, et que je néglige volontairement, temant plus à vous éclairer qu'à vous éblouir (3).
(1) Voir plus Haut, II« leçoa, p. ai, et VIII« leçon, p. ig8.
(2) Voir VUI« leçon, p. 141 et 158.
(3) Du reste, un des hommes qui ont le plus contribué à nous Uxte bien connailre les lésions du cœur et leurs signes, M. Bouiiicud, après s'être demandé « s'il existe des signes propres à nous faire connaître le siège précis du rétrécissement dans tel ou tel des orifices du c«ur, » ajoute que « la solution do ce problème est au fond p/uj curi$ui9 qu'utile, n {Traité des maladies du cœur, t. II, p. 362, 2« édit.) Aussi ne parlé-je pas ici de Ci?rUines subtilités acoustiques, où la clinique n*a rien à voir.
VUE D ENSEMBLE DES KALADIES CARDIAQUES
II est petit-être bon de vous faire voir maintenant dans un coup (Tait d'ensemble en quoi et pourquoi la doctrine que j'ai essayé de foire prévaloir dans ces leçons diffère de celle qui est généralement admise.
Riches jusqu'à la profusion , depuis Laennec , en connais* sances anatomiques d'une rare précision, et non moins riches en données séméiotiques , les médecins contemporains semblent avoir pris surtout pour tâche de raccorder les notions anatomiques avec les signes, les signes avec les symptômes et ceux-ci avec la marche et la terminaison des maladies du cœur.
On s'est donc efforcé de distinguer dans ces maladies des espèces, et la classification a eu pour base ou la forme de la lésion ou son siège. Mais cette classification n'a guère été, en fait, qu'une stérile satisfaction de l'anatomie pathologique.
I. En effet, au point de vue de la forme de la lésion anatomique, on a décrit à part des insuffisances valvulaires ou des rétrécissements d'orifice : ainsi, insufûsance des valvules mitrale ou triglochine, des valvules aortiques ou pulmonaires. Et l'on ne vit point que ce qu'il y avait de commun dans chacune de ces descriptions isolées était précisément fondamental, à savoir : les phénomènes généraux des maladies du cœur ; tandis que ce qu'il y avait de propre à chacune d*elles n'était qu'accessoire, c'està-dire un bruit de soufQe, « à la pointe ou à la base », « au premier ou au second temps », avec les nuances de timbre et d'intensité les plus variées ; ce qui, au fond, n'a été, pendant trop longtemps, que le triomphe illusoire de la séméiotique.
Nous avons vu que la distinction de l'insuffisance d'avec le rétrécissement était peu physiologique, attendu que c'est une même chose pour Iji circulation en amont de la lésion que le sang éprouve de la difficulté à pénétrer dans une cavité, ou qu'une portion de ce liquide en ressorte immédiatement après y être entrée* Cest évidemment, dans les deux cas, une pléthore en amont qui en résulte et, par suite, une pression plus grande du sang et une tension plus considérable dans les vaisseaux en deçà de la lésion.
Ainsi, le rétrécissement d'un orifice ou l'insuffisance de ses
valvules entraîne absolument les mêmes effets déflmtifs. Or, l'expérience enseignant que, le plus souvent, ces deux lésions sont associées, on voit dès lors combien est peu physiologique et peu médicale la description à part du rétrécissement et de l'insufflsance, et combien vaines étaient les interminables discussions à ce sujet.
Il suffit donc de vous faire connaître les signes de ces lésions, en vous avertissant de ne pas trop en préoccuper votre esprit ni en surcharger votre mémoire.
II. Le point de vue du siège de la lésion est déjà plus physiologique ; et cependant, de même que Tinsuffisance ou le rétrécissement miU^al produit une pléthore en amont dans l'oreillette gauche et le système de la petite circulation , puis finalement une hypertrophie du ventricule droit; de môme le rétrécissement ou l'insuffisance aortique produit une pléthore en amont dans ie ventricule gauche et une hypertrophie de ce ventricule. La différence dans le résultat des deux ordres de lésions, c'est que, dans les lésions mitrales, il y a nécessairement retentissement immédiat sur la petite circulation ; tandis que celle-ci semble devoir être, au moins pendant un certain temps, en dehors de Taclion morbide, dans les lésions des valvules aortiques. Mais ce retentissement se fera tôt ou tard, et, à sa suite, auront toujours lieu les congestions pulmonaires d'abord, les congestions viscérales multiples ensuite, tout comme par le fait des lésions mitrales. Le retard — si retard il y a — dans la production de ces effets consécutifs tient à ce qu'en arrière de la lésion (rétrécissement ou insuffisance aortique) se trouve le ventricule gauche, dont la puissance impulsive, accrue par l'obstacle même, joue pendant lin certain temps un rôle compensateur. 11 semble donc que les lésions de l'orifice aortique soient moins immédiatement redoutables que celles de l'orifice mitral ; mais le fait est loin d'avoir été démontré et dépend, en réalité, d'un grand nombre de conditions intrinsèques et extrinsèques au cœur : ainsi, par exemple, du degré du rétrécissement ou de l'insuffisance, de la validité du muscle cardiaque et de l'état actuel des vaisseaux de la petite comme de la grande circulation. J'ai essayé de vous dire
VUE d'eNSEUPI^E des IkffUPIfS CARDIAQUES. i^l^
comment, directement ou indirectement, vous pQuvi^z appf^cier ces conditions.
Je vous ai fait voir le rôle énorme, et longtemps cpfli^p^nsateur, des vaisseaux, résistant à la lésipn cardiîjque par ^ mise en jçju de leurs propriétés de tissu, l'élasticité et la contractilité flfiiisculaire ; j*ai suffisamment insisté pour vous défnontrer que ce qu'on a nommé Yasyslolie est un fait d'asthéniQ cardio-vascum^Q, dans lequel la faiblesse des vaisseaux joue le rôle initial et. suivant moi, prépondérant.
Tout malade supposé atteint d'affection du cœur vous pose donc à résoudre non point un simple problème dç s^méiotiç^ue, à savoir : s'il a un rétrécissement ou une insuffisance de tel ou tel orifice de tel ou tel cœur ; mais toute une série de problèmes subordonnés les uns aux autres : le premier problème, problème de diagnostic, est de savoir s'il y a maladie du cœur, et, çubsidiairement, la forme et le siège de la lésion ; le second proUème, problème à la fois de diagnostic et de pronostic, e§t de déterminer rétat actuel du muscle cardiaque, puis celui des vaisseaux de la petite circulation, enfin celui des vaisseaux de la grande. Cette partie du problème nous l'avons envisagée dans la VIMeçon. ' . *
Mais tout cela n'est encore que le côté, pour ainsi dire, physique de la question ; il vous reste à en connaître tout le côt^ personnel^ c'est-à-dire à déterminer la force de résistance de l'individu, laquelle se juge non-seulement par l'état actuel des organes, mais par la vigueur primitive de la constitution, par l'âge du malade et par l'âge de sa lésion, par le sexe (la grossesse, par exemple, pouvant devenir circonstance aggravante, en raison des modifications qu'elle entraîne dans les conditions ana|omiques du cœur et les conditions physiologiques de la circulation (1)). Vous avez encore à vous enquérir du milieu social où vit le malade, de son genre d'existence plus ou moins excitant, plus ou moins passionnel, plus ou moins dépravé, au double point de vue de Thy giène physique et morale (iétant bien évident que les excès bachi ques ou vénériens malmènent le cœur et les vaisseaux autant que
(1) Voir, plus loin, la X* leçon^ spécialement consacrée à ce siyet.
le pourraient faire les excitations de la tribune ou du barreau). Vous avez enfin à rechercher la façon dont l'organisme a jusqu'ici toléré sa lésion cardiaque (l'apparition des congestions, par exemple, et leur fréquente répétition étant l'indice d'un commencement de déroute vasculaire). C'est à l'aide de ces éléments physiques et personnels que vous pourrez induire votre pronostic et formuler votre traitement.
Prenez donc garde qu'il ne s'agît pas là seulement d'une pure affaire d'hydraulique, d'une simple question de piston, de soupapes et de tuyaux ; mais rappelez-vous que le muscle cardiaque subit le contre-coup de toutes les émotions comme de toutes les fatigues ; que, s'il est le centre d'impulsion du sang, il est aussi le lieu de réflexion des affections psychiques ; qu'en un mot, comme je vous l'ai déjà dit, le cœur physique est doublé d'un cœur moral.
Enfin, et comme conclusion générale de la partie anatomo-physiologique de ces leçons sur les maladies organiques du cœur, j'espère y avoir démontré : J«que la notion de la lésion cardiaque primitive ne sert qu'à prouver Yexisience d'une maladie organique, et ne sert qu'à cela ; qu'elle a seulement une valeur diagnostique et ne peut conduire, excepté certains cas d'insuffisance aortique, à aucune induction pronostique ou thérapeutique spéciale, puisque toutes les lésions organiques, quelles qu'elles soient, doivent nécessairement, fatalement, dans un avenir plus ou moins éloigné, entraîner la même série de lésions subordonnées^ secondaires et tertiaires ; 2« qu'ainsi, ce qu'il y a d'important, de pratique, de médical, c'est de constater à quelle piaiODE de cette évolution morbide générale le malade en est arrivé de sa maladie du cœur; puisque là seulement est le pronostic, de là seulement se déduisent les indications thérapeutiques.
Avant d'aborder cette dernière étude, et pour mieux frapper vos esprits, j'ai résumé dans le tableau synthétique suivant la série des effets rétroactifs d'une lésion quelconque du cœur gauche :
I. LÉSION DU CŒUR GAUCHE
Hefentissanl rétroactivtmenl sur
Les capillaires du système de l'ar* tère pulmonaire ; d'où tendance à la stase du sang dans ce système.
Varfére pulmonaire ; d'où augmentation de tension, épuisement progressif de l'élasticité et de la contractilité, finalement aaUvénie du système de l'ar* tère ptUmunaire,
V, ASTHÉNIE CARDIO-VASCULAIRE GÉNÉRALE
Ainsi, par effet rétroactif, sont sliccessivement mises en œuvre et épuisées les propriétés de tissu, élasticité et contractilité musculaire , des puissances vasculaires et cardiaques situées en arrière de l'obstacle à la circulation. C'est donc à soutenir ces propriétés de tissu, et surtout celles des vaisseaux, non moins qu'à combattre chacun des accidents secondaires des affections cardiaques, que l'on doit s'efforcer.
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DIXIEME LEÇON
Grossesse et maladies du cœur. ^ Accidents pulmonaires formidables causés par la grossesse dans le cas de maladie du cœur. — Augmentation de la masse du sang chez la femme grosse, et hypertrophie physiologique de son cœur. — Aggravation consécutive de l'afTection cardiaque préexistante.
— Apparition rapide des accidents de la seconde période de cette affection (troubles de l'hématose) à une certaine époque de la grossesse. — Passage prématuré de la seconde à la troisième période (troubles de Thématopoièsc}.
— Ck>nBéquences pratiques.
Messieurs,
Je veux vous parler aujourd'hui de faits que les auteurs de traités des maladies du cœur ont laissés dans Tombre, et que me semblent avoir complètement méconnus les auteurs des traités d'obstétrique ; ces faits sont les accidents pulmonaires auxquels la grossesse expose les femmes atteintes de maladie du cœur et que, pour cette raison, j'appelle grnvido-cardiaques.
Nous avons vu que les accidents pulmonaires sont nécessaires à une certaine période des affections cardiaques; eh bien, que la grossesse rende ces accidents et plus brusques et plus redoutables par cette brusquerie même, voilà qui se comprend pour peu qu'on réfléchisse aux conditions nouvelles de la circulation dans cet éUit phj'siologique transitoire. Seulement, comme on n'en a pas encore parlé, si simple que soit la chose, encore faut-il que je vous en parle ; et vous allez voir qu'il s'agit là d'un point de pratique des plus intéressants.
Je vous raconterai deux faits dont j'ai d'abord complètement méconnu la pathogénie ; puis j'en signalerai deux autres où cette fois j'ai compris l'enchaînement des phénomènes, et, à l'occasion de ces faits, je discuterai les conditions physiologiques qui les ont engendrés, et dont la grossesse fut précisément la cause.
Dans la soirée du 31 décembre 1864, j'étais appelé rue de Ma-
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rignan auprès d'une jeune dame de mes clientes, M"° F..., enceinte de cinq mois et atteinte de bronchite, mais d'une bronchite aux allures telles que M. Campbell, son accoucheur, avait jugé opportun de me faire intervenir. Quand j'arrivai, la maladie da* tait de vingt-quatre heures à peine, et déjà les lèvres étaient un peu cyanosées et la respiration très-fréquente. Des r&les muqueux fins s'entendaient nombreux: dans la poitrine. Je redoutai^ un catarrhe suffocant et demandai une consultation qui ne put avoir lieu en raison de l'heure avancée et du jour, qui était consacré aux réunions de famille. Réduit à mes seules forces, tenant compte du péril de la situation, et malgré la grossesse, ou plutôt à cause de celle-ci, je prescrivis une potion kermétisée (à la dose de 40 centigranmies dans un julep de 130 grammes), à prendre par cuillerée à soupe d'heure en heure. Ce qui fut fait.
Le lendemain matin, la malade allait mieux, sans qu'il y eût eu de vomissements, et l'on crut devoir, sur un avis contraire au mien, diminuer la dose de kermès et donner une potion insignifiante. Quelques heures plus tard, vers midi, on me rappelait en toute hâte : la malade suffoquait. « Ah 1 cher docteur, me dit le mari, c'est fini, ma femme est morte ! » Et, en réalité, la malheureuse dame était assez voisine de sa fin. Le pouls, filiforme, battait plus de 150 fois par minute, et la respiration, orthopnéique, s'accomplissait laborieusement GO fois dans le même temps* Une pluie de râles crépitants s'entendaient du haut en bas de la poitrine, dont la sonorité était partout restée normale. Les crachats mucoso-salivaires ou à peine rosés de la matinée étaient remplacés par des crachats sanglants et non rouilles, qui remplissaient le vase destiné à les recevoir. La voix était presque éteinte et la vue s'accomplissait comme à travers un voile qui allait chaque minute s'épaississant davantage. C'était le catarrhe suffocant dans toute sa terrible évidence, arrivé en moins de trois heures à la phase d'asphyxie confirmée, et compliqué d'hémoptysie.
J'appliquai immédiatement une quarantaine de ventouses sèches, puis de ventouses scarifiées, sans succès appréciable. Un médecin du voisinage avait tenté de pratiquer une saignée qui n'avait pas donné de sang ; je résolus, nonobstant, d'en faire une nouvelle, et le bonheur voulut que le sang coulât largement; je
fis une abondante émission sanguine. Elle fut bienfaisante ; son premier effet fût de rendre la vision et la perception externe plus nettes, de faire disparaître le vertige et le bourdonnement d'oreille, et de permettre à la malade de mieux associer ses idées. La face pâlit, les lèvres devinrent un peu moins cyanosées. Mais la respiration ne fut pas aussi rapidement améliorée que Tinnervation cérébrale, la dyspnée diminua peu à peu, mais trop lentement à notre gré ; la poitrine restait pleine des mômes râles crépitants d'une excessive finesse, et le sang était toujours abondamment craché.
Cependant toutes nos tentatives thérapeutiques avaient pris du temps, et comme la dame est d'assez haut rang, que la situation semblait mortelle et allait probablement le devenir malgré l'amélioration produite par la saignée, que c'était le jour de l'an, jour de visite, cela causait grand émoi dans tout ce monde. Comme d'aiHeurs la famille est très-religieuse, qu'on se préoccupait de l'éternité pour un enfant qui allait mourir avant d'être né, on agitait dans l'entourage la question de l'accouchement prématuré, et l'on murmurait aux oreilles de M. Campbell les mots d' « opération à faire », ce à quoi le judicieux accoucheur répondait que « l'enfant était mort et que bientôt la mère ne serait plus. » Paroles qui démontrent la gravité de la situation et n'avaient rien d'exagéré.
M. Blacho, qui avait été appelé en consultation, M. Campbell et M. Roberts étaient à peu près d'avis que la malade était perdue. Avec une certaine présomption, et peut-être aussi par suite d'une audace qui m'est assez naturelle, seul je ne désespérais pas. Un vomitif fut administré. A trois heures de l'aprèsmidi, l'%50 de poudre d'ipécacuanha fut donné en trois fois à cinq minutes d'intervalle et provoqua d'abondants vomissements. Dès lors, l'amélioration commencée par la saignée fut définitive. L'hémoptysie et la dyspnée allèrent toujours en diminuant, et la malade put enfin parler autrement que par signes, ainsi qu'elle faisait depuis plusieurs heures.
Le traitement émétique fut continué par l'usage d'une potion à la dose de 50 centigrammes de kermès administrée par cuillerées toutes les demi-heures. Enfin, sur les dix heures du soir, je
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fis appliquer douze sangsues à la base de la poitrine. Les râles avaient notablement diminué d'étendue et de finesse, Texpectoration n'était plus qu'à peine rosée et la malade finit par s'endormir. De tout cela je peux vous répondre, ayant passé la nuit avec M. Campbell auprès de la malade.
Vers les sept heures du soir, la malade était accouchée sans grande douleur d'un enfant mort. Et l'on eut le bon goût de ne m'attribuer ni la fausse couche ni la mort de cet enfant qu'avait tué l'asphyxie maternelle.
Le lendemain, je m'alitais pour une piqûre anatomique qui me tint près de trois semaines à l'écart et je ne pus de nouveau ausculter cette dame ; mais de mon lit de malade je dirigeai encore le traitement pendant les quarante-huit heures qui suivirent*. C'est ainsi que je fus tenu au courant de la situation. En trois jours, tout était terminé ; la malade entrait en convalescence ; elle fut plus tôt guérie que moi.
La rapidité d'évolution des accidents vers le pire comme vers le mieux n'était point celle d'une phlegmasie franche, pneumonie ou bronchite, mais bien celle d'une congestion pulmonaire rapidement suffocante et hémoptysique. Mais, quant à la cause première de ces accidents, qui était toute matérielle, comme on le verra, elle m'était restée inconnue, n'ayant ausculté la malade qu'au milieu du bruit des râles du catarrhe suffocant et n'ayant pu la revoir alors que ce tapage avait cessé.
Bientôt après elle quitta Paris pour aller à Tours, où son mari était appelé à occuper une grande situation militaire. Or, deux ans et demi plus tard, j'étais mandé dans cette ville par dépêche télégraphique ; les mômes accidents s'étaient reproduits dans le cours d'une grossesse arrivée à son cinquième mois, comme en 186i, c'est-à-dire à une époque où le sang du fœtus commence à avoir une certaine masse. Seulement, prévenus par le mari, les médecins avaient renouvelé la médication instituée la première fols avec succès. La malade avait été saignée, et une potion ker* métisée lui avait été administrée. Aussi, quand j'arrivai vingtquatre heures après le début des accidents, l'expectoration sanglante avait-elle presque cessé ; mais on entendait encore des rates crépitants dans la moitié inférieure des deux côtés en
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arrière ; U y avait de la dyspnée avec coloration encore un peu violacée des lèvres.
Vivement intrigué par cette répétition d'une congestion pulmonaire double avec hémoptysie dans le cours d'une grossesse , ne doutant pas d'ailleurs que celle-ci ne fût la cause des accidents congestifs et bémorrhagiques, mais ne sacbant comment associer ni expliquer matériellement ces phénomènes, j'auscultais la poitrine, ayant l'esprit préoccupé du problème, lorsque tout à coup je perçus un bruit morbide qui en donnait la solution. C'est du cœur que venait tout le mal ! Dans la région sous-mamelonnaire s'entendait au premier temps du cœur un bruit de souffle rude, presque râpeux, et le second bruit cardiaque était dédoublé. 11 n'y avait pas à en douter, une insuffisance de la valvule mitralc existait, et c'était la maladie du cœur qui, la grossesse aidant, causait la congestion pulmonaire et l'hémoptysie.
J'appris alors que la jeune dame, de vingt-quatre ans, avait eu un rhumatisme articulaire aigu à l'âge de dix ans, lequel avait duré assez longtemps. Or il n'était pas douteux que la maladie organique du cœur, dont je venais de constater l'existence, ne dérivât de l'endocardite rhumatismale de quatorze ans antérieure. De sorte que cette maladie cardiaque avait été absolument latente pendant douze ans, et que, dans les deux dernières années de cette période de quatorze ans, le silence morbide n'avait été rompu qu'à l'occasion de deux grossesses successives, c'est-à-dire quand à la vie intrinsèque de la dame venait se surajouter une existence extrinsèque; quand ce cœur malade était obligé de battre pour deux; quand ce ventricule, hypertrophié par la grossesse, faisait refluer dans l'oreillette une masse de sang augmentée par cette même grossesse; quand enfin la valvule mitrale était ainsi devenue doublement insuffisante.
Coname les accidents asphyxiques immédiatement conjurés ne prirent pas les proportions de la première attaque congestive, l'enfant ne fut pas asphyxié dans le sein maternel, et la fausse couche n'eut pas lieu. Premier résultat d'une médication opportunément énergique.
Mais, comme la grossesse avait encore quatre longs mois à parcourir pour parvenir à son terme ; que nous connaissions mainte-
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nant la cause première des accidents congestifs (je veux dire Tinsuffisance mitrale); que les poumons allaient se trouver pendant ces quatre mois en état d'imminence morbide continuelle, par le fait de la grossesse compliquant l'insuffisance ; qu'il suffisait alors d'une cause innocente en d'autres temps (un refroidissement, par exemple, ou un effort un peu énergique) pour transformer cette imminence morbide en réalité ; que l'automne était pluvieux et qu'on allait entrer dans l'hiver : il fut convenu avec MM. Thomas (de Tours) et Grozat, médecin et accoucheur de la dame, que celle-ci ne sortirait pas de ses appartements durant les quatre prochains mois, et qu'elle éviterait toute cause d'émotion, d'effort ou de fatigue jusqu^u terme de sa grossesse ; ce qui fut fait. 11 n'y eut aucun retour offensif de la congestion, et quatre mois plus tard la dame mettait au monde une belle petite fille, résultat nécessaire de mesures physiologiquement combinées.
11 y a près d'un an j'étais appelé par un médecin d'Asnières pour voir sa sœur. M"' H..., qu'il craignait bien d'être phthisique. Cette jeune dame avait été prise au cinquième mois de sa grossesse — au cinquième mois, je vous prie de le remarquer — à*QCcidenti pulmonaires qui, en deux mois, étaient devenus des plus formidables ; et, comme sa mère est asthmatique au plus haut degré, qu'un de ses frères a succombé déjà à la tuberculisation pulmonaire, que la phthisie rapide est chose fréquente chez les femmes enceintes prédisposées à cette affection, le pauvre médecin osait à peine ausculter sa sœur, tant il craignait de découvrir les indices révélateurs de la maladie qu'il redoutait. Je vis cette jeune dame avec un praticien distingué qui devait l'accoucher, et avec un autre médecin du quartier de la Madeleine.
L'aspect de la malade était en effet celui d'une phthisique. Elle était pâle, considérablement amaigrie, avait perdu tout appétit et vomissait même parfois, à la suite de quintes de toux, le peu d'alimenU qu'elle prenait. Il y avait une petite fièvre continue, et le pouls battait 120 à 160 pulsations. La toux était des plus fréquentes, surtout la nuit, l'expectoration mucoso-purulente excessivement abondante. Quant à te dyspnée, elle était
devenue telle que la malade passait, depuis près d'une semaine, ses jours et ses nuits dans un fauteuil. Il n'y avait pas de sommeil, en raison de l'oppression comme de la toux, et, dès que la malade s'assoupissait un peu, elle se réveillait couverte de sueur. J'auscultai la malade et j'entendis des râles fins et humides dans toute la poitrine, en arrière et des deux côtés. Il y avait un peu de submatité. L'état d'anxiété de la malade rendait d'ailleurs cet examen physique assez difficile.
En raison de tous les faits que je viens d'énumérer : antécédents de famille, grossesse, vomissements par le fait de la toux, sueurs nocturnes, émaciation rapide et fièvre continue, j'avoue que, prévenu, comme je l'avais été, par le frère, je considérai ces râles comme des craquements humides et crus à l'existence de cette espèce de broncho-pneumonie de la tuberculisation aiguë. C'était d'ailleurs l'avis des trois autres médecins.
Cependant, comme il fallait au moins soulager la malade que nous ne pensions pas pouvoir guérir, je conseillai : contre la toux quinteuse et la dyspnée, l'iodure de potassium à la façon de Green, de New-York (2 grammes dans une potion gommeuse avec addition de 4 grammes de teinture de lobelia inflata); contre l'affection thoracique, de petits vésicatoires successifs; contre l'anorexie, les gouttes amères de Baume (trois avant chaque petit repas) ; contre la dyspepsie, l'acide chlorhydrique étendu (trois gouttes après chacun de ces mêmes repas dans quatre cuillerées d'eau sucrée); comme analeptique, la viande crue râpée ; comme tonique, le vin de quinquina au malaga par petites cuillerées.
A quinze jours de là, on me fit savoir que la malade était en voie de guérison, et qu'on dédirait me revoir. Comme on ne guérit pas de ces phthisiques-là, je n'eus garde de ne pas me rendre à l'invitation. L'amélioration était en eflet des plus sensibles, et les râles ne s'entendaient plus que dans la moitié inférieure de la poitrine. C'était décidément à une bronchite capillaire que nous avions eu affaire, et je m'étais complètement trompé. Je cherchai alors à me rendre compte de cette erreur commise en bonne compagnie et j'en trouvai l'origine dans le cœur. Il y avait là un bruit de souffle intense, presque râpeux,
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systolique et sous-mamelonnaire, indice trop évident d'une insuffisance mitrale; souffle que je n'avais pas entendu à ma première consultation, pour cette bonne raison que je n'avais pas ausculté le cœur (convaincu que j'étais qu'il s'agissait d'une tuberculisation aiguë), et que d'ailleurs le bruit des râles, d'une part, et la fréquence, comme la faiblesse, des battements cardiaques, d'autre part, devaient amoindrir l'intensité du souffle cardiaque actuellement perceptible dans une grande étendue de la région précordiale. Je ne pouvais donc partager complètement la joie qu'on éprouvait de cette espèce de résurrection, et je dus, rectifiant le diagnostic, porter pour l'avenir un pronostic très-réservé. En attendant, et pour mener à bien une grossesse qui avait causé de tels périls, je conseillai le plus grand repos et les précautions nécessaires pour éviter tout retour offensif de la congestion pulmonaire. On était heureusement dans la saison chaude. L'accouchement eut lieu à terme et l'enfant fut confié à une nourrice.
Ainsi, comme dans le cas précédent, des accidents pulmonaires redoutables par leur rapide généralisation (congestion, puis bronchite capillaire) furent le résultat d'une grossesse intercurrente dans un cas de maladie du cœur latente jusque-là, et, comme dans le cas précédent, c'est au cinquième mois de la grossesse que les accidents débutèrent.
Pourquoi au cinquième mois? parce qu'à cette époque de la grossesse le volume du fœtus est devenu assez considérable et ses besoins assez pressants pour que la masse du sang qui lui est nécessaire soit notablement augmentée et accroisse d'autant celle qui, dans les sinus utérins, s'en vient lui apporter les éléments de sa nutrition. D'où il suit que le travail du cœur de la mère commence vers le cinquième mois à être plus actif. On sait d'ailleurs que c'est à cette môme époque que le cœur fœtal devient accessible à l'auscultation.
Je rapprocherai de ces deux faits, presque identiques, les suivants, physiologiquement analogues, à la gravité près. Une femme atteinte d'insufflsance mitrale — toujours une insuffisance mitmle ; c'est, en effet, la plus fréquente des maladies du cœur, — atteinte, dis-je, d'insufflsance mitrale, est actuellement couchée
dans notre service de la Charité ; elle n'avait, à la fin de son troisième mois de grossesse, d'autres troubles secondaires causés par celle-ci qu'une excessive fréquence du pouls, une grande pâleur et de la dyspnée sans râles. La faiblesse était devenue telle, que cette femme avait dû cesser son travail de blanchisseuse et entrer à l'hôpital. Je ne doutais pas que la grossesse ne fût cause de tous ces accidents , et je lui fis garder le repos. Malgré la digitaline donnée progressivement à la dose de 6 à 8 milligrammes, jamais je ne pus faire tomber son pouls au-dessous de 120 ; mais cette fréquence du pouls n'était pas accompagnée de fièvre ; la température était restée à 3"? degrés. Vers le cinquième mois, et en dépit du repos, la malade restant plus souvent au lit que levée ; en dépit des précautions contre tout refroidissement, à la dyspnée s'ajoutèrent des râles congestifs aux deux bases pulmonaires et de la toux. Au sixième mois, les râles s'étaient encore étendus; ils occupaient le tiers postéro-inférieur de chaque poumon, et, à la fréquence du pouls, qui était restée la môme, s'étaient jointes des intermittences nombreuses, toutes les dix ou douze pulsations. — Je dis des intermittences simultanées du cœur et du pouls. — Ainsi la malade était entrée dans la phase d'asthénie des vaisseaux de l'hématose, et le cœur tout entier traduisait sa fatigue plus grande et sa propre asthénie commençante par l'intermittence de ses contractions.
Comme chez les deux malades précédents, tous les accidents se sont bornés au chaftip de l'hématose ; il n'y a eu d'asthénie prononcée que dans le système de la petite circulation ; le cœur droit et la grande circulation sont restés intacts ; il n'y a ou de congestions viscérales nulle part dans ce système, encore moins d'hydropisies, et les malléoles ne se sont point tuméfiées.
J'ai l'occasion d'observer attentivement les deux premières malades : M"* F... habite Paris et M»* H..., qui réside actuellement à Orléans, vient assez souvent me consulter. Chez toutes deux, l'affection cardiaque a rétrogradé vers la première phase de ces affections (palpitations, pâleur et dyspnée facilement provoquée); chez toutes deux, le cœur s'est hypertrophié considérablement, ses battements sont péniblement supportés et le bruit de souffle est des plus intenses ; chez toutes deux, enfin, la santé n'est qu'en
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équilibre instable ; tout leur est devenu, l'hiver, une occasion de bronchite congestive ou de congestion bronchitique ; mais enfin le cœur droit tient bon et le système de la grande circulation n'est pas touché.
C'est que ces deux dames sont privilégiées de la fortune, et qu'à cela près qu'elles n'aillent pas trop dans le monde, leur existence est à peine celle d'une valétudinaire. Mais voici un cas où la grossesse a été l'occasion du développement et de la persistance des accidents de la troisième période des aflFections du coeur. C'est chez cette pauvre femme également couchée à la Charité, au n« 25; celle-ci est atteinte d'insuffisance mitrale compliquée de rétrécissement. Vers le sixième mois de sa dernière grossesse, elle fut prise d'étouffements et de malaise tels, qu'elle dut garder le lit. Après ses couches, qui furent pénibles, elle dut reprendre sa rude existence de travailleuse et elle est définitivement arrivée à la phase des troubles de l'hématopoièse depuis six mois : la cyanose est considérable ; le nez, les oreilles et les extrémités sont livides et froids ; il y a des congestions du foie et des viscères abdominaux , un peu d'hydropisie ascite et un œdème considérable des membres inférieurs.
Maintenant, comment la grossesse peut-elle produire de pareils accidents au cas d'une maladie cardiaque préexistante ? Par une double raison, suivant moi : !• la masse totale du sang de la femme enceinte a augmenté, et cela par le fait même de sa grossesse ; 2« son ventricule gauche s'est hypertrophié,
l* Que la masse du sang ait augmenté chez la femme grosse , voilà qui n'a pas besoin d'être démontré à qui connaît la circulation utéro-placentaire. Alors, en effet, circule dans l'utérus et le placenta une quantité considérable de sang, inutile à la mère, uUle seulement au fœtus, auquel elle apporte les matériaux de son hématose et de sa nutrition. Et il est bien évident que cette quantité de sang, absolument adventice quant à l'organisme de la femme, et qui s'est ajoutée à la quantité du sang propre et nécessaire à celle-ci , il est bien évident que cette quantité s'accroît à mesure qu'augmentent le volume et par suite les besoins du fœtus. De sorte qu'elle est à son maximum au moment de
raccouchement et qu'alors Thémorrhagie qui accompagne la délivrance et qui, restreinte dans de certaines limites, n'entraîne pour la femme aucun symptôme d'anémie, n'est au fond qu'un fait phjsiologiquement nécessaire, un moyen qu'emploie la nature pour débarrasser immédiatement la femme du trop-plein sanguin, tout à l'heure encore destiné à son fœtus : c'eslrà-dire que la mère est alors tout à la fois délivrée de l'organisme parasitaire qu'elle nourrissait et du fluide qui servait à la nutrition de celui-ci, fluide qui, bien que circulant dans son propre système vasculaire, y circulait réellement en étranger et n'y pourrait persister sans y créer une pléthore plus ou moins périlleuse. 11 est vrai que la sécrétion lactée va dériver bientôt vers les mamelles ce qui reste encore de sang destiné au fœtus et continuer pour tout le temps de l'allaitement cette vie à deux, qui a commencé à l'imprégnation.
2** Mais, la masse du sang à lancer étant devenue plus considérable, les contractions du cœur doivent être plus énergiques, et le cœur doit s'hypertrophier consécutivement ; or c'est, en efl'et, ce qui arrive. Vous savez, messieurs, qu'il est une hypertrophie physiologique du cœur créée par la grossesse. Le fait a été démontré par les recherches d'un médecin très-distingué de Passy, le docteur Larcher.
11 est assez naturel, en eflfet, que, pour faire équilibre à la circulation utérine devenue beaucoup plus active, le cœur gauche s'hypertrophie proportionnellement à l'hypertrophie m^me de l'utérus. Ici il n'y a pas de doute ; les recherches de M. Larcher, confirmées parcelles de M. Blot, de M. Zambaco, nous ont appris que l'épaisseur des parois du ventricule gauche augmente d'un quart au moins, d'un tiers au plus, et qu'elle croît et décroît en môme temps que celle des parois utérines. Cependant j'avoue ne pas comprendre comment le ventricule droit ne participe pas, sinon également, au moins en partie, à ce travail d'hypertrophie, car il est bien évident que, chez la femme en état de gestation, la masse du sang qui circule n'augmente que pour les besoins du fœtus et que le plus urgent de ces besoins est l'hématose ; or l'hématose ne peut se faire que dans les poumons maternels : il faut donc que tout le sang destiné au fœtus aille dans le système
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pulmonaire de la mère et passe par son cœur droit. Si donc le cœur gauche lance plus de sang dans Taorte, le cœur droit en lance aussi une plus grande quantité dans Tartère pulmonaire. D'ailleurs, il n'est pas douteux qu'il n'en résulte une pléthore locale pour le système artériel de Thématose (les étouffemenis si fréquents des femmes grosses en sont la preuve) ; mais cette pléthore produit une augmentation dans la tension artérielle et une résistance contre laquelle le ventricule droit doit lutter ; il s'ensuit qu'on ne comprend guère que, ce ventricule ayant comme le ventricule gauche plus de travail à accomplir, il ne s'hypertrophie pas comme ce dernier. Il y aurait donc à rechercher de nouveau, dans les cliniques obstétricales, si l'hypertrophie du ventricule droit, moins évidente et moins considérable peut-ôtre, n'est pas moins réelle que celle du ventricule gauche. C'est un sujet qui serait peut-être digne de vos investigations.
Quoi qu'il en soit, ce qui est incontestable, c'est que si tout le sang destiné à l'hématose du fœtus ne circule pas dans la totalité du système aortique de la mère (puisqu'il se dérive vers l'enfant à partir des artères utérines et utéro-ovariennes, si énormément amplifiées pendant la grossesse), le sang qui a servi à cette hématose du fœtus circule en totalité dans le système de l'artère pulmonaire. De sorte que, comme le cœur de la femme grosse bat en quelque sorte pour deux, de môme ses poumons respirent pour deux. Mais il s'ensuit pour le système vasculaire de ces organes une pression plus considérable, une congestion nécessaire, et ce nouvel état anatomique engendré par les besoins d'une hématose pour deux peut très-bien rendre compte des étouffements qu'éprouvent certaines femmes grosses et des hémoptysies qui se produisent chez certaines autres.
Ainsi l'hypertrophie du cœur, au moins du ventricule gauche, est un fait certain dans le cours et par le fait de la grossesse. Vous comprenez maintenant ce qui peut en résulter de péril pour une femme atteinte d'affection cardiaque , et vous saisissez facilement la pathogénie des accidents pulmonaires dans ce cas. Soit, en effet, une insuffisance mitrale, comme c'a été le cas chez les malades que je vous ai citées: sous l'influence de la contraction du venincute devenue plus énergique, l'insuffisance mitrale s'aggrave; car le
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sang rétrograde alors du ventricule dans l'oreillette gauche, à travers l'hiatus de Tinsuffisance, et sous une plus forte pression, puisque le ventricule est hypertrophié, et en plus grande quantité, puisqu'il en circule davantage. De sorte que, de proche en proche (de l'oreillette gauche dans les veines pulmonaires et de celles-ci dans les vaisseaux capillaires de l'hématose), il se produit une stase sanguine dans tout le système de la circulation pulmonaire par excès de pression rétroactive et surabondance de liquide , à la pléthore pulmonaire physiologique de la grossesse s'ajoutant la pléthore pulmonaire morbide récurrente de l'insuffisance mitrale ; d'où il suit que les accidents pulmonaires qui, chez la femme grosse dont le cœur est sain ne dépassent jamais certaines limites, peuvent prendre et prennent de graves proportions chez celles dont le cœur est malade.
Aussi, rhémorrhagie bronchique, possible par le seul fait de la grossesse (et signalée par les auteurs de traités d'obstétrique), estelle encore plus facilement réalisée dans le cas où une femme atteinte d'affection cardiaque devient grosse; c'était le cas de ma première malade, M"« F... Mais alors l'inflammation est également possible, et c'est, en pareil cas, une inflammation ordinairement bâtarde — plus congestive encore que phlegmasique — de telle façon que les faits s'enchaînent volontiers comme il suit : la bronchite» contractée plus facilement qu'en état de vacuité utérine, a de la tendance à devenir capillaire, et cette bronchite capillaire prend facilement, comme chez M»» F... et M"» H..., les proportions du catarrhe suffocant, avec ou sans hémoptysie : ainsi l'hypérémie passive des poumons résultant des conditions que j'ai indiquées (augmentation momentanée de la masse du sang, tension arlérielle plus considérable, hypertrophie gravide du cœur et insuffisance mitrale préexistante), ainsi l'hypérémie passive prédispose aux bronchites, et, parce que la stase hypérémique est générale, la bronchite peut se généraliser facilement, rapidement, et devenir capillaire. Maintenant, que l'étendue et la gravité de cette bronchite s'exagèrent, ce sera le catarrhe suffocant ; que des vaisseaux se rompent, et l'hémoptysie compliquera ce catarrhe. C'est là le péril imminent pour la femme grosse atteinte d'affection du cœur : nos observations le prouvent assez.
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Mais ce ne sont pas seulement les poumons qui sont alors compromis, le cœur Test également. Ce n'est pas impunément que ce cœur malade met en mouvement une masse plus considérable de liquide : sa fatigue s'en augmente, et ses lésions s'en aggravent. Ainsi les deux dames dont je viens de vous parler, et dont les grossesses furent si périlleuses, ignoraient avant celles-ci qu'elles eussent une maladie du cœur, tandis que, depuis lors, elles ne le savent que trop par leurs palpitations et leur dyspnée. Ainsi les intermittences du pouls et du cœur, chez la troisième malade, traduisent manifestement l'adynamie cardiaque commençante; et les accidents de la troisième période des affections du cœur résultent en toute évidence, pour la <|uatrième malade, de l'excès de fonctionnement auquel a été soumis son cœur déjà profondément lésé.
En résumé, la grossesse a pour effet nécessaire d'augmenter la masse du sang à mouvoir et, par suite, d'exiger un surcroît de travail du cœur; or cet effet est fâcheux pour un cœur malade. La grossesse a pour effet non moins nécessaire et subordonné, consécutif au premier, de produire une hypertrophie du cœur, nouvelle condition qui précipite les accidents de la deuxième période des affections du cœur (troubles de l'hématose) et accélère le passage de la seconde à la troisième période de ces affections (troubles de l'hématopoièse). Dans cette réciprocité morbide, la maladie du cœur trouble la grossesse et la grossesse aggrave la maladie du cœur.
Les conséquences pratiques de tout ceci, et c'a été le but de ma leçon, c'est d'abord que vous pourrez prévoir et prédire des accidents pulmonaires chez une femme atteinte de maladie du cœur, . et qui, pour son malheur, devient grosse ; qu'il y a pour vous alors des précautions à recommander, et la nécessité d'une intervention active au cas d'accidents, dont vous connaissez maintenant la pathogénie ainsi que les dangers rapidement croissants.
Une deuxième conséquence pratique, c'est qu'il ne faut pim de maiemUé pour une femme ainsi atteinte ; que vous devez , par conséquent, déconseiller toute grossesse future et avertir qui de droit.
La troisième conséquence pratique, c'est que, raccouchement
terminé, vous devez également déconseiller Vallailement : il ne faut pas que le cœur malade, déjà surmené par la grossesse, soit encore astreint à desservir la circulation adventice de la sécrétion lactée.
Réciproquement, s'il vous est donné d'obsefver des accidents pulmonaires rapidement périlleux dans le cours d'une grossesse arrivée vers son cinquième mois, auscultez avec soin le cœur, et peut-être y découvrirez-vous, dans une lésion latente et jusque-là méconnue , la cause de ces phénomènes redoutables.
A côté des faits que je signale et qui ont été, je le. répète à dessein, complètement mécoanus par les auteurs de traités d'obstétrique, je peux en citer trois autres, où la grossesse a encore été la cause d'accidents chez des femmes atteintes de maladie du cœur.
Ces cas ont été rapportés par le professeur Hecker (de Berlin) et par le docteur Putegnat (de Lunéville). Les voici sommairement :
Le premier cas de Hecker est celui d'une femme de vingtquatre ans, arrivée au neuvième mois de sa grossesse, atteinte d'un léger rétrécissement [siénosé) de Torifice mitral et qui mourut subitement après avoir été pendant deux jours en proie à des symptômes de dyspnée qu'on attribua à un œdème aigu des poumons. A l'autopsie, on constata en effet de l'œdème pulmonaire; lésion qui, dit l'auteur, a été observée plusieurs fois dans la grossesse sans qu'on ait analysé le phénomène comme on verra qu'il l'a fait.
Dans un second cas, il s'agit d'une jeune femme, également âgée de vingt-quatre ans et également au neuvième mois de sa grossesse. Trois semaines avant le terme, elle fut prise de suffocations et, pendant l'accouchement, elle eut une « accélération telle des battements du cœur, qu'on en pouvait craindre la cessation complète. » Après l'accouchement, qui eut lieu sans grands efforts, le pouls radial, presque imperceptible, battit, pendant huit jours, de 160 à 180 fois par minute; enfin la malade succomba, après avoir présenté de l'œdème des extrémités inférieures et de la face. A l'autopsie, on trouva des concrétions mitrales et des végétations autour de l'orifice aortique. Les pou-
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mons étaient congestionnés, légèrement œdémateux à leur base, et les tuyaux bronchiques pleins de mucosités sanguinolentes.
A ce sujet, l'auteur dit que les lésions valvulaires du cœur deviennent inûniment dangereuses pendant la grossesse : 1<> parce que, mécaniquement, la capacité du thorax est réduite par le fait seul de la distension de l'abdomen et le refoulement du diaphragme dans les derniers mois de la grossesse ; 2"" parce que les efforts de l'acte de Caccouchement exigent un surcroît de travail de la part du cœur (I).
Le cas rapporté par M. Putegnat est celui d'une jeune femme de vingt-huit ans, atteinte d'insuffisance aortique. Au huitième mois et denri de la grossesse, l'accouchement eut lieu après un travail de quelques heures. « Pendant la première des trois dernières contractions utérines, un râle trachéal est devenu très bruyant, » et « après la naissance de l'enfant l'asphyxie de la mère fut portée à un haut degré. » La figure, le cou, les membres étaient cyanoses et couverts de sueur, le nez et les extrémités commençaient à se refroidir; M. Putegnat, appelé, constate « un râle crépitant humide et quelques bulles de râle muqueux de haut en bas, en arrière et en avant, dans les deux poumons. Les battements du cœur sont si fréquents et si tumultueux, dit ce médecin, et le pouls si petit, mou et inégal, qu'on ne peut les apprécier justement.)) M. Putegnat conseille u une saignée du bras de 350grammes, des sinapismes aux poignets, l'extraction du délivre, qui est tombé dans le vagin, et l'aération de la chambre. )) L'amélioration fut rapide et le lendemain l'accouchée avait repris sa gaieté ; « son visage amaigri présentait encore une nuance de cyanose. )) Il n'y avait plus que quelques râles uns et sous-crépitants à la base.
M. Putegnat croit qu'en pareil cas, en présence de la gêne progressive do la respiration, on aurait dû faire « ou la version podalique dès que l'ouverture de la matrice l'eût permise, ou l'application du forceps. En agissant ainsi, ajoute-t-il, on aurait épargné à la patiente une terrible angoisse, la crainte d'une mort très-prochaine et enfin l'aggravation de la maladie du cœur. »
M. Putegnat déconseille également toute grossesse ultérieure ;
(1) Kiinik der GeburUkmdCi p. 172. Leipzig, i86i.
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cependant la jettfte idarae en eut une autre, et accoucha san« accident, mak au huitième mois, il est vrai (!).
Ces faits intéressants montrent une autre face du péril créé par h grossesse au cas de maladie du cowir préexistante et diffèrent complètement des miens : les accidents signalés par Heckef et Putegnat se sont produits àlafn^e la grofisesse et sont devenus rapidement mortels (au moins ceux de Hecker) à ce moment ou à Toccasion de Taccoucfaernent ; les accidents que j*ai observés se sont montrés dans le cours de ta grossesse et ont pu être conjurés. (A ce propos, disons qu'on ne conçoit guère l'expectation en pareille circonstance. Les deux malades auxquelles Hecker, platoniquement, ne fit rien, moururent ; la malade de Putegnat et la mienne, que nous saignâmes, guérirent.)
L'interprétation physiologique des faits de Hecker difère également en tous points de la mienne : Hecker attribue les accidents pulmonaires, d'une^ part, à la gêne respiratoire due au refoulement du diophrogme par la masse utérine, au terme de la grossesse, et, d'autre part, aux effbt^s de Taccouchement ; tandis que je les attribue à ce que, pour les besoins du fœtus, la masse du sang maternel augmente, à ce que, la masse du sang étant ainsi augmentée, le cœur maternel s' hypertrophie, et à ce qu'enfin, par le fait de cette double circonstance, la maladie cardiaque se troU\'e brusquement aggravée; la tension vasculaire croît rapidement dans le système de la petite circulation jusqu'à y créer une pléthore morbide qui s'ajoute à la pléthore physiologique de la grossesse ; d'où les accidents pulmon«iires foudroyants et la nécessité d'une intervention médicale dont l'énergie devra être proportionnée à la gravité de ces accidents.
, Maintenant, comme mes malades ne sont pas mortes, et qu'on peut en pareil cas les empocher de mourir, j'ai dû traiter la question de l'hygiène ultérieure (ce que, pour cause, n'avait plus à faire Hecker), rechercher ce que la femme doit faire pour mener à bien sa grossesse, et conserver à la fois la mère et l'enfant ; déterminer enfin si la femme pourra impunément être mère jusqu'au bout, et allaiter cet enfant que la thérapeutique et l'hygiène lui auront conservé.
(1) Putegaat (de Luaéville), Quelques Faits d'obsMricie, p. 68. Pari», 1871.
LE POULS DANS LES MALADIES 1>U COEUR. i$Ji
ONZIÈME LSQÛN.
Le PouLft «M)» u» itjyuMrt ho lûtte*^ oa de valvules. — L'insufflsance mitrale est incapable de produire par ellemême et par elle seule l'irrégularité du pouls. — Les lésions d'orifloe ou de valvule modiflent le pouls dans son ampleur, celles des artères dans sa forme , oellev do aiy«c«rd« dant «en rkythmei. -* LlrrégtiltHté 4û pcftAê sert plus au pronostic qu'au diagnostic.
Messieurs,
Le pfmk présente 4ai» im m^lMim orgMiqyes ék tfdtmt ^nm^ portontos {>arUcttl«iiiés.
lleMlorto«£tiiMê> tè|^ on inécâl^ îéffi^^kfipàif^,
llii*yâ^'wMMiklésiott'dnc^Nur'dè te i^dMk «oit /Wf m Ai moiM wmlàt r4«»^ <eW 4àm VimmffÊtÊi0e mr9if9Ê^ Abi«i wà effet, le pouls est ample et bondissant.
Il est ample, parce que Tondée sanguine ventriculaire, arrivant dans une ariène où la tenâon est diminuée par le fait dé rinsufOsance des valvules sigmoïdes, distend cette artère au maximum; il est bondissant, parce que, en raison de leur inocdmiott, les valwlet sif^moides a'oppoaMit pês à'ébtimckè 4 la réaction étatCîqM 4e t'arlÂre, oelle-d ê'^wtot w m^iiÊÊmm rt produit la récurrence du saa^ vei« le v^micttle.
Dans MiM les autres lésbas du ^jQ^wt h |K>ttb tfA fftii^ k cIkm 6^ fedle i ooini^rettAre^ à releiik'. ^ queUe fue mit la lému <llBsditMioa aierttfue tsxx^Ûit),, tët a nécessairement pour effet de diminuer le volume de Tondée sanguine lancée dans Taorte.
Ainsi, vous èomprenez que cette ondée M)it petite dans le réirécisêementnortiqyt^ puisqu'elle est obligée de se mouler sur le dia*
mètre de ce rétrécissement, et que, d'ailleurs, le ventricule gauche dépense et perd une partie de sa force utile d'impulsion contre l'obstacle créé par le rétrécissement. Voici un tracé dejce pouls d'après Marey (fig. 15).
Pi«. «5.
Vous comprenez de même que l'ondée sanguine soit peu volumineuse et le pouls petit dans le rétrécissemenl mitral. C'est ce que vous voyez dans ce tracé pris sur un malade qui présentait tous les signes d'une maladie du cœur à la période des accidents généraux, sans bruit de souffle et avec dédoublement du second
Fi«. ift.
bruit (fig. 16). On constate une irrégularité dans le rhythme à la seconde pulsation du tracé.
Fio. 17.
. Enfin, le pouls est petit dans Vimuffisance miirale, puisqu'une partie de l'ondée sanguine, au lieu de s'engager dans l'aorte,
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rétrograde dans l'oreillette. Notez d'ailleurs que, dans la plupart des cas, le rétrécissement s'ajoute à l'insuffisance.
Voici le tracé du pouls (flg. 17) recueilli sur un malade atteint d'insuffisance mitrale sans rétrécissement (souffle nettement systolique sous le mamelon, sans dédoublement du second bruit). Cet homme, pour le dire en passant, était affecté de maladie de Bright et n'avait jamais eu de rhumatisme, mais il était ivrogne et alcoolisé. Ce n'était pas sa maladie de Bright qui lui avait donné son affection mitrale : c'était Yakoolisme qui avait produit à la fois la lésion des reins et celle du cœur. On dit, depuis Traube, que la maladie de Bright peut causer une maladie cardiaque et l'on cherche à comprendre ce qui est absolument incompréhensible; on donne même à ce sujet des explications étranges et qui satisfont les individus d'un bon caractère. Ces explications, je ne vous les rapporterai pas : vous les trouverez ailleurs. Ce que j'aime mieux vous dire, c'est qu'en réalité la lésion brightique n'a rien à voir dans la lésion mitrale, l'alcoolisme les a toutes deux engendrées.
D'un autre côté, le pouls peut ôtre irrégulier, ou, pour mieux dire, inpgalj irrcgulier et intermittent. J'entends par pouls inégal celui dont les diastoles sont dissemblables ; j'entends par pouls irréguiier celui dont les diastoles ne se suivent pas à intervalles égaux; le pouls est intermittent y quand la diastole artérielle manque absolument au temps où elle devrait se produire.
Le pouls peut être inégal et irrégulier dans toutes les maladies du cœur à une certaine période de leur évolution. Cette inégalité dans la pulsation de l'artère dérive d'une inégalité dans la con* traction du ventricule et, par conséquent, dépend non pas de la nature ni du siège de la lésion orique ou valvulaire« mais de la force actuelle du muscle ventriculaire. La chose est de soi si évidente, qu'il semble oiseux d'y insister ; cependant, comme la plupart des auteurs contemporains ont dit le contraire, il me faut entrer dans quelques développements que je vous prie de me pardonner.
D'abord, vous avez vu chez notre malade du n* 7 de la salle Saint-Paul, atteint d'insuffisance aortique, combien le pouls était inégal et irrégulier quand le malade était dans l'orthopnée. Voici
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soD pouls à quelques jours de distance (iig. 18 et iU). Ainsi, le pouls peut ôlre irrégulier dans rinsufîîsance aortique ; il peut èlre
Fm. 18.
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également intermittent. C'est toujours une question de période et non de lésion.
Cependant un auteur de grand mérite, M. Marey, et d'autres à la suite, ont fait de l'irrégularité du pouls un caractère presque exclusif de l'insuffisance mitrale. Il y a là une erreur d'interprétation que je vous demande la permission de vous expliquer.
« Dans l'insuffisance mitrale, dit Marey, le pouls est presque toujours irrégulier. Il semble, ajoute-t-il aussitôt, que plus l'insuffisance est pure — c'est-à-dire dégagée de rétrécissement — plus aussi l'irrégularité est grande. »
Voici des types de cette forme de pouls d'après Marey (fig. 20 et 2i).
ri». Si.
% GeimâMt, dit eocore Varey, cerlaiiit malftdM ches lesquab
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on n'entendait qu'un souffle systoHque d'insufflsance mitrale (au premier teaips et sous* le mamelon), et dont le pouls était régulier^ ont présenté à l'autopsie une insuffisance avec un degré très prononcé de rétrécissement. En effet (toujours suivant le même auteur), quand le rétrécissement mitral est assez fort pour produire un souffle diastolique, il supprime l'irrégularité du pouls (l).»
En vérité, rien de toufc c-ek ne se comprend : on ne comprend pas plus comment une insuffîsapce peut produire l'irrégularité du pouls, qu'on ne conçoit que le rétrécissement ne puisse pas la produire, bien mieuj^ puisse la supprimer. On le comprend d'autant moins que l'on sait la fréquente coïncidwce des deux lésions, coïncidence fréquente à ce point que l'insufûsance mitrale simple est une rare exception. Aussi ne saurais -je, en aucune façon, souscrire à aucune des propositions de mon savant ami, auxquelles j'oppose des objections de fait et de théorie.
Les objections de fait, c'est que j'observe depuis longues (innées déjà des malades atteints de l'insuffisance mitrale la plus
Fio. 21.
typique sans qu'il y ait chez eux l'ombre d'une inégalité ni d'une irrégularité du pouls et que voici (fig. 22) des tracés d'insuffisance mitrale pure, sans rétrécissement, ei qui sont réguliers pou^le rhythme et même pour la forme, ainsi d'ailleurs que le tracé de la figure 17. Inversement, j'ai vu bien des fois cette irrégularité dans les autres lésions du cœur, c'est-à-dire dans des cas de rétrécissement mitral ou aortique, ou d'insuffisance aortique; mais à une certaine période des affections du cœur produites par ces lésions (témoin le tracé (fig. 16) de rétrécissement mitral à la phase des accidents généraux et celui (fig. 19) d'insuffisance aortique à cette même période, dont j'ai parte dans ma YUI* leçon).
(i) PhysMogie médicaU (U la qrcuM'Qfi, p. 524 et 526.
Les objections de théorie, c'est qu'on ne comprend absolument pas pourquoi ni comment l'insuffisance de la valvule mitrale produirait l'irrégularité du pouls — ce qui revient à dire l'irrér gularité, l'inégalité des contractions du cœur — plutôt que telles autres lésions; ou, pour mieux dire, on ne comprend pas pourquoi touiei ces lésions ne doivent pas entraîner à un moment donné cette irrégularité, cette inégalité dans les contractions du cœur. Ce moment, c'est la troisième phase, et, à fortiori^ la quatrième phase des affections cardiaques, phases où l'asthénie car* dio-vasculaire commence ou est définitive.
Il n'est donc pas douteux que Marey n'ait observé rigoureusement l'irrégularité qu'il signale, mais il Ta observée à une certaine période de l'affection due à cette lésion, et il a appliqué à la lésion' ce qui n'est vrai que de la période. Je veux dire que, seulej la lésion est incapable de produire l'irrégularité du pouls ; il y faut le concours de l'altération et de l'asthénie du muscle cardiaque, lesquelles ne surviennent qu'aux troisième et quatrième périodes de l'affection du cœur engendrée par la lésion. C'est parce que Marey n'a guère vu que des malades d'hôpital, lesquels n'entrent ordinairement dans ces asiles qu'aux périodes dont je parle, qu'il est arrivé à ces résultats que je conteste.
J'ai dit que la lésion seule est incapable de produire l'irrégularité du pouls. Qu'y a-t-il, en effet, dans la production de ce phénomène? !• un obstacle ; 2* une contraction.
Pour que l'obstacle pût produire l'irrégularité de la circulation, il faudrait admettre qu'il est susceptible de varier dans le trèscourt espace de temps d'une exploration, c'estrà-dire à quelques secondes d'intervalle, ce qui est inadmissible pour qui con»aît la nature des lésions d'orifice ou de valvules, lesquelles ne varient et ne s'aggravent qu'avec une excessive lenteur, non pas en quelques instants, mais en quelques années, parfois, et heureusement, fort nombreuses.
Il ne nous reste donc plus que la contraction irrégulière du muscle cardiaque comme cause de l'irrégularité et de l'inégalité du pouls. Or, qui ne voit que là est la cause même de cette irrégularité ? La contraction musculaire n'est-elle pas, en effet, un phénomène essentiellement variable, subordonné qu'il est à la
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force actuelle du muscle, subordonnée elle-même à l'état de sa fibre, à l'état de son innervation, à la longue durée de sa lutte contre un obstacle, et enfin au concours d'un obstacle nouveau, le barrage commençant ou confirmé dans une partie plus ou moins considérable des capillaires de l'hématose et de l'hématopoièse par asthénie vasculaire; obstacle secondaire qui, s'ajoutant à l'obstacle primitif créé par la lésion d'orifice ou de valvule, augmente le travail du cœur et en provoque la fatigue ; d'où l'irrégularité et l'inégalité de ses contractions ?
Stokes ne s'y est pas trompé et il rapporte au muscle cardiaque, ainsi que je le fais, ce que les auteurs français ont attribué aux valvules. « Quant à l'irrégularité du pouls, dit-il, à propos des symptômes de l'afTection de la valvule mitrale, l'expérience a démontré qu'elle se rattache plus intimement à Yaltération des muscles qu'à celle des valvules du cœur. Dans une affection valvulaire, sans obstacle considérable à la circulation, et sans complication dt une lésion organique ou fonctionnelle des cavités du cœur, il n'y a rien qui puiue causer r irrégularité du pouls; il est probable que les cas où le pouls est régulier l'emportent beaucoup en nombre sur ceux où il y a irrégularité. »
Un peu auparavant, et toujours à propos des lésions mitrales, il avait dit : « Dans le plus grand nombre des cas où l'on rencontre Virrégularité permanente des contractions du cœur, et où on a voulu en faire un symptôme caractéristique (de cette affection valvulaire), il s'est produit probablement une lésion organique des cavités cardiaques elles-mêmes. En effet, on observe fréquemment une impulsion du cœur semblable à celle de l'état de santé et un pouls qui ne diffère du pouls normal ni par son rhythme, ni par sa force, ni par sa rapidité, dans les cas où existe depuis longtemps un murmure mitral manifeste (1). »
Ces citations vous font voir que je ne suis pas seul à refuser aux altérations de la «valvule mitrale toute influence directe sur la production de l'irrégularité du pouls; et j'avoue qu'il ne m'a pas été indiff'érent de trouver dans l'auteur anglais c^t appui pour ma façon d'interpréter les faits.
(1) Stokes, Traité d$s maladies du cœur et de faorle, traducUon de Sénac, p. i7« et 1T7.
l\ s^ÂI de tout ce que je viens de vous dire que Tirrégulapiié du pouls daiis les maladies du c<a^ur n'esi pas une affaire de diagnosl^^ , mais de pronostic: qu'elle a'iudique pas spécialemenl telle ou telle lésion, mais l'état anatomique et fonctionnel du muscle consécutif à cette lésion ; elle vous apprend» cette irrégularité^ non pas que la lésion orique ou vaWutaire s*est aggravée^ mais que le muscle ca^iaque est fatigué, que la maladie entre ou va entrer dans une période plus sérieuse de son évolution, que le péril va venir et qu'il tabut aviser.
Alors, en effet, vous pouvez observer, indépendamment des troubles de la petite circulation et des altérations fonctionnelles de rhématose (pâleur et dyspnée), des troubles commençants de la grande circulation avec altération fonctionnelle corvélative de rbématopoièse : des congestions se font du côté du foie, de la rate et des reins ; à la pâleur de la seconde période commence à se joindre la cyanose de la troisièipe, cyanose surtout visible aux lèvres, et à Tanémie par anoxémie commence à s'ajouter Tanémie par anhématie. St tout cela dure parfois un très-long temps; soust l'influence d'un traitement approprié, décongestionnant, où le repos joue un rôle dominateur, ki circulation de rbématopoièse se fait mieux et le pouls se régularise.
Ce qui prouve bien, s'il en était besoin, que l'irrégularité du pouls ne tient pas à la lésion valvulaire, qui, elle, n'a pas changé, bien mieuiç, qui s'est plutôt aggravée par le fait même du temps et de la fatalité de son nisuM formatwut paorbide.
Indépeudamment de l'irrégularité du pouls quant à sa force, ce qui constitue le pouls inégal^ vous pouvez observer l'irrégularité quant à son rhytbme \ ainsi ou les intervalles entre les puisasions sont ^ég^u^, et le pouls est ù'réguli'er; ou il y a absence plus ou moins périodique d'une pulsation, et le pouls est inkrmit- (eut. L'interwttence du pouls peut être isolée ^ c'est-à-dire n'eiUster qu'au pouls, bien que le cœur se soit contracté ; elle peut être simultanée h une intermittence du copur, qui ne s'est réellement pas contracté. L'intermittence que j'appelle iso/ée, a été désignée sous le nom de fausse im(firmittfince ; et je ne sais trop pourquoi, attendu qu'une intermittence du pouls ne saurait être fausse : elle est ou elle n'est pas, et quand elle est, ell^ e^t vraie.
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DiamriiilerfBilieace du poub (aoUe^ vous eonslale» une absenee de pulsation artérielle en dépit d'iuie contraction du eœur; mais cette contraction a été inaufftsante pour faire parvenir Tondée sanguine jusque dans k totalité du réseau artériel, tt y a eu alors ce que M. Bouillaud a pittoresquement appelé un /btur pas du eceur. Souvent à te suite se produit une petite série de battements précipités.
Daqe rii^tenvUtleikoe tjwnJtenér du pomb artéri^ e| eafdiaque (interantllei^ee wm des auteurs), voiis eeaataleï i^Meiament que l'absence du pouls artériel tient & Tabsence de contraction du cœur.
L'intennittence isolée a une ûgniAoation évidemment moins sérieuse que l'intermittence simultanée, puisque si te première correspond à uae contraction ventricuteire trop faible, te seconde tient à une contraction ventriculaire nulle. Si donc l'intermittence isolée du pouls iudique une faiblesse du cœur, l'intermittence simultanée en dénote l'épuisement momentané.
Je imn iri mihrt^ fah IMt eewtotet eea ifèéstcmèm» w Ht des malade», et Jeioui 41) signalé tour letetlon avee un état plus grave du ccBVf el ém iFetaieaux ainrà qu'avec des t?eub)ea viscéraux plus pi€«oneée, quelle que fût d'ailleurs te lésion d'ofIDçe ou de valvule.
Mais l'exploration du pouls n'indique pas seulement les inégalités de force et 1^ irrégularités de rhythme des contractions du cœur ; elle traduit encore Y4(at maUrnl des arêères : leur dureté, indice de l'altération athéromateuse ou calcaire; leur flexuosité, indice de la perte de leur élasticité ; l'un et l'autre signe correspondant à une sénilité des parois artérielles prématurée ou yenne en son temps.
Cette sénilité se révèle au sphygmographe par un plateau plus ou moins prononcé. Au point de vue spécial des affections du cœur, l'existence de ce pteteau et la constatation par le toucher de ces altérations artérielles ont une liante valeur pronostiqMç, puisqu'elles apprennent que les artères de la grande circulation ont perdu une partie certainement de leur ressort élastique et
probablement de leur force contractile ; lesquels servent si puis* samment l'un et l'autre à la circulation.
Voici (fig. 23 et 24) quelques tracés de ces pouls séniles que j'emprunte à l'ouvrage de Marey (i), et où vous voyez que les principaux caractères sont, d'après cet auteur : i" une gronde amplitude du tracé par hypertrophie ventriculaire, gros volume de l'artère,
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transformation de l'impulsion cardiaque par suite d'une moindre élasticité ; 2« une ascension brusque, quelquefois saccadée, par diminution de l'élasticité qui normalement transforme le mouvement du sang du centre à la périphérie, ascension brusque qui fait ressembler le début de la pulsation artérielle au début de la systole ventriculaire ; 3"* un plateau horizontal ou ascen-
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dant formant le sommet de la pulsation, et établissant une nouvelle ressemblance entre la pulsation artérielle et la systole ventriculaire ; la durée de cette systole artérielle est quelquefois très-grande chez les vieillards et se traduit par la longueur du plateau ; 4* la chute brusque de la courbe après ce plateau systolique par abaissement brusque de la tension résultant du défaut d'élasticité artérielle; ce caractère n'est pas constant; 5» enfin une ligne de descente dépourvue en général de rebondissements, absence presque absolue de dicrotisme résultant encore de la perte de l'élasticité artérielle.
Indépendamment de ces caractères du pouls sénile que Marey nous a fait connaître, il a encore signalé ce fait, à savoir, que
(1) Physiologie médicali d$ la circulation, flg. iU et 133, p. 418.
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« chez les sujets avancés en âge, on rencontre parfois des irrégularités dans le rhythme dés battements du cœur, et cela sans que l'auscultation'puisse faire supposer l'existence d'une lésion valvulaire(i). »
Yoici deux types de cette irrégularité (fig. 25 et 26) : Le second type est très-fréquent, d'après Marey; on y voit
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(flg. 2G) deux pulsations consécutives, l'une grande et l'autre petite, puis une suspension, après laquelle se reproduisent de nouveau deux pulsations.
Ces irrégularités dans le rhythme du pouls, Marey les attribue à la lésion artérielle, et ici je ne puis être de son avis (2). La sénilité de l'artère, c'est-à-dire la diminution ou la perte de son
(1) Physiologie médicale de la circulation, p. 204.
(2) « Comme raltération sénile des artères peut produire à elle seule des in* termiltences dans le pouls, dit-îl, à propos du rétrécissement aorllque, il ne faut pas s'étonner si l'on rencontre quelquefois ces intermittences dans le rétrécissement aortique. » (0/). cU,, p. 504.) Je rappelle ici que Marey ayant attribué 21 tort à la seule insufTlsance mitrale le pouvoir^ en |ant que lésion valvulaire, de produire l'irrégularité du pouls (alors que celte lésion n'est pour rien dans cette irrégularité, qili est due à une altéraUon du myocarde) , il se trouve embarrassé en la rencontrant dans une lésion autre que Tinsufllsance mitrale ; et néanmoins, persistant à ne pas voir dans l'altération du myocarde la cause réelle des modifications du rhythme qu'il constate dans le rétrécissement aortique, il va les chercher cette fois dans une lésion de la paroi artérielle. Je répète à ce sujet que dans toutes les lésions oriques ou valvulaires le pouU peut det^i'r irrégulier ; que la lésion d'orifice ou de valvule n'est pour
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élasticité, peut {UHxluire toutes tes nodiâcattoas ioia^Qabtes, tout, exe^é desuUéradons de rli^ihme. Eu effet, k «Umiiiu<ioa d'élasticité de Tarière peut entraîner des flpedtficâtfons cornespeada&tes dans la forme du pouls et en particulier le plateau, qui en est U particularité la plus caractéristique ^ mais elle ne sauvait ea aucune ikçon en modifier te rbytbaie : cela lui est défeoiâu. La forme du pouls tient à l'artère, le rhyihme du pouls est subordonné au cœvsh^
En y^kiL Itai^y dira44> ela\^ raS»oll, ^|M^4iéis «ces «éé si fréquents «d% W^ faltemliOB séalliè é^ «OftèriM m. «dce^Miè Firrégulariié <èi )^oiife> <M |^M| M |M)roevK^ & fa^jncMftbMJMl aucun signe de lésion valvulaire ; Vai^ment est de nulle valeur pour qui connaît bien la pathologie de la vieillesse comme aussi ceUe du cœur.
En eisi) ^ |»eul dkie ^|M lii^i«»r» 1^ lade : ottlâ^te dans soa leiEifdtecarde, Malade nlaii»»^ vak^s, qui sont atkéromato^calcaifès (s^édalfement a«i ni^^m As os fue j'ai appelé te «nw mUtni^ ^yiwirffcw)^ »Madt s*rtl^^W daiw soti myocarde, qui est granuleux et graisseux. Et encore ne vous parlé-je pas des altérations possibles de l'innervation du cœur, par lésion du plexus cardiaque au voisinage de l'aorte, elle aussi toujours malade dans la vieillesse.
Eh bieni n'avons-nous pas vu, dans les maladies du cœur, les altérations vahulaires les plus prononcées avec les souffles tes plus intenses exister un long temps sans irrégularité dans le pouls? Et ne vous ai-je pas dit que cette irrégularité était précisément l'indice d'une altération du myocarde, ou de l'innervation de celui-ci, et non pas de la lésion valvulaire? Qu'y a-t-il donc d'étrange maintenant à ce qu'un vieux cœur ait des irrégularités dans ses contractions, puisque son myocarde est altéré? Et qu'y a-t-il d'étonnant à ce que cette irrégularité soit constatée sans souffle valvulaire concomitant, puisque cette irrégularité est absolument indépendante d'une lésion valvulaire quelconque? D'ailleurs, cette lésion fût-elle pour quelque chose dans l'irrégularité
rien dans cette irrégularité^ pas plus ^ne la paroi ée t'artère; que la fibre mwoulaire du cœur y est pour tout. Que mon arai Marey me pardonne de signaler ces détails & propos d'un ouvrage qui fait bonneur à la médeoioe française.
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du ffcylhme — ce qui n'est pas — que Tabsence de souWe ne p*H>uverait nullement l'absence de lésion valvulaire, les contractions du cœur chez le vieillard éiaaai alors assez faiUes po«^ t^'atic^M bruit de souffle ne puisse se produire. C'est là un point de pratique qu'ont pu vérifier maintes fois les médecins d'asHes de vieillard», qui est pour moi d'tAservation vulgaire, et que je Vous ai souvent signalé dans ces leçons.
Ainsi, chez le vieillard, le coeur est fondamentalement altéré; altéré de partout, mais surtout dans sa fibre musculaire ; et c'est parce qu'il est ainsi altéré qu'il se contracte mal, faiblement et irrégulièrement ; et ce sont ces contractions faiUes et irrégulières qui font la faiblesse et l'irrégularité du pouls ; et e'esl cette même faiblesse du coBur qui fait qu'une lésion valvulaire pe«t n*être pas sonore et passer inentendue.
Sachons donc attribuer à chacun des éléments de la Canalisa^ tion circulatoire ce qui lui appartient : à l'orifice ou aux valvules cardiacpies déformé* les modiêcations dans Vampieur du pouls, à l'artère malade les modifications dans sa forme, au myocarde altéré les modifications dans son rhylkme.
Mais ces altérations dites séniles, ce plateau, ne se voient pas seulement chez les vieillards, ou mieux H y a, comme je vous l'ai dit, une sénilité anticipée et une sénilité venue en son temps; la première est surtout le fait de l'alcoolisme et de la goutte, aussi voit-on de jeunes ivrognes ou de jeunes goutteux présenter le plateau athéromateux. C'est ce que vous pouvez voir dans le pouls de t'iuMiffisance mitrale du malade de là Charité (fig. 17, p. 196). Quand ce plateau est observé concurremment avec les signes d'une maladie du c<Bur, le pronostic s'en aggrave, puisque la circulation est alors compromise en deux points de sa canalisation : le cœur et les artères.
En résumé, le pouls est fort et bondissant dans la seule insuffisance aortique ;
Il est pefU dans toutes les aiftres lésions du cœur gauche ;
11 est petit aussi dans l'insuffisance triglochine.
Le pouls DEVIENT xrrègulkr — inégal, puis intermittent — dans toute» les lésions du cœur, gauche ou droit ;
V inégalité du pouls correspond à la période de la maladie du
cœur où commence l'asthénie cardio-vasculaire, et en particulier l'asthénie du muscle cardiaque, par altération matérielle de ses fibres ou trouble de son innervation ;
Vintermittence correspond à une période plus avancée encore de la maladie du cœur, et à une lésion plus profonde du muscle comme à un trouble plus considérable de son innervation.
Pour ces raisons, l'irrégularité du pouls n'appartient pas à telle ou telle lésion d'orifice ou de valvule, mais à une lésion secondaire du muscle et à un trouble fonctionnel du cœur luimême.
L'irrégularité du pouls ne saurait donc ser\dr à caractériser telle lésion en particulier, mais elle indique la période où est arrivé le cœur atteint d'une lésion quelconque d'orifice ou de valvule, et le degré d'altération secondaire que cette lésion a entraînée pour le muscle, ou encore le degré de l'asthénie cardiaque.
Pour ces raisons donc, l'irrégularité du pouls sert bien moins au diagnostic qu'au pronostic — elle indique que la'phase des troubles purement physiques ou chimiques est dépassée et que le cœur est entré dans celle des accidents d3Damiques ou cachectiques.
Par tout ce que je vous en ai dit, l'inégalité du pouls est moins grave que son intermittence; l'intermittence isolée du pouls moins grave que l'intermittence simultanée du pouls et du cœur.
D'un autre côté, la dureté de l'artère, ses nodosités, ses flexuosités, l'existence d'un plateau dans le tracé sphygmographique indiquent l'altération athéromateuse ou calcaire du vaisseau artériel, et, par suite, la diminution ou la perte de son élasticité, comme aussi vraisemblablement de sa contractilité (par lésion concomitante de la tunique musculeuse); par suite encore, une aggravation de la gêne circulatoire, et, par suite enfin, l'imminence plus ou moins prochaine des accidents généraux des afiiections cardiaques, si ceux-ci n'étaient pas encore apparus.
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DOUZIEME LEÇON
Thromboses veineuses dans les maladies du cœur. — Sont alors le produit et l'indice de là cachexie cardiaque^ comme elles le sont de toute cachexie en général. — L'œdème qui en résulte, ordinairement méconnu dans sa cause et considéré comme lié à l'anasarque générale. — Observation.
Lésions ultimes des valvules du cœur. — Thromboses cardiaques dans les cachexies. — Coagulations fibrineuses sus-valvulaires et endocardite valvulaire consécutive. -« Evolution du caillot et son organisation ultérieure possible. ~ Thrombose cardiaque produisant une endocardite, comme la thrombose veineuse uns endophlébite. — Phlegmatia alba non dolent du cœur. — Signes physiques de ces maladies valvulaires ultimes; leur valeur pronostique. — Observations.
Messieurs,
Je vous ai dit, dans ma VII* leçon, que la thrombose était un accident possible dans le cours des maladies du cœur, qu'il pouvait survenir dans la période de cachexie et par le fait môme de celle-ci, et que certaines conditions anatomiques adjuvantes concouraient à la production de cette coagulation du sang dans les veines ; je re\iens sur ce sujet aujourd'hui à propos d'une malade couchée au n» 26 de notre salle des femmes.
Cette malade, atteinte d'insuffisance mitrale avec rétrécissement, a le pouls veineux, indice de l'insuffisance tricuspide due à la dilatation passive du cœur droit, et elle est en proie à tous les accidents de la période d'asthénie cardio-vasculaire : elle n'a pas seulement une énorme congestion pulmonaire et hépatique, ses membres inférieurs sont considérablement œdématiés, comme le sont aussi ses parois abdominales ; elle a de l'hydropisie ascite ; sa face est violacée, son nez et ses lèvres sont froids, ainsi que ses mains et ses pieds.
Mais une intéressante particularité de son cas, si banal en apparence, c'est que le bras gauche était œdématié dans toute son iiendae et que cet œdème était douloureux en certains points ^^ vais vous dire.
I, — CKn. mé«. I. — U
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Tous ceux qui constatèrent cet œdème n'hésitèrent pas à le rapporter à la môme cause que celui des membres inférieurs et des parois abdominales. Rien n'était plus erroné, car tout autre en était l'origine ; et cette erreur, l'analyse attentive du cas, voire même un peu de réflexion, suffisait pour l'éviter.
Et d'abord l'œdème n'était pas symétrique^ comme il aurait dû l'être, s'il avait reconnu, comme celui des extrémités inférieures, une cause générale ; donc celle-ci devait être locale. Et elle l'était en effet.
Interrogée, la malade racontait que son bras était enflé depuis une dizaine de jours, mais qu'elle n'avait commencé à souffrir que depuis quatre à cinq jours environ, et que cette douleur 8'étaitfait sentir à la part-ie externe et inférieure du cou. Notez cette douleur et son siège.
Ainsi l'œdème avait précédé la douleur. Y avait-il relation entre ces deux faits et quelle pouvait-elle être ?
Invitée à préciser le point le plus spécialement douloureux, la malade portait le doigt sur un cordon dur, cylindroïde, qui n'était autre chose que la veine sous-clavière évidemment oblitérée. Et, si Ton explorait du doigt la région, on constatait que cette induration se continuai^ sur le trajet de la veine jugulaire externe, non moins évidemment oblitérée. Déjà, je l'espère, vous commencez à comprendre.
C'était une oblitération veineuse qui avait ici produit l'œdème ; mais comment s'était efl'ectuée cette oblitération? Y avait-il eu phlébite d'abord et coagulation consécutive, ou coagulation primitive et phlébite à la suite ?
Qu'il y eût phlébite, la chose n'était pas douteuse , puisqu'il y avait douleur sur le trajet d'une veine ; mais comment tout cela s'était-il engendré ?
C'est ici qu'il importe d'entrer dans l'intimité du cas. Il était de la dernière évidence que cette malade était plongée dans la cachexie ; que celle-ci fût d'origine cardiaque ou de toute autre origine, la chose importe peu en soi, les conséquences en étant les mômes quant au sang. Toute cachexie suppose une altération de ce liquide, dans lequel prédomine alors la fibrine ou tout au moins une matière fibrinogène, la plasmine, susceptible
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de se dédoubler ea fibrine concrète, qui se coagule, et en fibrine dissoute, qui reste dans le sang. Cette prédominance de la matière flbrineuse porte le nom d'hypérinoscy et prédispose à la coagulation ou inopexie.
Maintenant, le dédoublement de la plasmine peut avoir lieu toutes les fois que le mouvement du sang se ralentit, ou que les parois vasculaires ne sont pas intactes. Et alors intervient comme cau:se accessoire de la coagulation une condition physique telle qu'une saillie à Tintérieur de la veine, une valvule, etc. Nous approchons ainsi de l'explication définitive du cas de la malade du n*^ 26.
Chez elle, en elfet : V d'une part cachexie produisant Thypérinose ; 2' ralentissement de la circulation par asthénie pardiovasculaire et encombrement des capillaires produisant la tendance à rinopexie dans le système de canaux où ils se déversent, c'està-dire dans les veines ; 3* enfin disposition spéciale des parois veineuses, au niveau de Tembouchure de la veine jugulaire externe dans la veine sous-clavière, où existe une valvule, qui a dû jouer ce rôle physique accessoire dont je vous parle. C'est là, dans ce nid valvulaire, que, en raison de l'alanguissement général de la circulation, s'est précipitée primitivement la fibrine, et c'est de là que la coagulation, gagnant de proche en proche, s'est étendue dans rintérieur de la jugulaire et de la sous-clavière. Et, en fait, c'est très-exactement là, au confluent renflé de ces deux veines, que la malade rapporte le début de ses douleurs, qui se lont ultérieurement propagées le long de la jugulaire externe.
Ainsi, excès de plasmine par cachexie cardiaque, dédoublement de celle-ci et coagulation de la fibrine pas asthénie cardio-vasculaire, coagulation au niveau d'un nid valvulaire, thrombose extonsive, oblitération veineuse, puis finalement œdème de la région, telle est la pathogénie de ce cas dans toute sa simplicité. NoHS avons donc affaire ici non pas à un œdème par anasarque, noaii à une phlegmaiia alba dolem par cachexie.
Comme conséquences locales, vous comprenez maintenant : 1* que le pouls veineux qui existe si fort à droite ne se puisse faire sentir à gaucho ; 2' que le pouls radial gauche soit presque insensible par suite de la compression qu'exercent sur les artères
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sous-clavière et humérale la veine sous-clavière oblitérée et l'œdème du bras*
Les conséquences générales^ c'est qu'un pareil accident est l'indice, s'il en était besoin, d'un état de cachexie dont il est l'expression matérielle ; l'indice, par conséquent, de la gravité du cas et de la prochaine venue de la terminaison fatale.
Rappelez-vous donc ce fait, qui a été l'objet d'une méprise pour la plupart d'entre vous. Il n'a guère été décrit d'ailleurs, que je sache, comme accident des maladies du cœur et par le fait de ces maladies. La thrombose en est, effectivement, un phénomène rare, mais peut-être est-il moins rare encore que méconnu, englobé qu'il est dans le vaste ensemble de la cachexie, cardiaque, et l'œdème local étant attribué, comme ici, à la généralisation de Tanasarque.
Sous l'influence de cataplasmes chauds et largement laudanisés, la douleur a d'abord cédé, puis l'induration veineuse a diminué, puis la circulation s'est peu à peu rétablie, au moins en partie, et au bout de trois semaines de traitement l'œdème du bras a disparu. Mais l'état général ne s'est nullement amélioré, et la malade a demandé à quitter l'hôpital, guérie de sa phlegmaiia alba dolensj mais se mourant de la cachexie cardiaque.
Dans un môme ordre de faits, je veux vous parler maintenant des lésions ultimes des valvules du cœur*
Voici d'abord les faits :
Au n"" 12 de la salle Sainte-Anne, à la Charité, était couchée une femme remarquable par ses déformations rachitiques: sa taille était très-petite, ses jambes arquées en dedans; sa colonne vertébrale, fortement déviée à droite, à la partie supérieure de la région dorsale, faisait saillir l'épaule du même côté, tandis que le côté gauche de la poitrine présentait une énorme dépression ; dans la partie inférieure de la région dorsale et dans la région lombaire la colonne vertébrale était déviée à gauche. Indépendamment de la dépression latérale gauche de la poitrine, celle-ci était déformée en avant par la saillie que faisait le sternum, et présentait l'aspect de la poitrine en carène. Elle était entrée le 15 juillet 1870 à l'hôpital pour s'y faire soigner d'un rhume qui
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durait depuis quatre à cinq jours, et caractérisé par des quintes de toux très-pénibles qui Tempêchaient de prendre le moindre repos. Elle était d'ailleurs très-exposée à s'enrhumer chaque hiver, autant par le fait de sa profession de marchande ambulante que par celui de son rachitisme thoracique entraînant des hypérémies passives dans la circulation de l'hématose (i). Il n'y avait pas de point de côté, ainsi qu'il est habituel dans ces affections sans lésion de la plèvre ; dyspnée considérable, 40 respirations par minute, courtes, saccadées, pénibles.
On entendait aux deux bases pulmonaires une pluie de râles muqueux très-fins, et dans le reste de la poitrine des râles secs disséminés. II n'y avait pas de matité ni de retentissement de la voix. L'expectoration peu abondante était mucoso-purulente*
Pouls fréquent, à HO, sans irrégularité ni intermittence. Température à 38'»,9 le soir. Langue nette, appétit médiocre.
Le cœur ne présentait rien (T anomal à la palpation ni à la percussion ; à la base comme à la pointe, on entendait les deux bruits normaux séparés par les deux silences, parfaitement conservés.
On diagnostiqua une bronchite capillaire des bases, chez une femme rachitique, et sans lésion valvulaire du cœur.
Un vomitif soulagea immédiatement la malade, diminua la dyspnée et ramena l'appétit.
Malheureusement, six jours plus tard, la dyspnée reparut plus intense que jamais, et un phénomène grave, l'œdème, indiquant tout à la fois la gêne de la circulation dans le cœur droit et la cachexie commençante , l'œdème se montra aux membres inférieurs, qui furent bientôt envahis jusqu'à mi-jambe.
En raison de cet œdème, le cœur fut ausculté à nouveau et avec grand soin, les deux bruits étaient toujours parfaitement frappés et sans souffle. Le pouls, plus fréquent, ne présentait aucun caractère particulier. Les bruits thoraciques étaient restés les mômes. Il n'y avait pas d'albumine dans les urines.
On prescrivit 15 grammes d'eau-de-vie allemande et quarante ventouses sèches.
(i) Voir, IX« leçon, Maladiis du cœur droit par rachitisme, et la leçon sur le HachUisme.
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Néanmoins l'œdème ne fit qu^augmenter, et, treize jours plus tard, le 3 août , lorsque je pris le service, il s'était étendu jusqu'à la partie supérieure des cuisses ; il y avait de plus de la cyanose et du refroidissement des extrémités.
Auscultant le cœur à mon tour, j'y entendis et j'y fis entendre à M. Choyau, ainsi qu'aux élèves, utl bruit de souffle que Ton n'avait pas entendu jusque-là, pour cette bonne raison qu'il était de récente origine et reconnaissait pour cause matérielle une lésion qui avait dû se produire depuis la dernière exploration du cœur et par un mécanisme que je vous exposerai tout à Theure. Ce souffle, doux, s'entendait au-dessus du mamelon et au second temps; il avait son maximum d'intensité derrière le troisième cartilage costal gauche, près de sa jonction avec le sternum, et s'éteignait sous le sternum.
Qu'il y eût lésion actuelle du cœur, la chose n'était pas douteuse; mais où siégeait cette lésion et de quelle nature était-elle? Evidemment elle devait siéger à l'un des orifices ventriculoartériels et consister en une insuffisance sigmoïde, puisque le souffle se produisait au second temps du cœur et à la base. La premièt^e pensée qui venait à l'esprit, c'est qu'il s'agissait d'une insuffisance sigmoïde de l'aorte ; mais le pouls n'était pas bondissant et ne donnait pas le tracé sphygmographique caractéristique. Pour ces raisons, et parce que le souffle s'entendait surtout à gauche du sternum, parce qu'aussi la malade, étant rachitique, pouvait bien avoir une afi'ection consécutive du cœur droit (dont elle avait d'ailleurs les congestions viscérales, Tanasarque et la cyanose), je ne m'arrêtai pas à ce diagnostic qui me semblait trop élémentaire, et j'en voulus faire un plus savant: j'imaginai qu'il pouvait bien y avoir une dilatation du ventricule droit et une insuffisance sigmoïdienne consécutive de l'artère pulmonaire. 11 y aurait eu ainsi corrélation entre les signes généraux non douteux de la maladie du cœur droit et Tapparilion tardive de ce souffle au second temps. Mon diagnostic était trop savant pour être vrai : il s'agissait tout simplement d'une insuffisance aortique, comme vous allez voir. Mais comment était-elle survenue? C'est ce que je discuterai tout à l'heure. Quoique nous fissions, la malade succomba le 14 août aux
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progrès croissants de l'asphyxie ; de Tascite apparut dans les derniers jours. Mais jusqu'à la fin on put entendre ce souffle au second temps et un peu à gauche du sternum.
A Tautopsie nous trouvâmes les lésions suivantes : cavité thoracique très-déforraée et très-étroite. Les bronches présentent toutes les lésions anatomiques propres à la bronchite capillaire, sans altération concomitante du parenchyme pulmonaire.
Il y a un peu de sérosité dans le péricarde ; quelques taches laiteuses sur le feuillet viscéral. Le cœur est peu volumineux et mou; l'aorte et Tarière pulmonaire ne paraissent pas dilatées. Les valvules sigmoïdes de l'artère pulmonaire sont suffisantes; il n'en est pas ainsi de celles de l'aorte, dont les bords libres sont maintenus écartés les uns des autres par de petites saillies placées sur la face ventriculaire de ces valvules. Ces saillies, au nombre de trois, sont constituées par de petites végétations, qui adhèrent à la partie médiane do la face ventriculaire des valvules sigmoïdes et se prolongent au delà de leur bord libre au niveau des nodules d'Arantius. Deux d'entre elles ont la forme d'un petit cône adhérent par sa base à l'endocarde et libre par son sommet ; la troisième, beaucoup plus considérable, a la forme d'une petite lamelle rectangulaire, adhérente par l'une de ses extrémités à la valvule, et libre aussi par l'autre; de ses deux faces l'une regarde en haut, l'autre en bas. Ces trois végétations sont très-adhérentes à l'endocarde, qui ne présente cependant au-dessous de leur point d'implantation aucune lésion bien apparente. Leur surface externe est hérissée de petites saillies verruqueuses qui les font ressembler aux choux-fleurs vénériens. L'examen histologique de ces végétations, dont la coloration est blanchâtre, n'a pas été fait. Les valvules sigmoïdes paraissent saines, ainsi d'ailleurs que les autres orifices du cœur.
En résumé, cette malade a succombé à une bronchite capillaire causée par le rachitisme, avec atclectasic de certains points du poumon ; et la gêne de l'hématose a produit, dans les derniers temps de la vie, une insuffisance aortigue, par le fait de végétations fibrineuses dont on peut comprendre ainsi la pathogénie :
Le rachitisme, entraînant une gène habituelle dans la circulation de l'hématose, produit des hypérémies passives qui consti-
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tuent une tendance à la bronchite capillaire ; celle-ci une fois réalisée, la gène de la circulation de Thématose s'en aggrave : l'artère pulmonaire se vide de plus en plus difficilement dans les capillaires du poumon, et le ventricule droit de plus en plus difficilement dans l'artère pulmonaire ; il s'ensuit une gêne en amont dans le système veineux de la grande circulation (d'où Yœdème des extrémités inférieures, par stase capillaire, qui fut observé dans les derniers jours de la vie) , et enfin une gône en amont dans le ventricule gauche; mais d'ailleurs la malade, faible par son rachitisme, était devenue cachectique par les troubles profonds de son hématose ; la cachexie produit l'hypérinose ; d'où la coagulation possible de la fibrine dans ce ventricule gauche où la circulation était ainsi ralentie. Mais dans quels points et sur quelles parties pouvait se faire cette coagulation ? Evidemment là où des saillies ouvraient une condition mécanique favorable à la production de ce phénomène en quelque sorte physique : c'est-à-dire sur les nodules d'Arantius.
Maintenant on peut dire très-approximativement l'âge de ces végétations fibrineuses. Elles se sont produites postérieurement à l'œdème des membres inférieurs, entre le 27 juillet et le 3 août ; car le 27 (jour où l'on constata l'œdème pour la première fois) on ausculta de nouveau et attentivement le cœur pour y trouver, dans une lésion valvulaire possible, la cause de cet œdème ; or on n'entendit rien d'anomal. Tandis que ce ne fut que le 3 août (jour où je vis la malade pour la première fois) que je constatai le souffle de l'insuffisance aortique. De sorte que, comme la malade succomba le i4 août, les végétations fibrineuses n'avaient guère plus d'une douzaine de jours d'existence.
Ainsi s'expliquent et leur texture exclusivement fibrineuse et l'absence de lésion manifeste de l'endocarde valvulaire à leur contact. Nous verrons plus tard qu'il n'en est pas toujours ainsi de la texture de ces végétations ni de l'état anatomique de l'endocarde.
Le second fait dont j'ai à vous entretenir est celui du malade couché au n" 8 de la salle Saint-Charles, et qui succomba à une pneumonie du lobe inférieur gauche avec splénisation des deux lobes inférieurs droits et tubercules pulmonaires préexistants.
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Cet homme, d'une assez vigoureuse constitution, entra à Thôpital le 9 août, malade depuis douze jours seulement. Sa mala- «lie avait débuté par un malaise général, avec dyspnée et perte d'appétit , sans qu'il fût obligé de garder le lit.
A l'entrée, on constata tous les signes d'une pneumonie de la base gauche : matité dans les deux tiers inférieurs et postérieurs ; souffle bronchique sans mélange de crépitation ; bronchophonie manifeste. Dans le tiers supérieur du môme côté, quelques râles secs et humides disséminés. 11 existe de plus, à droite et en arrière, quelques râles sous-crépi^ants très-peu nombreux, limités à la base. Pas de douleur de côté.
Le pouls était entre iiO et ^6, sansjrrégularité ni intermittence ; la température axillaire à 39*,4. Le cœur, examiné, ne présente rien d'anomal. Il n'y a pas d'habitudes alcooliques antérieures.
Le 13 août, l'expectoration rouillée, qui ne date que de la veille, est remarquable par son abondance le malade en remplit complètement un crachoir dans les vingt-quatre heures. En même temps, les râles du côté droit deviennent plus nombreux et s'entendent dans tout le tiers inférieur de la poitrine. Le pouls est à 120, mou et dépressible ; dégoût marqué pour les aliments.
Le 16, je suis frappé, à la visite du matin, par l'état de cyanose des doigts : les ongles présentent une coloration bleuâtre qui ne disparaît qu'incomplètement sous la pression. Je porte alors un fâcheux pronostic, que justifient la langueur de toutes les fonctions et l'extension des désordres locaux (les signes de la pneumonie restent les mêmes à gauche, mais à droite ceux d'une congestion inflammatoire, râles très-fins, légèrement humides, se sont considérablement étendus). Comme les lésions pulmonaires expliquent suffisamment l'état subasphyxique, on n'ausculte pas spécialement le cœur ; cependant il est à supposer que, s'il y eût existé un bruit de souffle, on l'eût entendu alors que M. Choyau et moi faisions successivement et avec grande attention l'examen de la poitrine en avant.
Le 17, les lésions pulmonaires s'aggravent encore ; on perçoit un peu de souffle tubaire à droite, au niveau de la racine des bronches. Depuis les phénomènes asphyxiques, et malgré l'exten-
sion du mal, rexpectoralion est presque complètement supprimée, quoi qu'on ait pu faire pour la rappeler. La dyspnée augmente comme la cyanose. Le pouls est à 440, toujours sans irrégularité ni intermittences.
Le 18, les extrémités se refroidissent ; une sueur froide couvtc toute la surface du corps. Cependant le malade ne succombe que le 19 à cinq heures du soir.
A l'autopsie, faite par M. Choyau, on trouve tout le lobe inférieur gauche augmenté de volume et dur ; sa coloration est violacée, la plèvre viscérale ne présente aucun indice d'inflammation, pas de trace de fausse membrane, pas d'épanchemcnt, mais seulement un état poisseux et dépoli. Or je vous ferai remarquer que ce fait de l'absence de pleurésie concomitante, viscérale et d fortiori pariétale, est complètement d'accord avec Vabsence de point de côté pendant toute la durée de la maladie pulmonaire comme au début de celle-ci (!). Le lobe inférieur gauche incisé o!ft*e dans toute son étendue, et d'une façon presque uniforme, une coloration grise rougeâtre, un aspect granuleux, et, par places, des îlots complètement grisâtres de ce qu'on appelait autrefois infiltration tuberculeuse, et qu'on appelle aujourd'hui pneumonie caséeuse. Le tissu pulmonaire est dur, dense, extrêmement friable ; il va au fbnd de l'eau et se déchire avec une grande facilité ; cependant on ne découvre nulle part de ca\ité qui serait due à un abcès ou à du sphacèle. C'est à peine s'il s'écoule à l'incision un peu de sérosité rougeâtre. Le lobe supérieur gauche renferme des tubercules disséminés en nombre variable, du volume d*un grain de chènevis environ, jaunâtres, mais non ramollis, sauf dans la partie moyetine, où l'on trouve une petite cavité pouvant loger un pois. A l'entour de ces petites masses tuberculeuses, qui peuvent être au nombre de vingt-cinq à trente, le parenchyme pulmonaire ne présente pas d'altération appréciable à Tœil nu.
Les deux lobes inférieurs droits, violacés, noirâtres, laissent écouler à la coupe une sérosité peu aérée et très-abondante ; le tissu pulmonaire, lie de vin, se laisse déchirer avec la plus grande
(1) Voir plus loin, sur l'absence de douleur dans la pneumonie, les Pothti de côtéf leçon III.
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facilité, ne crépite plus et surnage cependant. Le lobe supérieur est le siège d'un œdème considérable ; mais il ne présente pas la moindre granulation miliaire visible à l'œil nu.
En résumé, dans le lobe supérieur gauche quelques tubercules peu nombreux, et dans le lobe inférieur tout entier de la pneumonie, caséeuse en de certains points; dans les deux lobes inférieurs droits une splénisation généralisée, et dans le lobe supérieur un œdème considérable. De sorte que le malade ne faisait plus guère d'hématose que par son sommet, et ce sommet était tuberculeux ! Il y avait là une raison plus que suffisante pour expliquer sa cyanose.
On conçoit [que la circulation de l'artère pulmonaire devait être singulièrement entravée, et nous allons voir, dans un instant, ce qui en résulta pour le ventricule gauche.
Le cœur, mou et flasque, a son volume normal ; il n'y a rien dans l'intérieur du péricarde. Les cavités cardiaques sont distendues, surtout les cavités droites, par des caillots noirâtres, mous, et ne présentant nullement cet aspect flbrineux que l'on trouve à l'autopsie des sujets qui ont succombé dans le cours d'une pneumonie. L'endocarde, au niveau des valvules du cœur droit, ofFre, çà et là, quelques plaques blanchâtres, légèrement opaques; mais a gauche, sur les valvules sigmoïdes de l'aorte comme sur la valvule mitrale, se trouve une série de petites végétations sur lesquelles j'appelle toute votre attention.
L'orifice auriculo-ventriculaire, normal , a i 0 centimètres et demi de pourtour. Dans toute son étendue, la valvule mitrale présente un léger épaissisiemeni et une opacité qui augmentent à mesure qu'on se rapproche de son ôord libre. Les cordages tendineux qui s'y insèrent sont normaux. Sur la face auriculaire de cette valvule, et près du bord libre , se voit une série de petites végétations dont l'ensemble forme un cercle continu. Ces végétations, plus saillantes en certains points qu'en d'autres, ont de 4 à 5 millimètres d'épaisseur et de 2 à 5 millimètres de largeur. Leur couleur est blanche ; leur surface externe, irrégulière, est hérissée comme celle des choux-fleurs vénériens. Elles n'ont aucune forme bien déterminée ; les unes sont étalées, les autres coniques. Leur adhérence à la valvule mitrale est assez forte pour
résister à des lavages répétés, quelle que soit l'intensité du filet d'eau que l'on projette ; et néanmoins on peut les détacher de la valvule à l'aide d'une pince sans que l'endocarde présente extérieurement trace de déchirure ou d'une solution de continuité quelconque.
Une coupe intéressant à la fois la valvule et l'une de ces végétations permet de voir dans l'épaisseur de cette valvule, qui n'est pas sensiblement augmentée, une traînée rougeâtre, formée par du sang, et dirigée vers la végétation (le microscope nous dira bientôt ce qu'était cette traînée); dans le centre de la végétation on trouve aussi une masse rouge, sans forme bien déterminée, et sans aucun doute aussi formée par du sang.
L'examen histologique démontre que l'une quelconque de ces végétations verruqueuses est formée par une masse finement granuleuse, qui devient presque complètement transparente sous l'influence de l'acide acétique. On n'y trouve, au microscope, ni fibres ni réseaux fibrillaires ; en des points, on aperçoit au milieu de cette masse granuleuse un amas de corpuscules également granuleux, rappelant les globules blancs du sang, les leucocytes, et dont quelques-uns semblent communiquer entre eux par des prolongements. Y avait-il là un commencement d'organisation, une disposition analogue aux communications des réseaux plasmatiques ? Au milieu de cette môme matière granuleuse on distinguait très-nettement des traînées rougeâtres (partant de la masse rouge visible à l'œil nu), lesquelles traînées étaient formées par des globules sanguins manifestement conservés, et se perdaient à une très-petite distance du point rouge central.
Quant à la valvule, au niveau du point d'insertion d'une de ces verrues, il était impossible d'en retrouver l'épithélium ; la végétation reposait directement sur les fibres conjonctives de l'endocarde, sans qu'on pût préciser les moyens d'union de la fibrine, qui formait la trame de la végétation, avec le tissu même de la valvule. D'un autre côté, la traînée rougeâtre, notée tout à l'heure dans l'épaisseur de celle-ci, était très-évidemment formée par des vaisseaux gorgés de sang, reconnaissables à leurs parois propres. Ces vaisseaux sanguins étaient môme très-nom-
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breux, les uns parallèles, les autres perpendiculaires à la coupe.
Ainsi, d'une part, les végétations étaient formées par de la matière fîbrineuse, au centre de laquelle se trouvaient des globules rouges, sans qu'on pût voir ceux-ci contenus déjà dans des vaisseaux ; et, d'autre part, dans l'épaisseur de la valvule, au voisinage de la végétation, les globules rouges contenus alors dans des vaisseaux dirigés vers la végétation (I).
Les végétations de la face ventriculaire des valvules sigmoïdes de l'aorte, au niveau des nodules d'Arantius, ont le même aspect extérieur que celles de la valvule mitrale ; mais leur volume ne dépasse pas celui d'un grain de millet. Elles n'ont pas été examinées au microscope.
Eh bien, ici encore on peut dire approximativement l'âge de ces végétations : évidemment, elles n'existaient pas à l'entrée du malade, le 9 août; car, à l'examen du cœur que l'on fit ce jour-là, on eût constaté le bruit de souffle auquel elles devaient donner naissance. EUles ont donc dû se former du 9 au 19, jour de la mort, et n'avaient pas plus d'une huitaine de jours d'existence ; malheureusement on n'ausculta pas le cœur, préoccupé que l'on était de l'état des poumons, et Ton ne put suivre de l'oreille, en quelque sorte, les progrès de leur évolution.
Voici maintenant quelques détails d'un cas que nous connaissons seulement au point de vue anatomique : l'autre jour, à la salle d'autopsie, nous avons pu voir le cœur d'un individu qui avait succombé, dans le service de M. Bernutz, à une maladie de Bright, et dans un grand état de cachexie.
A la face ventriculaire de la lame antérieure de la valvule mitrale, au voisinage du sinus mitro-sigmoïdien, se voyait un groupe de végétations fibrineuses superposées et imbriquées, conoïdes, aplaties, rappelant assez bien un polypier en voie de formation.
Remarquez, je vous prie, la situation de ces végétations : elles se sont développées dans cette espèce de carrefour que constitue la jonction de la lame antérieure de la valvule mitrale avec la paroi
(l) Tous ces détails ont été pecucilli» avec le plus grand soin par M. le docleur Cboyau, chef de clinique.
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du ventricule (sinus mitro-sigmoïdien). Là se produit un remous du sang ; de sorte que, entre la nappe liquide qui se dirige vers l'aorte et celle qui reflue arrêtée par le carrefour en question, il y a des couches de sang qui se trouvent dans un repos relatif, c'est-à-dire dans les conditions favorables à la coagulation de la fibrine, chex un sujet où la cachexie a produit Thypérinose ; et le dépôt s'en était fait dans la direction du cours du sang, comme on pouvait le voir dans ce cas, où les végétations imbriquées avaient leur point d'implantation dirigé en bas, et étaient libres par leur sommet ; les plus anciennes s'étant formées au voisinage du sinus, les plus récentes, qui les recouvraient en partie, s'étant développées de proche en proche jusque vers le bord libre de la valvule. C'étaient comme des stalactites se formant dans la direction de la goutte d*eau qui tombe; ou encore il y avait là une stratification fibrineuse comme dans les caillots qui tapissent les parois des poches anévrysmales.
Ici, certainement, la coagulation de la fibrine avait été le fait primitif, l'endocardite valvulaire la conséquence. En effet, à l'examen microscopique de l'endocarde valvulaire, nous trouvons les indices d'un . travail d'irritatiou : les vaisseaux injectés, une prolifération considérable de noyaux et des cellules fusiformes. Quant à ces végétations, elles étaient constituées par de la fibrine granuleuse, des globules rouges altérés, déformés, du pigment hématique et des globules blancs. Il n'y avait pas de vaisseaux. Maintenant ces globules blancs transformés auraientils produit ultérieurement du tissu conjonctif, et des vaisseaux se seraient-ils développés sur ces points? C'est là une hypothèse que je ne peux que poser.
Mais ce qu'il importe de faire observer, c'est ce en quoi ces lésions verruqueuses diffèrent des lésions de Vendocardiie primitive, rhumatismale : dans ce cas, où l'endocardite est le fait primordial et la prolifération épithéliale la conséquence, la lésion est ordinairement disposée en plaque et non pas en verrue ; la transformation ultérieure habituelle de cette plaque est Vathérome solide ou la calcification; tandis que la transformation ultérieure possible de cette verrue fibrineuse est le ramollissement central et la bouillie granuleuse.
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Mais n'y a-t-il pas une autre transformation également possible, je veux dire V organisation fibreuse du caillot? et ne pourrait-on pas comprendre ainsi le cas de la malade du n<> 3, dont j'ai parlé dans ma VU" leçon? 11 s'agissait, vous vous le rappelex, de végétations globukuseSy formées de tissu fibreux, parcourues par des vaisseaux et contenant du pigment hématique.
L'opinion qui consiste à considérer les végétations que nous venons de voir, comme des coagula sanguins, est celle de Laennec(l). Cependant on peut les interpréter autrement, et y voir des productions de l'endocarde enfiammé ; c'est ce qu'avaient fait Kreysig, Bcrtin et Bouillaud. En faveur de cette dernière opinion, on a invoqué l'examen histologique, qui a permis de reconnaître dans certains végétations verruqueuses les éléments prolifères de l'endocarde. Pour les végétations globuleuses, on les considère plus volontiers comme des concrétions fibrineuses.
En réalité, il y a deux sortes de végétations des valvules du cœur : i*^ des coagulations sanguines, plus ou moins bien organisées, ou même qui ne le sont nullement, véritables thromboses du cœur qui se font dans les derniers temps de la vie et par le fait d'une cachexie quelconque ; â° des proliférations, inflammatoires ou non, de l'endocarde.
Dans le cas où les végétations que nous venons d'étudier ensemble seraient dues à des dépôts de fibrine ultérieurement plus ou moins organisés, elles seraient analogues aux caillots organisés des vaisseaux et en particulier des veines ; caillots dans lesquels on a pu, par l'injection, démontrer l'existence de vaisseaux de nouvelle formation.
Quoi qu'il en soit, et c'est là le côté pratique de cette leçon, si, dans le cours d'une maladie déjà grave, vous percevez les signes d'une lésion valvulaire qui n'existait pas au début de cette maladie, comme le souffle de l'insuffisance aortique chez notre malade du n° i2, vous pourrez croire que cette lésion valvulaire est due à des végétations ultimes et porter un pronostic funeste.
En résumé, l'époque récente du développement des végéta-
(t) Laennec, Des végétations qui se développent sur les valvules et les parois des cavités du cœur, p. 3i6, t. III, de V Auscultation médiate, 1S87.
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lions chez nos malades, les conditions spéciales de ce développement, la texture fibrineuse des végétations les plus jeunes et fibreuse des plus anciennes, les analogies générales et locales du développement de ces végétations avec le développement des thromboses et la phlegmaiia des cachexies me portent à regarder ces végétations cardiaques de nos malades comme formées par la coagulation de la fibrine du sang.
C'est pourquoi, dans cette leçon, j'ai rapproché un fait de throm^ bose veineuse, évidemment dû à la cachexie cardiaque , de lésions valvulaires ultimes du cœur, non moins évidemment dues à une cachexie de diverse origine ; ces cas ayant été observés par nous de façon à ce que nous en connaissions les détails.
11 me semble résulter du rapprochement de ces faits que leur origine est la même, soit qu'il s'agisse de thrombose vasculaire ou cardiaque, et qu'elle consiste dans une cachexie avec dyscrasie consécutive du sang, tandis que la différence de siège est purement éventuelle. En m'éclairant des notions si précises que nous possédons sur la genèse des coagulations dans la phlegmatia alba dolens des veines, sur les lésions consécutives des parois veineuses, sur l'organisation ultérieure des caillots et le rôle réciproque du caillot sur la paroi vivante et de celle-ci sur le caillot, j'espère vous avoir fait comprendre la pathogénie de ces végétations des valvules cardiaques, phlegmatia alba non dolens du cœur, véritables stalactites fibrineuses, à l'origine desquelles la physique intervient beaucoup plus que la vie.
TIIEIZIEME LEÇON.
Traitement. — Troubles de la première période : palpitafiom, douleurs rélrO' sternales : digitale; bromure de potassium ; antispasmodiques; révulsifs. — Troubles de la deuxième période : dyspnée et anémie: révulsifs; balsamiques; aération ; ferrugineux ; hydrothérapie. -^ Troubles de la troisième période : congestions viscérales : révulsifs; expectoran Is ; drastiques ; diurétiques ; encore l'hydrothérapie; toniques; — hydropisies : mêmes moyens; diaphorétiques; dangers h éviter; mouchetures; ponctions.— Troubles de la qua-
* trième période : cachexie : on fait ce qu'on peut, et câ n'est guère.
Hydrothérapie dans les affections du cœur.
Electrisation du cœur et des vaisseaux.
Hygiène de l'individu atteint d'une affection cardiaque.
Que la lésion orique ou valvulaire n'est pas absolument incurable dans Tenfanoe.
Messieurs,
Ce que je ne saurais trop vous répéter, c'est que vous ne pouvez pas guérir une maladie organique du cœur chez l'adulte ; la seule chose que vous puissiez espérer faire — et c'est beaucoup — est de la retarder dans son évolution, de vous opposer à la venue trop prochaine de l'asthénie des vaisseaux et du cœur, à la production des congestions viscérales ainsi que de toute la série des accidents subordonnés.
Nous avons vu que, le point de départ d'une maladie organique du cœur étant une lésion orique ou valvulaire, les premiers troubles étaient tout physiques. Mais à l'obstacle physique correspond un fait dynamique, le spasme : car c'est une loi de pathologie générale que, toutes les fois qu'existe un obstacle à la fonction d'un organe canaliculé, des spasmes se produisent. Or, dans le cas particulier des maladies du cœur, ces spasmes, qui sont du désordre, et n'ont aucun effet curateur possible ; ces spasmes, qui ne facilitent pas plus la fonction que ne le font les mouvements antipéristaltiques de l'intestin dans le cas d'étranglement, ou les spasmes PETER. — Clin, méd, i. — 15
suffocants dans les cas de croup; ces spasmes sont des palpi* tatfons{\).
Rappelez-vous à cet égard ce que vous disait tout à Theure l'intéressant malade dun^'lO, atteint d'insuffisance mitrale: spontanément, et par suite de son affection, qui n'en est encore qu'à son début, il a éprouvé des palpitations ce matin.
Les palpitations, qui commencent la série des accidents cardiaques et caractérisent la première phase des maladies du cœur, ne sont pas seulement pénibles en tant que spasmes, elles ne sont pas seulement nuisibles en tant que trouble fonctionnel : elles le sont encore en ce sens qu'elles constituent la première des causes de l'hypertrophie du cœur. A tous ces titres, il importe donc de les combattre.
On arrive à ce résultat à l'aide d'un médicament dont vous avez eu maintes fois l'occasion d'apprécier la puissance d'action, et dont, en se plaçant à des points de vue absolument opposés, Bouillaud a dit qu'il était l'opium du cœur, parce qu'il en calme l'agitation; Beau, qu'il en était le quinquina, parce qu'il semble lui rendre sa tonicité ; plus simplement, c'est la digitale.
La digitale agit-elle sur le cœur ou sur les vaisseaux, et n'exercet-elle ainsi sur le premier de ces organes qu'une action indirecte? Si la digitale agit sur le cœur, quel y est son mode d'action ? Enfin quel est le résultat thérapeutique définitif quant à la circulation? Aucune de ces questions n'est résolue sans réplique.
11 me semble, d'après les recherches de M. Homolle, que la digitale agit directement sur le cœur. Ainsi, dans des expériences faites sur des grenouilles et répétées sur des chiens, ce savant médecin a constamment observé, non-seulement un ralentissement notable des battements du cœur, mais la rétraction et l'état exsangue de cet organe dans l'intervalle de ses battements (2).
On peut rapprocher de ces expériences celles de Cl. Bernard, desquelles il résulterait que la digitale met le cœur dans un état tétanique. Ainsi, chez les animaux empoisonnés par la digitale,
(!) Voir, plus loin, pour le développement de cette théorie; ma leçon sur les BéIrMssements,
(2) Expériences physiologiques surla digitale {Archiv, de méd., juillet 1861). — La digitaline, etc. [Union médicale, juin 1864), par le docteur Homolle.
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Cl. Bernard a trouvé, après la dernière contraction cardiaque, une rigidité persistante des ventricules.
D'un autre côté, à la suite de recherches cliniques et aidé du sphygmographe, le docteur A. Ferrand admet que l'effet direct et immédiat de la digitale sur la circulation est d'augmenter la tension : le propre de l'accroissement de la tension artérielle étant de ralentir les battements du pouls et de redonner à celui-ci de la plénitude et de la résistance (i).
Maintenant l'accroissement de la tension artérielle a-t-il lieu par suite d'une contraction active des parois vasculaires, rétrécissant le calibre des vaisseaux? C'est ce qui n*est pas démontré.
En fait, ce qui paraît le plus certain d'après les recherches de Homolle et Cl. Bernard, c'est que la digitale agît sur le cœur. Mais quel est son mode d'action sur cet organe? Le paralyse-t-elle comme le professe Schiemann? Le tétanise- t-elle, comme le dit Cl. Bernard, ou bien enfin devons-nous croire avec Traube que le cœur est en dehors de la sphère d'action de la digitale et que celle-ci n'agit que sur le nerf modérateur de l'organe, le pneumogastrique ?
Mais ce n'est pas tout; il en est qui ont dit, comme Sanders et Hirtz, que la digitale, loin de diminuer le nombre des battements du cœur, l'augmenterait au contraire. Ce qui est une simple affaire de dose. En effet, à dose faible ou thérapeutique, la digitale ralentit le pouls, tandis qu'elle l'accélère à dose forte ou toxique.
Quant à cette petite question de la tension artérielle, qui est toute physique cependant, les expérimentateurs, en se plaçant dans des conditions en apparence semblables, ont encore àes opinions de point en point différentes. Ainsi Kinglake, Beddoes, Bidaut et Villiers, Schwilgué, Gubler, Ferrand, Legroux, Lelion et Siredey admettent que la digitale augmente la tension artérielle, tandis que, à l'exemple des Italiens, Traube, Hirtz, Onimus et Coblents disent qu'elle la diminue (â).
(i) ContributionM à Cétudê du traiUmtnt dês maladiêê du cœur {Buttêiin de thérapeutique, juin 1865, p. 530).
(f } Voir, à ce sujet, la remarquable exposition des travaux modernes sur la di|ptAl<^» f^lo P^ lo docteur Constantin Paul dans set additions à la Théra^ peutique de Trousseau et Pidoux, t. II, p. 938 et suiv., 186». — Voir ausai la bonne thèse inau^rale do A.-C. Legroux sur la DigilaUnê, Paris, 1867.
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Eh bien , au milieu de ces expériences et de ces théories chaotiques, la seule chose que Ton sache et qui est cliniquement indéniable, c'est que la digitale, à dose modérée, calme les palpitations; mais, ce qu'on ne sait pas, c'est la façon dont elle les calme.
Et ce qu'il y a de vraiment remarquable, c'est que les palpitations sont surtout apaisées par la digitale lorsque existe une lésion cardiaque , tandis que ce médicament semble n'avoir qu'une influence presque nulle sur les palpitations purement nerveuses.
La préparation qu'on peut employer de préférence est la digitaline, d'abord parce que son emploi est des plus faciles, ensuite parce qu'elle possède, ainsi qu'il résulte des recherches de M. Homolle, les propriétés fondamentales de la digitale, à savoir : d'apaiser les palpitations et de produire la diurèse; enfin parce qu'elle est dépourvue de l'action nauséeuse de la digitale, action qui semble résider, d'après Homolle et Quévenne, dans l'acide digitaléique.
Je me contente de donner i granule de 1 milligramme le matin. Si cela ne suffit pas, j'en prescris 2 : un le matin et un autre le soir. Rarement vais-je jusqu'à 4 ou 5.
J'ajoute à cela, chez les personnes nerveuses, c'est-à-dire chez lesquelles les palpitations ne restent pas un spasme purement cardiaque, mais semblent être l'occasion et le signal de la production d'autres spasmes (étouffements, douleurs névralgiques variées, etc.), j'ajoute à la digitaline, dis-je, l'éther, le lauriercerise, le chloral : l'éther, sous la forme si commode de perles (deux à quatre ou six dans la journée); l'eau distillée de lauriercerise de cette façon si simple : 5 à 10 gouttes sur un morceau de sucre deux à trois fois par jour; ou enfin le chloral, si le sommeil fait défaut, à la dose de deux à trois perles dans la soirée.
J'aborde maintenant un point important de la thérapeutique des affections du cœur — ou plutôt des aff*ections cardio-aortiquet — je veux dire le traitement de la douleur qui les accompagne parfois et les aggrave.
D'après tout ce que je vous ai dit dans le cours de ces leçons, et en particulier dans la V1II«, d'après ce que je vous dirai encore
TRAITEMENT DES DOULEURS CARDIO-AORTIQUES. t%9
à propos de Vangine de poitrine (I), la douleur, dans les affections du cœur, n'est pas un phénomène cardiaque, mais aor/iywe; elle ne tient pas à la maladie du cœur, mais à une maladie deVaorle et à la propagation de la lésion au plexus cardiaque. Aussi ne la constate rezvous, comme chez la malade du m 3 de la salle des femmes, comme chez le malade du n° 19 de la salle des hommes, que dans les cas de lésions de Torifice ou des valvules aortiques ; non pas que la douleur indique alors ces lésions, mais elle apprend qu'il y a altération concomitante de Taorte, et c'est là sa haute valeur séméiotique.
Cette douleur siège nécessairement dans la zone sus-mamelon naire, dans la région sternale supérieure ; sa limite inférieure est, en général, la troisième côte; ses limites latérales sont, à droite, le bord du sternum ; à gauche, une ligne située à un ou deux travers de doigt du bord gauche de cet os, et à peu près parallèle à ce bord, c'est-à-dire, en moins de piots, que la douleur en question siège dans la région de l'aorte naissante. Les malades l'accusent spontanément et on l'exaspère toujours par la pression du sternum avec le doigt, surtout à la partie moyenne de la région que j'indique; comme aussi par la pression exercée au voisinage du sternum, dans le deuxième et le premier espace intercostal gauche, surtout le deuxième.
Ces douleurs rétro-stemales supérieures ne diffèrent pas moins par la cause que par le siège et la signification symptomatique des douleurs u au cœur » dont se plaignent certaines chlorotiques. La cause, pour les douleurs rétro-stemales, je viens de vous la dire ; tandis que les douleurs « au cœur » tiennent à une névralgie intercostale. Le siège, il est pour les premières, nous venons de le voir, à la hauteur de l'insertion sternale de la troisième côte gauche ou dans la portion du second espace intercostal gauche la plus voisine du sternum ; il est, pour les secondes, au niveau du cinquième espace intercostal gauche. La signification symptomatique est que les douleurs rètro-sternales sus-mamelonnaires, avec palpitations, tiennent aune lésion cardio-aortique ; tandis qu'elles dérivent de la cbloro-anèmie quand elles siègent dans
(1) Voir les leçons sur V Angine de poitrine dans les Points de côté.
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la région sous-mamelonnaire, ou, comme on dit, « à la poiote du cœur )). Les douleurs sus-mamelonnaires gauches ont donc une très-grave signification; les douleurs sous-mamelonnaires, une signification presque nulle.
Il faut donc combattre la douleur sus-mamelonnaire, non pas seulement parce qu'elle est un symptôme parfois des plus pénibles, parce qu'elle jette souvent les malades dans un état d'angoisse inexprimable et de terreur telle qu'ils disent qu'ils vont mourir, if faut la combattre parce que, à la dyspnée, qui va parfois jusqu'à l'orthopnée, se joignent des palpitations plus violentes que désordonnées, mais surtout très-douloureuses, les soufi'rances du plexus cardiaque augmentant à chacune des contractions du cœur parle fait du choc de l'ondée sanguine contre la paroi aortique où s'étale ce plexus; cette douleur, dis-je, il faut la combattre, non pas seulement pour tout cela, mais aussi parce qu'elle est une menace parfaitement comprise des malades, et qui doit l'être des médecins : une menace de mort subite. Et la mort subite, non point parce qu'il y a rétrécissement ou insuffisance aortique ; non point parce qu'il y a simultanément aortite, mais parce qu'il y a névrite du plexus cardiaque et sidération possible du cœur par perturbation profonde de son innervation. D'ailleurs il serait présomptueux d'affirmer que, dans cet ensemble morbide complexe, le seul rôle morbifique soit joué par les filets du pneumo-gastrique ; de telles théories ne peuvent être émises que par ceux qui, faisant violence à la raison, substituent des expériences physiologiques ayant de très-lointaines analogies avec le sujet, à l'observation clinique et aux recherches d'anatomie pathologique. En eft'et, les filets cardiaques du sympathique y interviennent certainement pour leur part, englobés qu'ils sont dans l'atmosphère inflammatoire ; et c'est ce qui rend si difficile l'analyse vraie de la scène morbide.
En pareil cas, vous pourrez observer les douleurs dont je parle (et qui semblent intolérables au malade en raison de leur acuité et de l'anxiété où elle le plonge), comme aussi une agitation incessante, de la dyspnée, des altérations du rhythme du cœur ; le pouls est devenu très-fréquent, quelquefois tumultueux, ou, ce qui est plus sérieux et augmente l'anxiété du malade, intermit-
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tent; en môme temps,, il y a des battements très-pénibles à la région des gros Tfiisseaux. Le ipalade est pâle et son visage altéré exprime la terreur.
L'énergie du traitement doit être proportionnée à l'intensité des douleurs et de l'angoisse. N'hésitez pas, si les souffrances et l'anxiété sont excessives et que le péril vous semble pressant, à appliquer une demi-douzaine de ventouses scarifiées ou de sangsues éans la région sus-mamelonnaire. Le soulagement est rapide, presque immédiat ; ce qui semble indiquer que le mal tenait à une congestion de la base du cœur et des gros vaisseaux et à une périnévrite concomitante du plexus cardiaque.
Au cas où le péril est moins imminent, des vésicatoires suffiront à la tâche. Appliquez-en un de la largeur de la paume de la main sur cette môme région sus-mamelonnaire et en empiétant sur le sternum, c'est-à-dire sur la région du plexus cardiaque ; puis, celui-là séché, promenez-en une série de quatre ou cinq plus petits successivement sur toute la région précordiale.
En même temps, vous ferez prendre de 4 à 6 ou 8 grammes de bromure de potassium par jour pendant un certain temps. Ce médicament sédatif produit un effet très-remarquable sur les désordres cardiaques et la dyspnée concomitante.
Au moment où l'accès de douleur est le plus marqué, donnez aussi, à une heure d'intervalle, deux, quatre, six perles d*éther^ ou ce médicament par gouttes sur un morceau de sucre.
Afin de tenir as33z longtemps le plexus cardiaque en respect, on doit continuer l'usage du bromure de potassium pendant huit à dix jouri, en diminuant progressivement la dose, qui ne doit jamais ôtre moindre de i gramme par jour.
Si les attaques de douleur et de dyspnée reparaissent à courts intervalles, il faut appliquer un cautère à la région sus-mamelonnaire, au second ou au troisième espace intercostal gauche, près du sternum. Si le mal est moins intenss, ou qu'il s'agisse d'une femme, on placera une fois par semaine, pendant deux ou trois mois, une mouche de Milan, et l'on fera pratiquer pendant le même temps un badigeonnage à la teinture d'iode trois jours de suite, matin et soir, sur toute la région du cœur.
J'ai indiqué le bromure de potassium et non la digitale, qu'on
donne alors d'une façon si banale, parce que le premier de ces médicaments n'agit pas seulement sur les désordres cardiaques, mais sur la dyspnée symptomatique. Ce qu'on a appelé Vasthme cardiaque est bien évidemment une névrose du plexus cardiaque, avec irradiation de l'irritation des filets pneumo-gastriques de ce plexus à la totalité du nerf vague. Cependant l'association de la digitale au bromure ne saurait être malfaisante, à la dose de 1 à 2 granules de digitaline ou de 20 à 30 gouttes de teinture de digitale dans les vingt-quatre heures.
En résumé, la digitale, et de préférence la digitaline, les excitants diffusibles, s'il y a lieu ; puis, au cas de douleur, les révulsifs locQ dolentiy voire même la saignée locale, et le bromure de potassium à l'intérieur, telles sont les armes thérapeutiques dont vous pourrez vous sen'ir pour combattre les accidents de la première période des affections organiques du cœur.
La seconde période est caractérisée, vous le savez — et c'est pour cela que je l'ai appelée chimique — par des troubles de l'hématose, résultant de la stase du sang dans les poumons et de l'excès de tension dans l'artère pulmonaire ; et vous avez vu comment se produisent alors la dyspnée et Vanémie des affections du cœur.
Ici encore nous pouvons agir, d'une façon indirecte, mais puissante, soit en nous adressant à la membrane muqueuse des voies respiratoires, soit en employant les révulsifs, la saignée, etc.
Ce sang qui stagne dans les poumons, y provoque sur divers points des congestions que nous pouvons avantageusement com battre au moyen des expectorants ; car il est bien évident que si nous faisons abondamment sécréter les nombreuses glandules qui tapissent les diverses régions de la membrane muqueuse respiratoire, l'hypérémie sécrétoire jouera un rôle dérivatif par rapport à la congestion du système vasculaire de l'hématose, et la sécrétion provoquée, un rôle spoliateur par rapport à ce môme système. Et cette double action sera facilitée par les anastomoses qui relient le système des vaisseaux bronchiques à celui des vaisseaux pulmonaires.
A ce titre, j'emploie le kermès minéral et l'ipécacuanha. Le kermès à la dose de 5 centigranimes dans le cours d'une matinée,
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SOUS forme de pastilles par exemple, dont huit contiennent près de 5 centigrammes de kermès ; le malade les croque dans sa matinée. Je donne également volontiers Tipécacuanha sous cette forme : six pastilles, contenant iO centigrammes de poudre, dans le cours de la matinée, pour obtenir un effet simplement expectorant, dans l'espace d'une heure, pour déterminer un état nauséeux ; lequel est un bon moyen décongestif, en ce sens que, rétrécissant le calibre des vaisseaux, il active la circulation.
Je ne conseille ces agents qu'une fois environ par semaine ou par quinzaine ; c'est là une base générale de traitement, et les indications en sont surtout tirées du degré de la dyspnée.
Mais ce que je conseille d'employer presque quotidiennement, ce sont les balsamiques, et principalement le baume de Tolu, qui entretiennent à la surface de la membrane muqueuse respiratoire une salutaire hypéréraie sécrétoire.
Je donne le baume de Tolu sous forme de sirop, à la dose de 30 à 60 grammes par jour, ou en pastilles dont le malade prend une vingtaine dans la journée.
Ou bien encore j'associe le baume de Tolu à la térébenthine (un mélange à parties égales de sirop de Tolu et de térébenthine) et je prescris, lorsque existent les râles bronchiques, la tisane d'infusion de bourgeons de sapin édulcorée au sirop de Tolu.
Les pilules de Morton sont également un excellent médicament à la dose d'une à deux tous les deux à trois jours, lorsqu'il y a de la congestion bronchique.
Un moyen adjuvant qui n'est pas sans mérite, consiste à respirer fréquemment, dans le cours de la journée, un flacon de sel volatil anglais ; ces inhalations n'agissent pas seulement sur le système nerveux : elles provoquent de fortes inspirations qui, d'une part, tendent à décongestionner mécaniquement les vésicules en les déplissant puissamment; d'où le refoulement du sang qui serpente dans leurs parois; d'autre part, ces inspirations servent directement l'hématose, en faisant pénétrer dans les poumons de fortes colonnes d'air.
C'est au môme titre, mais bien plus puissamment encore, qu'agissent les bains d'air comprimé. Ces bains, où la pression est graduellement portée à 30 ou 3-2 centimètres au-dessus de celle de
Tatmosphère, agissent à la fois sur la respiration et la circulation, ainsi qu'il résulte des recherches consciencieuses du docteur Bertin (de Montpellier) (1) : sur la respiration, car la gêne respiratoire disparaît dans l'appareil, dès que la tension de Tair y atteint certaines limites. Ce fait est surtout prononcé chez les sujets atteints d'affections chroniques des voies aériennespoù la congestion joue un rôle important ; — sur la circulation, car les battements du cœur se ralentissent et se régularisent. Ce double fait est d'ailleurs compris entre des limites très-variables : la diminution dans le nombre des pulsations pouvant aller de 4 ou 5 par minute à 30, 36 et môme 45 dans le môme temps. L'air comprimé agirait sur le cœur de deux manières suivant M. Bertin : indirectement, par suite de son influence sur la respiration et des connexions de celle-ci avec les fonctions du cœur ; directement, par une action sédative.
Que ce soit par action mécanique, en comprimant les vésicules pulmonaires, ou par action chimique, en fournissant à l'hématose une plus grande quantité d'oxygèoe sous un môme volume — ou par cette double action, ou môme autrement; toujours est-il que l'air comprimé combat efûcacement les congestions pulmonaires chroniques, et, par suite, joue un rôle utile dans les affections cardiaques (2).
Pour les mômes raisons, les malades atteints d'affections du cœur se trouvent bien du séjour dans les contrées où la pression atmosphérique est le plus considérable : ainsi dans les vallées ou ,au voisinage de la mer (en évitant, bien entendu, Thumidité ou lés causes de refroidissement).
Dans tous ces cas, la pression atmosphérique s'oppose à la dyspnée, en combattant la lésion géométrique dont je vous ai parlé dans ma W leçon.
Il faut seulement avertir les malades de ne point se refroidir dans l'intérieur de la cloche ou en en sortant; un chûle ou un paletot supplémentaire y suffit. Parfois les dames ont besoin d'un chauffe-pieds.
(1) Etude clinique de l'emploi et des effets du hain d'air comprimé, par E. Bertin. 1855.
(î) Bertin, loc, cit., p. 32.
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Avant rapparition des râles bronchiques et comme moyen préventif, il faut utiliser la sympathie qui relie le contenant au contenu, les parois du thorax aux poumons, en activant la circulation capillaire de la peau de ces parois à Taide de frictions stimulantes avec le baume de Fioraventi, qu'on pratique le matin (une cuillerée à soupe de ce baume, en frictions pendant cinq minutes sur les parties antérieures de la poitrine et surtout au niveau des insertions diaphragmatiques).
A fortiori^ quand ces râles se sont fait entendre, insisté je sur les révulsifs, en commençant par le sinapisme, pour passer à la teinture d'iode, aux ventouses sèches ou même aux ventouses scarifiées.
11 arrivera que vous serez appelés pour des malades que vous savez atteints d'une affection du cœur, mais n'en ayant eu jusque-là que les accidents de la première période, et qui, tout à coup, seront pris d'accidente analogues à ceux du catarrhe suffocant ou de la bronchite capillaire généralisée. A l'auscultation, vous entendrez des râles uns extrêmement étendus, il y aura de l'expectoration rosée et même sanglante : c'est une double congestion pulmonaire qui s'est brusquement produite. Alors n'hésitez pas, ouvrez largement la veine ; appliquez ensuite des ventouses scarifiées, puis faites administrer un vomitif, en mettant, bien entendu, dans chacun de ces actes thérapeutiques un intervalle suffisant. En agissant ainsi, vous n'avez pas simplement produit une décongestion rapide et directe des poumons, vous provoquez un état demi-syncopal assez durable pour entraîner la petitesse du pouls, c'est-à-dire un rétrécissement du calibre vasculaire et, par suite, un acte décongestif ; enfin, par le vomitif, vous ne faites pas seulement vomir l'estomac, mais — passez-moi l'expression — vous faites aussi vomir les bronches.
C'est par cette médication variée, qui s'inspire des accidents et tient compte de leur cause pathogénique, que vous parviendrez pendant longtemps à prévenir ou à combattre la dyspnée et Tanémie, sa conséquence nécessaire. Et ne croyez pas qu'il soit contradictoire de signaler les émissions sanguines parmi les moyens propres à prévenir V anémie désaffections cardiaques : le sang que vous tirez avec une sage audace dans les conditions que je dé-
termine, loin de servir à Thématose, s'y opposant, est une cause indirecte et puissante d'anémie.
Nous avons vu que celle-ci était due à Tanoxémie par le rétrécissement du champ de l'hématose; il importe donc que le malade respire un air plus riche en oxygène et plus abondant, et vous comprenez ainsi le bon effet des bains d'air comprimé, du séjour à la campagne et de préférence dans des lieux peu élevés, les vallées ou le voisinage de la mer. Ici l'instinct du malade est d'accord avec la science.
Contre cette anémie commençante ou confirmée les ferrugineux sont indiqués — mais ce qui est surtout bienfaisant et ce qu'on n'emploie guère en pareil cas, c'est l'hydrothérapie. Or l'eau froide, sagement employée, a des effets complexes et salutaires.
Je la conseille sous forme de lotions froides, pratiquées à l'aide d'une grosse éponge chaque matin au réveil, et non sous celle d'affusions et encore moins de douclies en pluie, qui saisissent trop le malade et peuvent être sinon dangereuses, au moins devenir l'occasion de spasmes pénibles et inquiétants.
Ces lotions ne stimulent pas seulement la peau, elles l'aguerrissent encore contre le froid et préservent ainsi le malade des accidents que celui-ci peut provoquer.
11 vous reste encore à combattre l'imminence morbide pour les affections des voies respiratoires créée par la tendance aux congestions. A cet égard, vous conseillerez à vos malades d'éviter le refroidissement brusque, qui cause des affections inflammatoires, telles que la pneumonie ou la pleurésie , et, chez de tels sujets, peut provoquer une congestion pulmonaire active, généralisée et formidable ; d'éviter également le refroidissement persistant et surtout humide, qui produit les affections catarrhales. Ici encore l'hydrothérapie est un excellent moyen préventif. Mais j'insisterai bientôt spécialement sur cette puissante médication.
Quand la maladie cardiaque est devenue une affection générale, c'est-à-dire que la maladie est entrée dans sa troisième période, qu'il y a des congestions viscérales multiples, la thérapeutique est aussi variée que le sont les lésions et les troubles fonctionnels. Vous avez pu voir qu'il faut s'inspirer alors de l'état des
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choses, qu'on ne saurait formuler de précepte positif ni précis, rien n'étant plus divers dans son aspect que la maladie cardiaque à cette période.
Cependant ce qui domine dans cet ensemble périlleux, ce sont les troubles de la circulation pulmonaire et hépatique ; ce qu'il faut, c'est décongestionner les poumons et le foie ; c'est ce que j'ai fait chez notre malade du n"" 20 de la salle Saint-Paul, qui était entré avec de l'ictère et de la dyspnée, et pour lequel j'ai employé une médication très-simple, qui s'adressait à tous les éléments en jeu. Je lui ai fait donner, dans les vingt-quatre heures, un mélange de poudre de scille, de digitale et de calomel, de chaque substance 5 centigrammes, en trois doses dans du miel; et cela tous les trois ou quatre jours. Qu'ai-je fait ainsi? Pour répondre à la question, il suffit de se rappeler ce que sont la scille, le calomel et la digitale. Celle-ci, nous l'avons vu tout à l'heure, agit sur la circulation en la- ralentissant ; mais, c'est de plus un diurétique, et elle fait ainsi coup double en spoliant le sang d'une portion de sa sérosité par la diurèse. La scille, elle aussi, est un diurétique, et c'est un fait d'observation qu'avait signalé Trousseau, que tous les diurétiques sont des sédatifs de la circulation; mais jusqu'ici nous n'avons agi que très-indirectement pour décongestionner le foie; or le calomel est un cholagogue ; il provoque des selles vertes, bilieuses, et, par le flux spécial qu'il occasionne, il tend à dégorger le foie. Ce qu'il y a de positif, c'est qu'après avoir pris trois fois la dose en question, notre malade du n* 20 avait un foie revenu à son volume normal et redevenu indolent ; qu'il n'avait plus d'ictère, et, se croyant guéri, qu'il demandait à sortir.
D'ailleurs, comme les voies pulmonaires étaient engorgées à un très-haut degré, je lui avais fait prendre 3 grammes de térébenthine sous forme de perles, afin de provoquer une hypercrinie bronchique bienfaisante. A la suite de cette médication, vous l'avez vu devenir frais, presque rosé, et c'est dans cet état qu'il est sorti. Malheureusement, c'est un ouvrier, et la rude hygiène que lui fait sa misère sociale le fera bientôt retomber dans l'état d'où nous l'avons momentanément tiré.
Quand, plus tard, les hypérémies sont plus intenses encore et
plus généralisées, il importe d'agir avec une plus grande énergie, par les drastiques et les diurétiques. Ces derniers, toutefois, devront être donnés avec prudence, afin de ne pas s'exposer à irriter le rein, déjà peut-être morbidement excité jusqu'à Talbuminurie. Un drastique très-bien supporté est Teau- de-vie allemande, ou teinture alcoolique de jalap composée. Vous verrez dans les formulaires qu'elle peut se donner à la dose de 30 ou 40 grammes ; gardez-vous bien d'en administrer de pareilles doses ; vous pourriez déterminer alors des superpurgations cholériformes, qui jetteraient dans une asthénie redoutable votre malade, épuisé déjà. Vous m'avez vu donner souvent cette eau-de-vie allemande à la dose de 5 grammes seulement et obtenir ainsi quatre à cinq selles bilieuses remarquablement bienfaisantes ; que si la dose était trop faible, je l'ai quelquefois doublée, toujours avec avantage et sans danger.
Je vous rappellerai, entre autres, le malade qui était couché, il y a un mois environ, au n» 21 de la salle Saint-Paul. Ce qui dominait chez lui c'était l'œdème pulmonaire, associé à l'emphysème ; son cœur, d'ailleurs, et ses vaisseaux avaient été fort malmenés par l'alcoolisme. Le \0 mai, je lui prescrivais 5 grammes d'eau-de-vie allemande; il alla abondamment à la selle, une dizaine de fois, dit-il, et fut si bien soulagé que, le 13 mai, il quittait l'hôpital sur sa demande.
Je donne souvent, et avec grand avantage, un électuaire drastique, dont je dois la formule à l'un de mes bons maîtres, It professeur Cruveilhier. Cet électuaire est ainsi composé :
^ Poudre de séné 4 grammes.
— de scammonée 1 —
— de gomme gutte 30 centigrammei.
— de Jalap 4 grammM.
Sirop de nerprun.. . * 80 -«
Miel 30 _
On en donne une cuillerée à café le matin, et l'on porte la dos« à deux ou trois s'il est nécessaire.
En pareil cas encore, le vin diurétique de Trousseau ou de
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THÔtel-Dieu agit également bien à la dose de 50 à 100 granames par jour. Trousseau en a donné ainsi la formule :
ly Vin bUne 750 crr^mmit.
Baips de genièvre 50 «^
Scille 5 —
Digitale 10 —
Faites macérer quatre jount. Ajoutei :
Acétate de potasse 15 —
Filtrez.
Dans ces conditions, j'ai souvent observé, ce que vous potlrrez observer à votre tour, qu*à la suite de Tadministration d'un drastique à un malade qui, par son affection cardiaque, a de l'albuminurie, la quantité d'albumine diminue dans les urines proportionnellement à l'abondance des évacuations alvines. Alors également, si, comme il arrive le plus souvent, le malade a de l'anorexie et souffre de ses mauvaises digestions, il demande à manger et digère mieux dès le lendemain du purgatif.
Pour agir sur la masse du sang à mouvoir et soulager immédiatement le eœur, il est un moyen puissant, la saignée générale. Celle-ci serait d'ailleurs mieux indiquée à la phase congestive de cette troisième période qu'à sa phase hydropique, et ne l'est que dans les cas urgents où la dyspnée est intense, comme la congestion hépatique considérable. Elle est alors bienfaisante et soulage instantanément les malades à ce point qu'ils la réclament de nouveau ; à vous de ne pas céder à cet imprudent désir. Jamais vous ne m'avez vu employer ce moyen à l'hôpital : d'abord, parc^ que nous avons affaire à une population débilitée, anémique de fondation ; ensuite, parce que les malades nous arrivent généralement à celte dernière période de leur affection, où la saignée ne pourrait que les aider à mourir. Mais en ville, mais à la campagne surtout, vous vous trouverez en présence d'individus d'une autre race, pléthoriques, que la saignée soulagera manifestement; gardez-vous seulement d'en abuser et de précipiter ainsi la venue de l'anémie, à laquelle les prédispose leur affection. Ce sontde petites saignées et non de grandes qu'il faut faire ; et vous comprenez qu'il ne s'agit pas ici de ce traitement barbare, préconisé par Valsalva, et justement abandonné aujourd'hui. La saignée, qui com-
bat les congestions, tend, si elle est trop abondante ou trop fréquemmentrenouvelée, à ramener ces congestions en affaiblissant le cœur, les vaisseaux et l'organisme, comme aussi en appauvrissant le sang. Elle est contre-indiquée, dit Monneret, dans les cas d'anémie, quand il y a de l'embonpoint, qui s'accompagne d'une trèsimparfaite réaction ; dans la vieillesse, ou quand il y a de l'emphysème et une expectoration très-difficile.
Un moyen aussi bienfaisant et moins périlleux est la saignée lo^ cale, pratiquée à l'aide de sangsues ou de ventouses appliquées au niveau des viscères congestionnés. Nous avons au n<» 10 de la salle Saint-Charles une malade atteinte de rétrécissement aortique et qui est entrée avec une dyspnée en rapport avec l'état de ses voies respiratoires. Je lui ai fait dès l'abord mettre des ventouses scarifiées à la base de la poitrine, après quoi je lui ai donné de la digitale et de l'éther. Elle a été rapidement soulagée, et, ses accidents dyspnéiques passés, grâce au bon état de son tube digestif, elle a eu bien vite refait le sang qu'on lui avait retiré.
Puis vous m'avez vu, en pareil cas, employer une thérapeutique également efficace : chez le malade du n° 8, j'ai fait mettre des vésicatçireSf qui le soulagent assez sensiblement pour qu'il en réclame lui-môme l'application nouvelle. Vous comprenez que ce soit là une ressource précieuse quand l'anémie vous empêche de recourir à la saignée, même locale. Or cet homme est profondément anémique, de par son alcoolisme qui, en même temps qu'il altérait son cœur, rendait ses vaisseaux athéromateux et son foie cirrho tique.
Ici, je veux vous parler encore une fois de la digitale. On la donne volontiers et d'une façon presque banale dans les maladies du cœur; cependant il faudrait bien se garder de la prescrire sans réserve dans la période d'asthénie cardio-vasculaire, attendu qu'elle diminue la force contractile du cœur sans diminuer la masse du liquide à mouvoir; aussi, dit Monneret, est-elle alors plus dangereuse que la saignée qui, elle au moins, diminue du môme coup la masse à mettre en mouvement et la force motrice. Cependant quand il y a désordre tumultueux des contractions du cœur, que les palpitations sont péniblement supportées,
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donnez-la sous forme de digitaline, à la dose de i à 3 granules par jour, en en surveillant attentivement l'action, et arrêtez-vous dès que les contractions cardiaques seront suffisamment régularisées. Abstenez-vous d'en prescrire quand les contractions sont faibles, qu'il y a de la cyanose, des congestions viscérales intenses, de l'assoupissement, quand il y a, comme disait Corvisart, anévrysme passif; mais stimulez plutôt le cœur et les vaisseaux à l'aide de frictions avec des teintures alcooliques, et donnez à Tin* térieur le quinquina, les alcoolats aromatiques de cannelle, de menthe, le vin, l'eau-de-vie de Cognac, l'éther, Tacétate d'ammoniaque et surtout le café. C'était la pratique de Monneret, auquel elle a réussi dans des cas presque désespérés ; je la lui ai vu employer étant son interne, je l'ai employée devant vous, et vous en avez pu constater l'efficacité.
Au nombre des symptômes les plus redoutables contre lesquels vous aurez à lutter, se trouve la dyspnée cardiaque. Dans la première période, toute physique, des affections du cœur, elle est liée, comme les palpitations auxquelles elle s'associe ou à l'occasion desquelles elle se montre, aux troubles physiques de la circulation intra-pulmonaire, et se calme comme elles par une petite quantité de digitale ou même, mieux encore, par un peu d'éther sulfurique ou acétique; celui-ci est préféré par certains malades (20 à 60 gouttes dans la journée).
Dans la seconde période, la dyspnée résulte de la lésion géométrique des vésicules, le plus grand volume de la paroi par dilatation des capillaires ayant rétréci la cavité vésiculaire. Tout ce qui peut alors dégorger les vaisseaux pulmonaires calmera cette dyspnée, et je vous ai signalé précédemment les principaux agent* à mettre en œuvre.
Enfin, dans la troisième période, la dyspnée est la conséquence de l'asthénie cardio-vasculaire, d'où résultent d'abord la congestion pulmonaire, puis l'œdème des bases, à la fin de cette période d*astliéaie. Eh bien, c'est dans ces cas que j'ai surtout vu réussir le bromure de potassium. Des individus, infiltrés par la base de leur corps comme par celle de leurs poumons, qui étaient obligés de passer la nuit dans leur fauleuil, où ils trouvaient un sommeil bien peu réparateur, pouvaient, deux h trois jours après avoir pris le PKTBR. — Clin. mM, 1. — 16
médicament à la dose de 2 à 6 grammes, se coucher dans leur lit horizontalement et dormir un grand nombre d'heures de suite. L'amélioration persistait un long temps et je tenais néanmoins le malade pendant une à deux semaines encore sous Tinfluence du bromure à la dose de 1 à 2 grammes.
Ce médicament ne réussit pas seulement dans le cas de dyspnée paroxystique analogue à celle de Tasthme» mais dans la dyspnée continue, sans exacerbation, et telle qu'on l'observe si souvent à la période avancée et presque cachectique déjà des affections cardiaques. Le professeur Germain Sée le donne constamment avec succès dans ces cas; et je le donne h son exemple avec un succès égal.
Quant à Vimomnie, si persistante et parfois si pénible, que vous avez pu observer, comme moi, chez des malades atteints de lé* sions de l'orifice ou des valvules aortiques, elle tient, comme la douleur cardiaque, avec ou sans laquelle elle existe, à un trouble de l'innervation du cœur réagissant par action réflexe ou sym* patbiquement sur l'encéphale, et non pas à un état matériel quelconque de celui-ci, tel que Toligaimie, par exemple, qu'on pourrait invoquer dans le cas d'insuffisance aortique. En effet, chez le malade atteint de cette affection, dont je vous ai parlé dans ma II« leçon, il y avait, au contraire, en même temps que l'insomnie, une congestion passive du cerveau. Eh bien, gardez-vous de combattre cette insomnie par des opiacés, qui achèveraient d'enlever l'appétit, déjà si médiocre; mais donnez encore le bromure de potassium à assez haute dose, deâà6grammes, ou le chloral, qui parfois réussit mieux ; ou bien encore associez ces deux médicaments à la dose de 2 grammes du premier pour i du second. Ces médicaments sont encore indiqués dans les cas de troubles nocturnei survenant tout à coup pendant le sommeil, qu'ils suspendent brusquement, et qui consistent dans une dyspnée intense assez analogue à un spasme glottiqi^* dans une sensation de strangulation, phénomènes de trach^^nie, que j'ai vus se produire au cas de lésions de l'orifi^ aortique (rétrécissement caractérisé par un bruit de souffle au premier temps, à la base, et sans anévrysme de l'aorte, bien entendu) et que je crois ri^sulter d'un phénomène réflexe bulbaire, ayant
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pour origine encore le plexus cardiaque endommagé au voisinage de la lésion cardio-aortique.
C'est dans cet ordre de moyens thérapeutiques que vous pourrez agir, et agir assez efficacement pour retarder longtemps l'arrivée de cette phase dernière où l'asthénie du système aortique (ou de rhématopoièse) amène à sa suite la cachexie.
Cette quatrième période est, vous le savez, caractérisée par des hydropisies multiples, dues à la fois à la stagnation et à l'altération du sang. Eh bien, à cette période encore, "Vous pouvez agir d'une façon bienfaisante, quoique vos moyens d'action soient plus limités, les organes étant plus malades et l'organisme moins résistant. C'est par l'usage prudemment combiné des purgatifs, des diurétiques et des sudorifiques, que vous pourrez, pour ainsi dire, appeler au dehors, par une spoliation aqueuse, là sérosité qui tend à s'épancher dans tous les tissus.
Déjà, dans la période des hj'pérémies, l'indication des sudorifiques aura dû se présenter ; mais c'est surtout dans cette quatrième période des affections cardiaques que ces agents thérapeutiques s'imposent. En tête semblent devoir se présenter les bains de vapeur; mais je ne saurais trop vous les déconseiller. Par la haute température à laquelle ils soumettent forcément jes malades, ils produisent brusquement une dilatationMes vaisseaux de l'hématose et de rhématopoièse, diminuent ainsi la tension déjà si affaiblie de ces vaisseaux, privent tout à couple cœur de ce ressort compensateur, utile encore, si faible qu'il puisse être devenu ; et par la soudaine rupture de l'équilibre vasculo-cardiaque, peuvent jeter tout à coup le cœur dans un désordre périlleux, qui ss traduit alors par de folles palpitation», comme par des irrégularités plus fréquentes et des intermittences pluf prolongées que celles qui existaient déjà. On peut éviter, il est vrai, la dilatation des vaisseaux de l'hématose en donnant le bain de vapeur soit dans le lit, soîidans un appareil qui laisse la tête libre et permet cle" respirer Taîr extérieur; mais ce moyen n'est que moms malfaisant et ne mérite guère qu'on le recommande.
Ce qui vaut mieux, c'est la poudre de Dower, composée, comme vous savez, de sulfate et de nitrate de potasse, d'îpécacuanha et d'opium; do sorte qu'elle fait couj> triple, et même quadruple, en
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s'adressant à toutes les voies de sécrétion et d'élimination possibles. Tous la donnerez à la dose de 20 à 30 centigrammes en deux ou quatre fois dans la matinée, une à deux fois par semaine.
D'un autre côté, il ne faut jamais perdre de vue l'organisme, que vous avez à soutenir, sinon à relever ; ainsi, notre malade du n* 7 ne va définitivement mieux que depuis que je lui ai donné de r^au-de vie, à laquelle il était habitué depuis longtemps. L'eau-de-vie, associée, comme je l'ai fait, à la dose de 60 grammes, à une potion gommeuse, n'est autre chose qu'un grog et agit de môme, c'est-à-dire tonifie et non pas réfrigère. Mais c'est là un point que je discuterai dans les leçons sur le Traitemmt de la pneumonie. Du reste, la théorie importe peu ; ce qui doit vous frapper, c'est le fait, et il est là sous vos yeux. Aux malades riches, vous pourrez ordonner toute autre liqueur généreuse, le vin ,de Porto, de Madère, de Xérès, etc., combiné ou non au quinquina.
Le café, donné en infusion, à dose médicamenteuse, c'est-à-dire non pas par demi-tasse, mais par quart de tasse, deux à trois fois par jour, agit également très-bien. C'est ainsi que la malade actuellement couchée au n* 12 de la salle Saint-Charles trouve que rien ne la soulage autant. Le café stimule d'abord l'estomac aussi bien chez les malades que chez vous après un bon repas ; il excite ensuite le système nerveux d'une façon bienfaisante, et provoque enfin la diurèse, ainsi que vous avez dû le constater personnellement. Pour toutes ces raisons, et parce que c'est là un médicament très-agréable (chose qui n'est pas à dédaigner chez desanorectiques), vous ferez bien de recommander le café. Le thé, plus agitant et non diurétique, ne vaut rien.
UaÎQtenant, messieurs, l'anémie des premières périodes est devenue plus profonde; il y a comme un effondrement de l'hématose, anémie par anoxémie, par anhématie, par désalbumini- «ation réhale, par dyspepsie, etc., etc. Le moins que yoxts puissiez faire alors est de donner du fer ; mais non pas d'une Açon brutale et pharmaceutique, qui n'est ordinairement pasaupportée : prescrivez-le comme vous le fournit la nature, sous forme d'eaux minérales naturelles. Celles de Bussang, et surtout d'Orezza, seront très-bien supportées. Cette dernière a en outre l'avantage
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d'être acidulé et de stimuler l'estomac par son gaz acide carbonique.
Mais s'il y a de l'œdème des*extrémités inférieures, des bourses ou des grandes lèvres, des parois abdominales, etc., et s'il faut que TOUS agissiez, au moins ne le faites que très-prudemment.
Et d'abord il y a des pratiques que vous devrez formellement éviter. En premier lieu, vous n'emploierez pas la compression des membres. Ce moyen — très-irrationnel, puisqu'il tend à faire rentrer dans la circulation une sérosité dont le système vasculaire s'était débarrassé par trop-plein, et qu'il va nécessairement créer une augmentation de pression en quelque point de la canalisation cardio-vasculaire, et surtout du côté de la circulation de l'hématose — ce moyen, je l'ai vu essayer à la clinique de Trousseau, sur la recommandation d'un médecin allemand, qui banda lui-même les jambes du malade. Il ne les banda que trop bien. Vingt-quatre heures plus tard, le malade, en proie à une dyspnée graduellement progressive, avait une apoplexie pulmonaire qui donna naissance elle-même à une pleurésie suraiguô. Cette pleurésie eut lieu sans perforation du poumon^ ainsi que le démontra le liquide purement séreux obtenu par la thoracocentèse, que je dus pratiquer. Vous pensez bien qu'on se hâta de débander les jambes du malade.
Pour combattre l'œdème. Trousseau eut recours chez ce même individu à un moyen qui réussit très-bien, et que cependant je ne vais mentionner que pour vous le déconseiller. Il consiste à provoquer un eczéma artificiel sur les jambes, à l'aide d'onctions faites avec de l'huile de croton tiglium, à la dose de 30 grammes chaque jour, trois à quatre jours de suite. Le malade doit rester jour et nuit dans un fauteuil, les jambes pendantes. Dans les cas heureux, au bout de trois jours environ de ces onctions, il en résulte une éruption vésiculeuse, d'où s'écoule bientôt une abondante sérosité, chaque vésicule donnant continuellement issue à une gouttelette de liquide séreux. L'écoulement ne cesse qu'avec l'œdème, et il est tel ordinairement que le malade mouille de trois à quatre draps par vingt-quatre heures. Les jambes se sèchent d'abord, puis les cuisses, les bourses, et enfin le ventre. Chez le malade dont je vous parle, tout œdème avait disparu quatre jours après
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le début de l'eczéma, et les petites plaies qui étaient résultées de celui-ci se cicatrisèrent rapidement. Comme Trousseau, j'ai eu des succès ; mais je me hâte d'ajouter qu'il est des cas malheureux, où j'ai vu la vésicule devenir plaie, la plaie devenir ulcère et l'ulcère devenir sphacèle. L'aspect de la jambe était alors hideux; un écoulement sanieux et fétide s'établissait; le malade était pris de frisson, de délire ; sa figure s'altérait, puis il mourait par le fait évident du traitement. Ces infortunes thérapeutiques m'en ont complètement dégoûté.
Cependant rhis toi re de cette médication ne manque pasd'inté* rêt. Trousseau comptait parmi ses nombreux amis le romancier Roger de Beauvoir, qui semblait arrivé à la période cachectique des affections du cœur ; il était infiltré de partout et se mourait d'asphyxie dans le fauteuil qu'il ne quittait plus. Dans ces conditions désespérées, Trousseau pensa à provoquer artificiellement ce qu'il avait vu produire spontanément un très-grand avantage, à savoir un eczéma suintant des membres inférieurs. Il réalisa aussitôt sa pensée de la façon que je vous ai dite. Les choses mar^ obèrent à tel point à souhait que l'anasarque disparut, que la dyspnée fit de même, et que Roger de Beauvoir survécut pendant plus de dix ans à cette agonie cardiaque conjurée.
Au fond, la seule chose qui soit à faire contre l'œdème des extrémités, ce sont les piqûres, je ne dis pas les scarifications. Celles-ci, môme pratiquées à l'aide d'une lancette très-effilée, peuvent provoquer le sphacèle d'une peau qui ne demande qu'à tomber en gangrène. Je l'ai vue survenir à la suite seulement de piqûres d'aiguilles faites sur un prépuce énormément distendu et hâter la terminaison funeste. Soyez donc extrêmement réservés dans vos pratiques sur cette peau si peu tolérante. Ne le soyez pas moins dans le nombre de vos piqûres. Étant interne de M. Cruveilhier, ce savant maître me prescrivit de faire des mouchetures dans un cas d'anasarquc considérable, sans me mettre en garde d'ailleurs contre un accident qui m'était inconnu. J'en fis certainement plus d'une centaine sur les membres inférieurs, et cela avec la lancette. Une pluie immédiate de sérosité suivit cet excès de zèle ; le soir il y avait des ruisseaux de liquide sous le lit de la malade, et le lendemain nous retrouvâmes presque sèche l'hy-
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dropique de la veille; mais, hélas! dans quel état! Elle avait Tas*pect d'une cholérique et ne tarda pas à succomber. C'est que la peau, bandée par l'œdème, renforce concentriquement les vaisseaux superflciels et supplée de la sorte à leur tonicité défaillante. Or le liquide infiltré étant brusquement soustrait, les vaisseaux se trouvent tout à coup privés de ce ressort adventice et ils laissent pleuvoir à nouveau et rapidement la sérosité du sang; laquelle, à peine épanchée, s'échappe au dehors par les voies qui lui sont ouvertes, et ainsi de suite ; d'où une spoliation subite et considérable, dont je viens de vous dire les tristes conséquences. Rappelez-vous donc, messieurs, ces mésaventures chirurgicales, que je vous raconte sincèrement pour vous les faire éviter. Cinq à six mouchetures à chaque pied, tous les deux jours environ, sont bien suffisantes pour soulager le malade et ne pas le compromettre, ni vous non plus.
Je ne vous parle pas du traitement de l'hypertrophie du cœur, attendu qu'il n'y a pas de traitement qui lui soit directement applicable. En effet, cette hypertrophie étant un résultat nécessaire de l'excès du fonctionnement par palpitations ou lutte contre un obstacle à la libre circulation, il s'ensuit qu'on ne peut traiter l'hypertrophie actuelle et celle à venir qu'en calmant ces palpitations, en diminuant le travail du cœur par une action exercée sur les vaisseaux, ou encore en dirigeant l'hygiène morale ou passionnelle du malade ; c'est-à-dire qu'on n'a sur l'hypertrophie qu'une action très-indirecte. Il serait môme mauvais qu'on réussît à affaiblir ce cœur, qui ne s*hypertrophie que parce qu'il lutte, et qui ne lutte que pour le plus grand bien du malade.
Stokes a rapporté un cas où le péril devint grand par suite d'une médication énergique dirigée contre une hypertrophie cardiaque et qui avait trop bien réussi : chez un malade atteint depuis longtemps d'hypertrophie du cœur qui ne donnait lieu à aucun accident sérieux, un médecin fit appliquer immédiatement un grand nombre de sangsues à la région précordiale ; les effets ne se firent pas attendre : dos accès effrayants d*asthme cardiaque se montrèrent pour la première fois et à des intervalles très-rap proches (vraisemblablement, suivant moi, par épuisement de Tin-
nervation du plexus cardiaque). Du fer, une alimentation substantielle et du vin en petite quantité rétablirent à ce point la santé que le malade put reprendre ses occupations fort actives (1).
Il ne faut donc pas songer à affaiblir ce cœur qui n'a d'autre besoin que d'être soutenu : ainsi pas de cautère, pas de séton surtout contre cette hypertrophie ; mais plutôt des stimulations par des frictions aromatiques éthérées ou alcooliques au cas de défaillance cardiaque. Les révulsifs ne sont indiqués que s'il y a douleur, et je vous en ai parlé ; mais ce n'est pas contre l'hypertrophie qu'ils sont dirigés.
J'arrive maintenant à un mode de traitement passablement audacieux et cependant des plus salutaires, je ne dis pas des maladies du cœur, mais des accidents de la troisième période de ces maladies, à leur phase de congestions viscérales, voire même d'hydropisies : ce traitement, c'est V hydrothérapie.
Dans cette période où l'asthénie des vaisseaux précède et provoque celle du cœur, on comprend ce que peut valoir toute médication qui stimule et tonifie les vaisseaux de la périphérie, ce que vaut par conséquent l'hydrothérapie. Son action n'est pas seulement circulatoire, elle est générale : elle réveille l'appétit, active les combustions et relève les forces. Mais, par cela même qu'elle est puissante, cette médication n'est pas sans dangers ; et je vous les signalerai tout à l'heure.
Priessnitz, ce paysan de génie, qui a sinon inventé, au moins retrouvé l'hydrothérapie, l'appliquait aveuglément, aussi bien dans les maladies du cœur qu'en toute autre condition morbide ; cependant Schedel, qu'on ne saurait accuser d'un enthousiasme immodéré pour cette médication, dit avoir vu, à l'établissement hydrothérapique de Priessnitz, un homme atteint « d'une lésion organique grave du cœur, accompagnée de catarrhe pulmonaire chronique et d'asthme, qui, forcé de garder le lit pendant quinze jours par suite de l'augmentation momentanée des accidents catarrheux et asthmatiques, quittait la chambre à l'expiration de ce temps, et, grâce à l'hydrothérapie, aussi frais que s'il n'avait
(1) Stokes, Traité des maladies du cœur et deCaûrte, trad. de Bénac, p. 354.
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passé que vingt-quatre heures au lit. Tous les matins, cet homme de soixante ans se plaçait à côté de son lit sur un tabouret, et on le frictionnait partout avec un drap mouillé d*eau froide pendant deux à trois minutes ; puis, le séchant bien; et plaçant des compresses excitantes sur les jambes engorgées, on le remettait au lit ; d'autres fois c'était dans un bain partiel à 12 degrés Réaumur qu'il se plaçait pendant quelques minutes, et dans lequel on le frictionnait partout avec vigueur (i). »
Vous trouverez dans le Traité <t hydrothérapie de L. Fleury des faits bien autrement concluants encore, en ce sens que le diagnostic y fut des plus précis, comme la direction du traitement des plus rationnelles.
Dans une première observation, il s'agit du chef de gare de Bellevue, en proie k tous les accidents les plus avancés de la troisième période des affections du cœur : dyspnée , dyspepsie, anémie profonde et anasarque. Au bout de trois mois de traitement , cet homme pouvait reprendre ses occupations ; Tannée qui suivit se passa fort bien; il supporta à merveille l'hiver et le printemps, saisons dans lesquelles il était habituellement très-souffrant. « Pendant quatre ans, dit M. Fleury, des douches prises irrégulièrement à des intervalles plus ou moin» éloignés ont maintenu la santé fonctionnelle dans un état sinon complètement satisfaisant, du moins très-supportable. Au bout de ce temps, M. Ch... change de résidence; l'usage de l'eau froide est entièrement interrompu, et des accidents ne tardent pas à se reproduire et à suivre une marche ascensionnelle malgré tous les efforts de la médecine pharmaceutique. » Cette fois l'hydrothérapie ne put que produire une amélioration passagère; mais M. Fleury se demande avec raison si les choses eussent été de la sorte, dans le cas où le malade eût continué l'usage de l'eau froide en obéissant aux indications.
Dans un autre cas, il s'agît encore d'une maladie organique du cœur, consistant en une insuffisance mitrale avec intermittences du pouls, anémie profonde et amaigrissement considérable. Le
(1) Trousseau et Pidoux, Traité de thérapeutique et de matière médicale^ i. II» p. 9S9. 1869.
malade présentait une prédisposition fâcheuse aux épancbements pleurétiques. ^
Au bout d'un mois de traitement, l'oppression ayait disparu, les palpitations ne se manifestaient que par le fait d'une course rapide. Les forces, l'appétit et les digestions étaient redevenus normaux. Le traitement, qui dura deux mois, avait surtout cx)nsisté dans la douche en jet d'abord, puis en pluie. Le malade éprouvait une véritable sensation de bien-être au contact de l'eau froide sur la poitrine et en particulier sur la région précordiale. Aussi plus d'une fois réclamait-il comme faveur spéciale une application plus prolongée de la douche en jet sur cette dernière région.
Le troisième cas est celui d'une dame adressée à M. Fleury par le docteur Auburtin. L'affection organique du cœur (lésion miirale) avait produit de l'œdème des membres inférieurs et de l'ascite : il y avait en outre une altération générale de l'orga-* nisme causée par une dyspepsie invétérée et une diarrhée incoer^ cible. La maigreur était considérable. On commença le traitement par la friction au drap mouillé ; deux frictions d'abord, puis trois d'une minute de durée chaque jour ; vingt jours plus^ tard elle prenait une première douche générale en pluie et en jet de quatre secondes, qui produisit une vive suffocation ; mais la réaction fut satisfaisante. La diarrhée ne fut arrêtée qu'au bout d'un mois, et par le sous-nitrate de bismuth ; l'ascite ne disparut que six semaines plus tard. Sous l'influence du traitement hydro* thérapique, à raison de deux douches par jour, de courte durée, l'appétit reparut, les 'digestions se régularisèrent, les forces s'accrurent, et au bout de quatre mois cette dame n'avait plus trace d'œdème, pouvait sans fatigue se promener à pied, faire de petits voyages, et n'éprouvait plus « aucun trouble appréciable pour elle dans les fonctions de la respiration et de la circulation », bien qu'on pût constater les phénomènes organiques et fonctionnels de l'affection du cœur (i).
Par une singularité du hasard, t^ette dame était parente de
(1) L. Fleury, TraUé thérapeutique ei clinique d* hydrothérapie, 1860, p. 881 à 391.
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notre aide de clinique M. Quertier, qui nous a confirmé les détails du fait, et nous a appris que la dame a succombé quatre ans plus tard aux conséquences de son affection cardiaque. Celle-ci n'est donc pas plus douteuse que les bénéfices du traitement hydrothérapique ne sont contestables.
Vous avez vu dans les détails de cette observation que la première douche en pluie produisit de la suffocation ; c'est là un des côtés périlleux de l'hydrothérapie ainsi appliquée, et vous comprenez que, dans telle forme des affections du cœur, dans les lésions aortiques, par exemple, où la mort subite est à redouter pour les raisons que je vous ai dites, on doive s'abstenir de produire de tels saisissements, susceptibles de retentir sur le plexus cardiaque et de le sidérer. C'est dans de pareilles circonstances qu'on a eu à déplorer un cas de mort subite sous la douche. Pour ces raisons, la douche en pluie est à rejeter dans le traitement des affections du cœur, surtout avec lésion ventriculoaortique.
Je conseille ordinairement les lotions froides, faites d'abord avec réponge simplement imbibée et non ruisselante, sur la partie antérieure du corps les premières fois et non sur la partie postérieure, qui est beaucoup plus vivement impressionnée par l'eau froide, particulièrement le dos. Au bout de quelques jours on fait ces lotions sur tout le corps, en commençant toujours par la partie antérieure et supérieure du tronc; enfin, quelques jours plus tard encore, lorsque la peau est suffisamment apprivoisée et le malade aussi, on fait ces lotions à l'éponge ruisselante , les deux ou trois premières épongées étant exprimées toujours sur la partie antérieure du corps.
Pour stimuler la peau davantage, je fais parfois ajouter un dixième d'alcool à Teau de la lotion. L'évaporation est plus rapide et par suite la réfrigération plus grande ; d'ailleurs, l'alcool agit topiquement sur l'innervation cutanée. Les lotions à l'eau alcoolisée sont plus facilement acceptées des malades que les lotions à grande eau, et sont réellement très-bienfaisantes; à leur suite, les malades éprouvent un vif sentiment de bien-être et de légèreté.
On a vu, par l'analyse des observations qui précèdent, le bon
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effet des frictions au drap mouillé ; c'est un moyen qui, comme l'éponge, a Tavantage de pouvoir être employé au logis. Plus tard, quand l'apprentissage hydrothérapique est fait, que les premiers bons effets en sont obtenus, on pourra confirmer la cure par la douche en jet, promenée pendant quelques secondes sur la colonne vertébrale, puis sur toute la cage thoracique, sur la région précordiale et la région hépatique.
11 va sans dire qu'on devra procéder avec la plus grande prudence dans l'application locale de ces douches, et en graduer la durée sur les sensations du malade.
Dans la seconde période des affections du cœur (dyspnée et anémie par anoxémie), j'ai conseillé avec grand avantage la simple immersion dans la mer, en proscrivant la natation, qui fatigue. Au sortir de l'eau, on frictionne vigoureusement le malade, principalement sur la poitrine et le dos.
11 est bien évident que l'hydrothérapie agit, dans ces cas comme toujours, d'une façon très-complexe ; par exemple, chez les malades de M. Fleury, elle fit disparaître l'anasarque et les hydropisies, et cela sans spoliation aucune ; car il n'y eut certainement ni action diurétique ni action purgative exercée. Force est donc d'admettre que l'effet bienfaisant fut réalisé par une action générale et très-indirecte, par une sorte de tonification en bloc de l'organisme, tonification dont on peut ainsi concevoir les éléments :
i^ Il y a une action spéciale, directe et incontestable, êur ia peau, action qui est tout à la fois physique et vitale. L'action physique est d'enlever du calorique à la peau, de déterminer la contraction des tissus et la diminution du calibre des vaisseaux, d'où une plus grande tension dans les vaisseaux de la peau. L'action vitale porte et sur les nerfs propres de la peau et sur les nerfs des vaisseaux de la peau. Que la sensibilité de la peau soit émue, la chose n'a pas besoin d'être démontrée; que, par un système d'actions réflexes multiples, il y ait rapidement une stimulation de la moelle et du grand sympathique, c'est encore là un fait d'observation : d'où s'ensuit une respiration plus ample, une digestion plus active. Maintenant, l'action sur les nerfs des vaisseaux de la peau est de les stimuler directement et d'activer
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ainsi la circulation interstitielle de la peau. De sorte que cette portion de la circulation générale se trouve activée par cette double raison que le calibre des vaisseaux de la peau est rétréci par le froid et par la stimulation des vaso-moteurs cutanés ;
2* Il y a une action consécutive sur les vaisseaux de la canalisation vasculaire générale : en premier lieu, par action exercée de proche en proche des vaisseaux cutanés sur les autres ; en second lieu, par tonification générale de l'organisme ;
3" De même, il y a une action consécutive sur k cœur et la canalisation intra-cardiaque : en premier lieu, par action des vaisseaux sur le cœur; en second lieu, par tonification générale. Or, celle-ci résulte de la plus grande activité fonctionnelle de la digestion, de la respiration, de l'absorption ; d'où plus de sanguification et moins d'anémie. Ainsi, la circulation se fait mieux, et c'est un sang meilleur qui circule mieux.
A côté de cet agent physique, le froid hydrothérapique, qui exerce, on le voit, une action si complexe et si salutaire, je veux parler d'un autre agent physique, Yélectricité, et je le ferai discrètement, l'action de l'électricité dans les maladies du cœur n'étant encore qu'à l'étude.
On a déjà appliqué l'électricité sur le cœur, je propose de l'appliquer sur le cœur et sur les vaisseaux.
Les docteurs Duroziez et Onimus en France, Fliess et Munk en Allemagne ont électrisé le cœur avec avantage dans le cas d'affection cardiaque : Duroziez, à l'aide de courants induits; Onimus, Fliess et Munk, par des courants continus.
Chez une première malade de vingt-sept ans, qui semblait à M. Duroziez atteinte de dégénérescence graisseuse du cœur, et qui avait éprouvé des étourdissements, deux syncopes, puis des paralysies et de l'aliénation passagères, le premier claquement, qoi ne s'entendait pas sous le sternum, put être perçu d'autant mieux qu'on avançait dans le nombre des séances d'électrisation. M. Duroziez plaçait un des rhéophores à la pointe du cœur, l'autre « à l'endroit où les deux poumons se séparent pour laisser le cœur affleurer ». Dans un autre cas, les courants les plus faibles rendaient le pouls filiforme et tétanisaient presque le cœur : il
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fellut y renoncer. Enfin, il y eut de l'amélioration dans un troisième cas où il y avait un étouifement considérable, des irrégularités nombreuses, faiblesse des battements et absence des bruits du cœur. M. Duroziez croit l'électrisation cardiaque utile dans la syncope, dans la congestion des cavités cardiaques, Tasthénie du cœur et la dégénérescence graisseuse de-Torgane.
Fliess a employé les courants continus dans vingt-quatre cas d'affections du cœur, dont cinq seulement présentaient les signes d'une lésion évidente, et il a toujours observé un résultat favorable, a mais surtout dans les cas où Taffection organique manquait ». Il employait un courant très-faible, qu'il appliquait pendant près de deux minutes sur le nerf pneumo-gastrique. Les résultats étaient plus avantageux avec un courant descendant qu'avec un courant ascendant, « Après l'électrisation, le malade ressentait presque aussitôt une amélioration relative très-notable ; cette amélioration, dans les premières séances, ne durait que quelques heures, mais elle devenait permanente après un grand nombre de séances. Dans les cas d'affections organiques^ la guérison n'était jamais complète, mais le malade éprouvait un soulagement très-notable, la respiration devenait moins fréquente et moins haletante, et les battements du cœur plus réguliers ((). »
Munk rapporte également un cas d'affection cardiaque qui fût grandement amélioré par les courants continus (2).
Je dois à l'obligeance de M. Onimus une note sur le mode d'application de l'électricité au cœur, que voici textuellement :
« Le moyen le plus pratique pour électriser le cœur, ou du moins pour agir «ur les nerfs du cœur, est d'électriser le pneumogastrique au cou«
« Les courants les moins dangereux et les plus actifs dans ce cas sont incontestablement les courants continus. Pour les appliquer, d'après les expériences faites sur les animaux, il est préférable de mettre le pôle positif sur la nuque, et le plus près possible du bulbe, et le pôle négatif sur le pneumo-gastrique à
(1) Bfrliner klinische Wochenschrift, 1865, n» 2C, cité par Onimus et Legrof, Traité d'éUctrici té médicale, 1872, p. 753.
(2) Meyer (de Berlin), Die Electricitœi in ihrer Anwêndung auf practische Meiicinf 1868, cité par Onimus et Legros.
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drmte et à gauche du cou, un peu au-dessous du larynx. « Si l'on veut employer des courants induits, il fa«t appliquer les deux rhéopbores au cou, sur le trajet du pneumo* gastrique. Dans ce cas, il est très-important d'employer des courants avec interruptions très-rares, une ou deux interruptions par seconde. C'est le seul moyen de ne point risquer de provo* quer l'arrêt du cœur, ou un affaiblissement brusque des mouvements de cet organe.
ce La fréquence des interruptions est une condition bien plus importante que la force ou la tension du courant. On ne peut, en effet» jamais amener l'arrôt du cœur avec des interruptions rares, même lorsque l'intensité du courant est considérable^ tandis qu'un courant faible détermine très-facilement l'arrôt du ccBor il les interruptions sont rapides.
a 8i l'on veut électriser directement le cœur à travers les parois thoraciques, ou si l'on veut agir sur les filets du S3rmpathîque, il Haut, avec les courants continus, placer le pôle positif sur la moelle, vers les premières vertèbres dorsales, et mettre le pôle négatif sur la région précordiale. La facilité qu'ont les courants continni de sa diffunr^ c'est-à-dire de pénétrer dans toutes les parties de l'organisme môme les plus profondes, explique l'in* flaence que ces courants peuvent avoir par ce procédé sur le cœur lui-môme.
« Avec les courants induits, on applique les deux rhéopbores sur la région précordiale et il faut employer un courant à forte tension, mais toujours avec de très-rares interruptions.
«c A la vue, par les modifications du pouls et par les tracés que l'on peut obtenir, on constate par ces différents procédés ime action incontestable sur les mouvements du cœur.
« Si l'action des courants continus est modérée, on remarque en général une plus grande énergie dans les mouvements du cœur; §i, au contraire, ces courants sont très-énergiques et excitent fortement le pneumo-gastrique, les mouvements du cœur, sans cependant jamais être arrêtés, diminuent peu à peu d'intensité.
« Avec les courants induits, on constate chez tous les animaux un arrêt du cœur si les interruptions sont très-rapides, mais cet
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arrêt ne dure qu'un certain temps. Si les interruptions sont fitos rares, les battements du cœur ne sont jamais complètement arrêtés, mais ils diminuent en nombre et augmentent en intensité.
<r Lorsque l'animal est très-affaibli, il faut également un nombre d'interruptions moins considérable que chez le même animal lorsqu'il est vigoureux. Après une saignée, par exemple, le cœur s'arrête avec vingt interruptions par seconde, alors qu'il ne l'était pas primitivement avec trente-deux interruptions par seconde.
« Chez une dame de vingt-cinq ans, très-nerveuse, anémique, et qui déjà à plusieurs reprises avait souffert de palpitations de cœur et d'accès d'asthme, nous avons eu, dit M. Onimus, l'occasion d'employer les courants continus. Nous placions le p6te positif sur la nuque et le pôle négatif au cou, sur le trajet du pneumo-gastrique, au-dessous du larynx (i5 à 20 éléments Remak). Au premier instant de l'application de ces courants, les battements du cœur augmentaient un peu en nombre, mais au bout de deux ou trois minutes d'application ils revenaient à leur fréquence normale.
« C'était surtout après la séance que la malade accusait un mieux très-sensible. Pendant la séance, qui durait dix minutes, il y avait une diminution dans les palpitations du cœur et dans la dyspnée; mais c'est principalement quelques minutes après l'électrisation que le bien-être était obtenu.
(( Après la première séance, il y eut une amélioration qui dura près d'un quart d'heure ; elle fut de plus d'une heure après la seconde séance, et au bout de sept séances il y eut une guérison complète et durable. »
D'un autre côté, MM. Onimus et Legros, dans leurs savantes recherches relativement à l'action des courants électriques sur les vaisseaux, ont constaté que les courants induits agissent directement sur les nerfs vaso-moteurs en déterminant le rétrécissement des artérioles, et qu'il y a une légère hypérémie ainsi qu'une élévation de la température de la région après U cessation de l'électrisation. Les mômes courants agissent par action réflexe en excitant les nerfs sensilifs; ils augmentent également la tonicité musculaire des fibres des vaisseaux. Quant aux courants continus, ils agissent sur les vaisseaux d'une façon qui dif-
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fôre suivant la direction du courant : les courants centripètes déterminent un resserrement des artérioles ; les courants centrifuges, au contraire, en provoquent la dilatation. Enfin, on obtient toujours le resserrement des vaisseaux en électrisant le sympathique, même avec un très-faible courant (1).
Eh bien , c'est cette action de l'électricité sur les muscles des vaisseaux ainsi que sur le sympathique qui les anime, que je voudrais voir utiliser dans le traitement des maladies du cgeur. 11 y a là, je crois, un moyen de soutenir ces muscles vasculaires — dont le rôle est si puissant et neutralise pendant si longtemps les fâcheux effets de la lésion du cœur — et de retarder leur asthénie^ qui commence la déroute de la canalisation vasculo-cardiaque.
On pourrait appliquer les courants continus au cou, sur les ganglions cervicaux du sympathique et le long de la colonne vertébrale. Dans ce dernier cas, on exciterait les vaisseaux par l'intermédiaire de la moelle, d'où le sympathique soutire son innervation ; et les expériences de Thiry et Ludwig ont fait voir l'action des nerfs splanchniques sur la tension vasculaire.
C'est là un projet que je me propose de mettre à exécution ; mais vous comprenez qu'il faudra du temps et d'assez nombreuses observations pour pouvoir conclure. En tout cas, l'expérience est rationnelle et n'a rien de périlleux. On ne saurait en dire autant de l'électrisation directe du cœur par les courants induits : chez un de ses malades, M. Duroziez avait comme tétanisé le cœur, et le plus faible courant produisait des accidents. Moi-môme, j'ai toujours vu l'application du rhéophore sur le plexus cardiaque, à la région stemale supérieure, déterminer une souffrance trèsvive et produire une sensation immédiate de suffocation. Il n'en était pas ainsi de l'application de ce même rhéophore à la région précordiale, en le promenant de la base à la pointe du cœur : en général, le pouls, étant presque filiforme avant l'électrisation, devenait plus fort pendant et surtout après l'électrisation du cœur à la région précordiale, par un courant d'induction.
Quelques mots maintenant sur un sujet trop négligé par les au-
(I) Oûimus et Lcgros, DraUé d'électricité médicafe, 1872, p. 728 et suiv. VBTKti. — Clin, méd, i. — 17
nir^iti^^Hhwl^^QOQlP
leurs, je veux dire Vhygiène au cas de maladie organique du cœur. Il y a cependant là quelques bons conseils à donner.
L'individu atteint d'une lésion orique ou valvulaire n'est pas d'abord ni toujours un malade : il va, vient, participe à la vie commune et joue quelquefois un rôle social très-important. Mais, s'il n'est pas un malade, il est, de par sa lésion, dans un état d'imminence morbide continuelle : un acte physiologique exagéré ou émouvant l'expose à des accidents, surtout si sa lésion est cardio-aortique, auquel cas l'éveil peut être donné à la névrose cardiaque.
L'hygiène d'un malade du cœur peut se résumer en peu de mots : éviter tout ce qui est susceptible de stimuler le cœur outre mesure, soit physiquement, soit moralement; suivre un bon régime diététique, tonique et réparateur sans être excitant; éviter l'anémie ; soutenir les forces du cœur et celles des vaisseaux.
S'il s'agit d'un enfant, dont le cœur et les vaisseaux peuvent lutter si longtemps avec efficacité contre la lésion orique ou valvulaire, vous déconseillerez les jeux trop actifs, la course, le saut, la danse, la gymnastique, l'équitation, la natation, les bains froids, oti l'on reste trop longtemps volontiers, les bains de mer prolongés. Vous conseillerez, au contraire, un exercice modéré, des lotions, froides chaque matin pour tonifier les vaisseaux de la périphérie, lotions à l'eau marine dans la saison des bains de mer, le séjour alors sur la plage, en évitant le froid humide. L'usage modéré d'un instrument à vent, ou le chant, ne peut qu'être bienfinisant, en produisant un déplissement vésiculaire plus complet, facilitant la circulation de l'hématose et contre-balançant ainsi la tendance à l'hypérémie passive des poumons. Vous conseillerez plus tard une profession qui n'entraîne ni une vie trop sédentaire ni une vie trop active ou trop émouvante. Que votre jeune client ne soit ni médecin, ni avocat, ni marin ; qu'il se fasse notaire ; qu'il entre dans une administration du gouvernement, on ne s'y fatigue guère (les Postes exceptées) ; certaines professions industrielles loi sont également ouvertes.
Le mariage, pour le jeune homme atteint d'une affection cardiaque, est préférable au célibat : c'est un frein aux passions. Au
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contraire, pour Isl jeune femme affectée de la même lésion, le mariage est plein de périls, non-seulement en raison des émotions que provoquent les premiers rapprochements, mais parce que la grossesse entraîne les accidents redoutables que je vous ai signalés dans ma X* leçon. Je vous ai dit alors l'hygiène spéciale de la femme enceinte, et j'ai ajouté que si la jeune femme survit à sa maternité, elle ne doit pas nourrir son enfant.
Si la lésion cardiaque est survenue plus tardivement dans la vie, que la carrière soit depuis longtemps dessinée, la tâche de conseiller devient un peu plus malaisée : si le malade du cœur est un homme politique et qu'il persiste à l'être, c'en sera bientôt fait de lui, témoin le préfet aux allures militantes dont je vous ai parlé dans ma III* leçon, à preuve encore la fin prématurée de quelques-uns des hommes d'Etat de notre époque. Mais, s'il s'agit d'individus placés dans des conditions plus normales de l'existence, si vous avex prise sur leur conduite physique et morale, alors voici ce que vous pourrez leur conseiller : d'abord de la modération en toute chose et surtout dans la diététique.
En effet, les exeèê de table sont fâcheux pour tout individu malade du cœur, mais principalement si la lésion est cardio-aortique ; nous l'avons vu dans ma II* leçon, à propos du malade qui a succombé subitement après un repas trop copieux ; dans ma YIII* leçon, sur l'insuffisance aortiqtie, à propos d'un autre malade ; nous le verrons bientôt encore dans des leçons sur Y angine de poitrine, qui n'est le plus souvent qu'un épiphénomène d'une lésion de l'aorte.
Ainsi, éviter les excès de table est d'une prudence élémentaire. La nature des aliments n'est pas non plus sans importance : en général, ils ne doivent pas être trop excitants, je l'ai déjà dit ; mais quand le malade en est arrivé à la phase congestive eid fortiori hydropique de son affection, une certaine diète sèche devient nécessaire, en vue de ne pas augmenter, par l'ingestion imhiodérée de liquides, la masse du sang à mouvoir et de soulager ainsi le cœur et les vaisseaux ; par conséquent, peu de soupes et de bouillons, mais plutôt de la viande saignante, et même de la viande crue assaisonnée de pickles anglais s'il y a de l'anorexie, des oBufe sous toutes les formes, du poisson, du vin de Bordeaux coupé
d'un peu d'eau ferrugineuse, du café noir en petite quantité à la fin des repas.
Vous veillerez à ce que le malade du cœur ait chaque jour une garde-robe molle, facile, à cette double fin de diminuer la pression dans le système veineux abdominal et de ne pas nécessiter d'efforts de défécation.
Le malade du cœur devra s'abstenir absolument, même sous prétexte de se tonifier, de tout excès alcoolique ; ceux-ci ne déprimant pas seulement les forces, et en particulier la circulation, au moment de la débauche, mais entraînant matériellement une usure organique générale et la caducité prématurée de la canalisation cardio-vasculaire.
Il devra s'abstenir de fumer, surtout la cigarette, d'autant plus redoutable qu'on en fume tout le long du jour. Et non-seulement le malade du cœur ne doit pas fumer, mais il doit éviter de se trouver au milieu d'une réunion de fumeurs, et d'absorber par les voies respiratoires les vapeurs du tabac d'autrui. Le tabac ne fait pas qu'affaiblir le système nerveux après l'avoir momentanément excité, il accélère fortement la circulation chez un certain nombre de personnes et fatigue d'autant un cœur altéré.
Pour des raisons analogues, on devra proscrire l'usage du café noir pris en abondance dans le cours d'une soirée, comme on le fait au cercle, par exemple, en fumant des cigares ; ou du thé^ pris par mode et sans raison : il faut laisser cela aux Chinois.
Ce qui est vrai de toutes les formes d'excès que je viens de mentionner, et que les civilisés ont empruntés aux sauvages, l'est encore plus, s'il est possible, des excès vénériens : pour toute sorte de raisons qu'il serait superflu de développer, il faut que le malade du cœur y renonce.
Les brusques variations de température sont pernicieuses au malade du cœur : soit du chaud au froid, qui peut rapidement produire une congestion pulmonaire étendue et redoutable dans ce système où la circulation est si languissante ; soit du modéré au très-chaud, auquel cas une brusque dilatation vasculaire périphérique se produit, qui entraîne une diminution de la tension artérielle, et par suite la rupture de l'équilibre circulatoire dans la canalisation vasculo-cardiaque endommagée.
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Ce qu'il faut au malade du cœur, c'est une température modérée, plutôt fraîche que chaude^ entre 16 et 20 degrés centigrades : la température trop froide bande trop fortement le système vasculaire pfe'iphérique et oppose un trop grand obstacle à rimpulsion d'un cœur lésé ; la température trop chaude débande au contraire ce système, et ne lui permet pas de résister efficacement à l'action morbide rétroactive de la lésion orique ou talvulaire. Ainsi s'expliquent les méfaits des bain^ trop chauds ou des températures trop élevées : dans l'un ou l'autre de ces cas, j'ai vu bien des fois le malade du cœur être pris de palpitations désordonnées, de suffocations et de tendance à la syncope; par exemple, j'ai observé ces accidents au sortir des salles de spectacle oîi l'on est entassé, comme dans la salle des concerts du Conservatoire, à Paris, où Ton s'empoisonne aristocratiquement en musique.
La conséquence pratique, c'est que vous devez éviter les bains chauds, proscrire les bains de vapeur (je vous l'ai déjà dit) et déconseiller le séjour dans les climats excessifs en plus ou, en moins, en considérant que ceux-ci sont moins nuisibles que ceux-là.
Nous avons déjà vu que la résidence dans une vallée non humide et défendue contre les grands vents vaut mieux que celle sur une montagne, en raison de la plus grande pression et de la densité plus considérable de l'air. Donnez des conseils en conséguence, et vous n'aurez jamais à vous en repentir.
Je ne voudrais pas abandonner ce sujet des maladies organiques du cœur en vous laissant sous cette triste impression qu'eMes sont nécessairement et toujours incurableSj ou qu'il n'y a point de période dans la vie où leur évolution soit indéfiniment retardée ; cette période est l'enfance : alors non-seulement ces afiections suivent une marche toute spéciale, mais encore on peut espérer les guérir si la lésion est de récente origine et la médication suffi-, samment active.
La marche est spéciale en raison de la remarquable aisance avec laquelle la canalisation vasculo-cardiaque résiste à la lésion orique ou valvulaire ; ce qui tient évidemment à la validité juvénile des vaisseaux et du cœur. En attendant que j'aie l'occasion de traiter à fond cette question des maladies du cœur de l'enfance, je veux
VOUS parler d'un cas que j'ai été à môm© d'observer soigueusement et à loisir.
Il s'agit d'un enfant cfUi, à troi^ ans, eut une endocardite rhumatismale aigMë, une insuffisance mitrale ocnsécutive, et qui guérit ttéanmoins de celle-ci (1).
Le 30 août 4883, j'étais appelé auprès d'un petit Russe que son père croyait atteint d'une entorse, et qui était au début d'une attaque de rhumatisme articulaire qui fut exceptionnellement intense.
G*«8tle liseptembre seulement que je constatai l'existence d'une endocardite talvulaire (souffle au premier temps et sous le ma* melon). M.. Blaohe, que j'appelai, reconnut la gravité du cas, et nois appliquâmes trois sangsues à la région du cœur. Quatre jours plus tard, M. Blache, appelé de nouveau, constatait comme moi que le souffle était encore plus intense ; et nous mîmes un vésicatoire sur la région précordiale.
Ce ne fut qu'au bout de quinze jours que les douleurs articulaires disparurent, que la fièvre céda et que la convalescence^ commença; maa ce qui ne s'était nullement amendé, c'était le bruit de soufQe sous le mamelon et au premier temps, qui était non-seulement plus intense, mais s'accompagnait d'un remarquable bondissement du cœur. Je ne doutftiB pas qu'il n'y eût là une insuffisance mitrale.
Six semaines plus tard , je présentai ce jeune malade à M. Roger, qui nliésita pas à conclure à l'existence d'une lésiou organique de la valvule mitrale et considéra la guérisoii comme dli plus douteuses.
Néanmoins, confiant dans la vigoureuse constitution du petit malade, je continuai à ftûre, comme j'avais commencé, une révulsion continuelle à la région précordiale, à l'aide de teinture d'iode largement appliquée : cette médication fut continuée pendant trois mois.
Vers cette époque, une maladie de la mère ayant nécessité l'intervention de M. Trousseau, j'en profitai pour faire ausculter l'enfant par mon illustre maître, qui reconnut la même lésion
(1) L'observation de ce malade a été communiquée par moi à M. René Blache, qui Ta insérée dans sa bonne thèse sur les Maladies du cœur ch$i les enfants» PariSi 1869.
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que M. Hoger, une insuffisance de la valtule mitrale, et crut, comme eet habile professeur de pathologie infantile, à l'incurabillté de la lésion. Je persistai dans ma révulsion.
Ce s'est guère qu'au bout de six mois de ce trakement militairement continué par le père, colonel do Tarmée russe, que Je crus reconnaître un amoindrissement du bruit de sooffle ; mais, ce qui persistait au môme degré, c'était la violence du choc de la pointe du cœur et la fréquence remarquable du pouls dès que l'enfant se livrait à un exercice un peu actif.
A cela près des palpitations si facilement provoquées, il n'y avait aucun trouble fonctionnel, pas d'intermittances du pouls, et la dyspnée ne se manifestait qu'après un exercice violent.
Enfin le bruit de souffle de l'insuffisance alla s'amoindrissant peu à peu, de façon qu'au bout d'un an j'en Constatais à peine les vestiges, et cela seulement après que j'avais volontairement augmenté l'énergie d'impulsion du cœur en faisant faire de la gymnastique à l'enfant.
En 1865, deux ans après le début des accidents aigus, je le fis de nouveau ausculter à M. Trousseau, çui ne put, non plus que moi, rien découvrir d'anomal au cœur.
Deux ans plus tard encore, en 1867, e'e«t;à^dire quatre ans après l'endocardite valvulaire, je fis revoir l'enfant à M. Roger, qui ne put retrouver les signes de l'insuffisance mitrale autrefois constatée par lui.
Ce qui avait motivé la consultation, c'était non moins le désir de faire reconnaître la guérison de la lésion valvulaire que d'avoir un avis sur les troubles fonctionnels suivants : de 1863 à 4867, l'enfant n'avait jamais eu de récidive de rhumatisme articulaire, mais il était pris presque chaque hiver d'attaques de catarrhe suffocant. Cehii-ci débutait toujours par un coryza, et bientôt se produisaient des attaques de dyspnée formidables, avec fièvre des plus intenses. 11 y avait, au bout d'un petit nombre d'heures, des râles vibrants dans toute l'étendue des bronches, râles qui bientôt devenaient 8ous-cr6pi|ants et môme crépitants vera les bases. Un vomitif, une sinapisation énergique ou des ventouses sèches, et un julep kermétké, venaient assez rapidement terminer cette affection, qui durait deux à trois joui*s.
Vous comprene» qu'il importait de savoir s'il y avait une maladie du cœur et si c'était eette affection qui provoquait les attaques de bronchite capillaire à forme rapidement suffocante. Toilà pourquoi, bien qu'il ne fût pas douteux pour moi que Tinsuffisance înitFale n'existait plus, je tenais tant à avoir le contrôle si probant de M. Rdger.
En réalité, ce qu'il y avait alors, c'était, chez un petit rhumatisant, une congestion rhumatismale, rapide et générale, des bronches^ et non point une de ces hypérémies passives par lésion cardiaque, doaat nous nous sommes longuement occupés dans le cours de ces conférences. La fluxion débutait par la membrane de Schneider et gagnait bientôt toute l'étendue de la membrane muqueuse respiratoire.
Ainsi, chez un très-jeune enfant, une endocardite rhumatismale très-aiguô détermina une insuffisance mitrale ; l'endocardite guérit, mais l'insuffisance persista un assez long temps pour être constatée six semaines et deux mois après la guérison des accidents aigus par des hommes tels que MM. Roger et Trousseau, auxquels, sans rien leur dire des antécédents, je posais simplement la question : « Qu'y a-t-il à ce cœur ? » et qui répondaient l'un et l'autre : « Une insufflsasce mitrale » . Eh bien , nonobstant la croyance oîi nous étions tous de Wncurabililé de la lésion, et grâce à une révulsion énergique exercée pendant près d'une année, les signes indicateurs de la lésion disparurent et les mêmes savants ne purent à quelques années de distance eu retrouver les traces.
Si le traitement révulsif eut une aussi favorable influence dans ce cas, c'est qu'il fut mis en œuvre dès le début de la lésion, continué plusieurs mois et d'une façon énergique. C'est aussi que le sujet était très-jeune, et qu'il y a dans l'enfance une force de réparation qui va décroissant avec l'âge. Néanmoins, quand la lésion est récente et le sujet peu âgé, poursuivez celle-là par une révulsion persistante, et vous pourrez espérer obtenir le même résultat que moi. C'est par là que je termine ces conférences sur les maladies organiques du cœur.
QUATORZIEME LEÇON
Tout rétrécissement s'accompagne de spasme. — Vérification de la loi dans les trois systèmes de canalisation de l'organisme : canalisation digestive, circulatoire et respiratoire. •- Pathogénie du spasme dans le cas de rétrécissement. — Rôle de l'irritation locale produisant une action réflexe locale. ~ Ezag^- Tation d'un phénomène physiologique propre aux muscles de la vie organique produisant un phénomène pathologique, le spasme.
MESSIET7RS,
Au n* 22 de la salle Saint-Paul se trouve couché un vieillard, âgé de cinquante-six ans, amaigri, offrant la teinte jaune-paiUe caractéristique du cancer, et tous les signes extérieurs d'une véritable cachexie. La maladie date de deux mois environ ; elle était alors caractérisée par des coliques ombilicales survenues sans prodromes, lesquelles persistèrent pendant quelque temps et obligèrent cet homme à entrer à l'hôpital Cochin, où il resta huit jours. Plus tard il demanda à être admis à l'hôpital de la Pitié ; ses douleurs étaient toujours aussi aigufis, l'anorexie presque complète et la maigreur extrême. Peu de jours après son entrée, il eut des vomissements noirs, qui furent suivis, à quelques jours d'intervalle, de vomissements manifestement stercoriformes.
Ainsi donc, cachexie très-avancée avec tous ses signes, douleurs ombilicales survenues sans prodromes, vomissements noirs et vomissements de matières stercoriformes à odeur et couleur caractéristiques, tel est l'enchaînement des faits qui vont nous aider
h, déterminer le siège et la nature de la maladie de ce vieillard.
Le vomissement noir, Thématémèse, peut être symptomatique d'un ulcère simple de Testomac ou d'un cancer gastrique ; dans le cas qui nous occupe, le siège de la douleur dont se plaint le malade n'est pas celui qu'occupe la douleur de l'ulcère simple : d'ailleurs la teinte cachectique de la peau est assez caractéristique; il s'agit donc bien, chez ce vieillard, d'un cancer de l'estomac. Poursuivons notre diagnostic ; on ne peut nier qu'il n'y ait eu oblitération, obstruction temporaire de l'intestin, le vomissement stercoriforme étant le signe certain d'une interruption dans la circulation des matières alvines. Mais comment cette oblitération passagère s'est-elle produite? Telle est la question qu'il nous reste maintenant à élucider. Très-probablement le carcinome siège au niveau de la grande courbure de l'estomac ou dans une partie de la paroi antérieure en rapport de contiguïté avec le côlon transverse ; il a donc pu se propager vers le côlon par l'intermédiaire du mésocôlon transverse, également envahi par le produit néoplasique, et produire un rétrécissement intestinal ; il a pu se faire alors une oblitération temporaire de l'intestin, oblitération d'origine spasmodique, se produisant en vertu d'une loi constante que je formule ainsi : Tout rétrécissement s'accompagne de spùsfne.
Ici, permettez^moi, messieurs, une digression tiécessaire. Trois gratids systèmes de canaux traversent l'organisme des animaux supérieurs. Tous ils servent à l'héraatopoièse, qui est au fond l'essence et le but de la vie. Nous ne vivons, en effet, que pour faire et défaire des globules; la vie n'est qu'une toile de Pénélope.
Le premier acte de l'hémalopoièse s'accomplit dans le canal digestif, premières voieSy où les aliments subissent l'élaboration nécessaire à leur absorption; ils passent de là dans un second canal, le canal circulatoire, secondes voies, où s'accomplit le deuxième acte de l'hématopoièse, par contact du sang d'une part avec tous les éléments organiques dans les capillaires généraux, d'autre part avec l'oxygène dans les capillaires du poumon. D'où la nécessité d'un troisième canal, ou canal aérien, où s'effectue le contact entre l'air et le sang, et où se produit un échange de gaz ; ce qui est le troisième acte de l'hématopoièse.
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Nous verrons ensemble» dans une leçon sur VKndartérUe^ pourquoi, de ces trois systèmes de canaux, deux, les voies digestives et aériennes, qui avaient à modifier leur contenu, étaient tapissées par une membrane muqueuse, tandis que le troisième système, celui des voies circulatoires qui n'avait rien à faire sur le sang qui le parcourt, n'était pourvu que d'une membrane interne inerte, épilhélio-fibroïde ; pourquoi il y a sécrétion et de quelle nature dans les deux premiers systèmes, et pourquoi il n'y en a pas dans le troisième. Nous envisagerons alors ces canaux au point de vue de l'action propre de leur surface interne ; mais nous ne les étudierons aujourd'hui qu'au point de vue de leurs couches extérieures.
Il est évident que, pour que les aliments pussent cheminer à travers les voies digestivos, il leur fallait une impulsion motrice et qu'une couche musculeuse était nécessaire ; de môme pour le sang : aussi la couche musculeuse a-t-elle été réalisée dans les voies circulatoires, seulement la disposition y est spéciale ; au lieu d'exister sur tout le parcours du canal, elle y est distribuée en certains points seulement, ramassée en une énorme masse impulso-motrice, qui est le cœur^ tandis qu'aux confins opposés elle est disséminée dans la couche musculeuse des petits vaisseaux et des veines ; la canalisation circulatoire étant ainsi composéede deux c^nes vasculaires contournés qui se rejoignent par leurs sommets et par leurs bases : un cône cardio-artériel^ formé par les ventricules et les artères; un cône eardio-vîineux^ formé par les oreillettes et les veines. A la base du cône cardio-artériel, les puissances musculaires sont accumulées sous forme de ventricules, tandis que les artères sont d'autant moins pourvues de muscles qu'elles sont plus volumineuses, c'est-à-dire, situées plus près de la base d'Impulsion ; les petites artérioles, au contraire, en étant plus richement douées. Au cône cardip^veineux, les muscles sont, inversement, d'autant plus évidents que les vaisseaux se rapprochent davantage de la base, les oreillettes, où la puissance musculeuse de ce cône est au maximum.
Dans les voies aériennes, et afin d'aider à expulser l'air peutêtre et certainement les mucosités surabondantes, une couche musculaire était nécessaire et les canaux aériens en sont pourvus.
Enfin il existe d'autres systèmes de canaux annexes des précédents, canaux de sécrétion de la salive, de la bile, du suc pancréatique ; canaux d'excrétion de l'urine, lesquels sont également pourvus d'une couche musculeuse périphérique.
Eh bien, tous ces canaux, étant contractiles, sont susceptibles de rétrécissement, et je reviens ainsi à ma proposition initiale : tout rétrécissement s'accompagne de spasme.
Et d'abord, un point de fait. Y a-t-il spasme à l'occasion d'un rétrécissement? Prenons un exemple : soit un étranglement herniaire incomplet, soit un simple pincement de l'intestin, comme dans le cas dont je vais vous parler tout à l'heure ; il est de toute évidence que, si le cours des matières alvines a été suspendu, s'il y a eu des vomissements stercoriformes,, malgré la perméabilité de la voie constatée à l'autopsie, c'est qu'il y a eu spasme.
Tel était le cas suivant : étant interne de M. Cruveilhier à l'hôpital de la Charité, je trouvai un jour dans nos salles une femme qui présentait tous les symptômes d'un étranglement : douleurs abdominales généralisées, météorisme, vomissements, etc. Il y avait à l'aine droite une douleur que la malade n'accusait pas spontanément, et, en ce point, une très-petite tumeur qu'on aurait pu prendre pour un ganglion douloureux.
M. Cruveilhier, avec cette sûreté de diagnostic que j'ai rarement vue réalisée à un aussi haut degré, déclara qu'il s'agissait d'un pincement de l'intestin au niveau de l'anneau crural. La malade fut donc transportée dans le service de M. Velpeau, qui, croyant à une affection cholérique, la renvoya chez M. Cruveilhier. L'autopsie, qui put être pratiquée quelques jours plus tard, montra qu'il s'agissait bien d'un pincement de l'intestin. Ainsi l'organe était à peine rétréci après la mort ; il était absolument perméable, et cependant la malade avait succombé aux accidents de l'étranglement externe. Evidemment chez elle un spasme s'était produit qui avait entraîné cet étranglement.
Quant au vieillard du n« 22 de la salle Saint-Paul, qui tout d'abord n'avait qu'un rétrécissement de l'intestin et qui subitement eut des vomissements stercoriformes, la môme explication est seule admissible, à savoir : la production d'un spasme du plan
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musculaire de Tintestin, conséculif à Tirrilation déterminée par le rétrécissement partiel du canal digestif.
Voulez-vous un autre exemple? Qu'est-ce que le croup? C'est une affection caractérisée par la présence d'une exsudation pseudo-membraneuse qui se dépose sur la membrane muqueuse du larynx et rétrécit la glotte. Si l'épaisseur des fausses membranes augmente, la glotte se rétrécira proportionnellement, mais sans jamais être oblitérée. Et lorsqu'on fait l'autopsie des petits malades morts du croup, on trouve en général au niveau du rétrécissement glottique une aire parfaitement libre, parfois égale à celle de la canule qui a été placée dans l'ouverture de la trachée. Pourquoi donc l'enfant trachéotomisé, qui respirait bien à travers sa canule, ne pouvait-il pas respirer à travers sa glotte, rétrécie sans doute par la fausse membrane, mais ayant à peu près les mômes dimensions que cette canule ? C'est que, dans le croup, au rétrécissement glottique s'ajoute un spasme tonique des muscles constricteurs du larynx, qui produit une oblitération temporaire des voies aériennes supérieures.
Mais, direz-vous, pourquoi cette contraction, ce spasme tonique ? Par ce fait très-simple qu'il y a irritation. Mon ami M. Krishaber a démontré que, si l'on projette une goutte d'eau sur les cordes vocales, il se produit brusquement une convulsion des muscles constricteurs du larynx, qui, par l'effort de la toux, chassent cette goutte de liquide comme la raquette fait du volant. Dans ce cas, l'irritation causée par la présence du liquide a déterminé une expiration rapide, une toux convulsive d'origine réflexe. Que si, au lieu d'un simple contact, il y a une irritation violente, une douleur intense, comme celle de la cautérisation, alors il se produit non pas une expiration brusque comme celle de la toux, mais une véritable contracture.
Je dois maintenant vous dire quel est le mode d'action de cette irritation des voies aériennes. Dans le croup, le malade respire, mal, il est vrai, mais enfin il respire; la voie laryngée n'est donc pas imperméable ; puis tout à coup a lieu un accès de suffocation. Qu'est-ce donc que la suffocation? C'est le spasme tonique des muscles constricteurs du larynx. Au moment de la suffocation, la lésion matérielle siégeant sur la muqueuse réagit sur la moelle
allongée, laquelle, par action réflexe, détermine une contrae» turc du plan musculaire situé au-dessous de la muqueuse. J'insiste sur ce fait que l'irritation de cette muqueuse n'agit pas directement sur les muscles du larynx; il y a une véritable action réflexe sur place.
A propos de la suffocation, je crois nécessaire, messieurs, de réfuter une opinion émise par Niemeyer. Le professeur allemand explique l'accès de suffocation par la paralysie des muscles constricteurs du larynx, infiltrés au voisinage des fausses membranes; il se passe alors, suivant lui, quelque chose d'analogue à ce qui a lieu dans la pleurésie, où l'on voit la paralysie des muscles intercostaux déterminer la dilatation de l'espace intercostal, qui paraît bombé. Véritablement cette explication n'est pas heureuse. D'abord, en ce qui touche la pleurésie, rien n'est moins exact : c'est le liquide et non la paralysie des espaces intercostaux qui produit la voussure en question ; aussi Trousseau faisait-il remarquer que souvent on perçoit la fluctuation au niveau de l'espace intercostal agrandi. Quant à la suffocation paroxystique éminemment intermittente du croup, comment pourrait-on l'attribuer à la paralysie, qui constitue un état morbide permanent, dérivant d'une lésion matérielle des nerfs ou des centres nerveux? En vérité, on ne comprend pas comment Niemeyer a pu un seul instant avoir l'idée de rattacher à une paralysie, phénomène passif ou plutôt négation de toute action, la manifestation paroxystique de la suffocation croupale, phénomène si évidemment et si dramatiquement actif; tandis que cette suffocation s'explique de la feçon la plus simple par l'intervention du spasme, qui, lui, est toujours intermittent.
Ainsi, messieurs, c'est par le spasme et non par la paralysie que cette suffocation doit s'expliquer ; de cotte feçon vous comprendrez ce paradoxe clinique que vous trouverez ainsi formulé dans beaucoup d'ouvrages , môme classiques : « Comment une suffocation intermittente peut-elle être produite par une lésion permanente ? » Rien cependant n'est plus simple ; à la lésion permanente correspond la dyspnée continue ; au spasme correspond la suffocation, intermittente comme lui. Une seule chose doit donc étonner, c'est Tétonnement môme des auteurs qui n'ont
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pas SU voir la corrélation si évidente qui existe entre le spasme et tout rétrécissement.
Dans un cancer de l'intestin, dans un pincement de cet organe, on peut se demander comment l'irritation a lieu. Elle est déterminée par le carcinome, cela va de soi, et aussi par l'accumulation des matières ; celles-ci, en effet, distendent, en s'arrètant, le canal intestinal, et exercent une action toute mécanique sur le bout supérieur de l'intestin, qu'elles compriment; à ce niveau, elles produisent par compression des hypérémies locales, voire même une véritable phlogose. De plus, ces matières peuvent subir une altération, une sorte de décomposition chimique, de telle sorte qu'elles deviennent irritantes, non plus seulement par leur quantité, mais bien par leur qualité. Vous voyez donc comment un rétrécissement peut être la source d'une irritation qui détermine des phénomènes réflexes ; c'est ce qui est arrivé chez notre malade du n* %1 de la salle Saint-Paul, qui a eu d'abord un rétré cissement de l'intestin, puis une oblitération temporaire, il est vrai, mais qui n'en est pas moins certaine.
Cherchons maintenant à comprendre la pathoginie du phénomène. Voyez ce qui se passe dans une maladie légère en apparence, et cependant bien douloureuse, la fissure à l'anus. Ici se trouvent réunis deux éléments de maladie : la douleur et la contracture, qui a été signalée par Boyer dans un chapitre remarquable. Cette douleur, si cruelle, est causée par la fissure de la membrane muqueuse, irritée au moment du passage des matières fécales ; et c^tte douleur, à son tour, produit une contracture violente du sphincter de l'anus, lequel se trouve momentanément oblitéré. Ainsi la douleur seule est ime cause de spasme.
Soit maintenant un fait plus complexe, soit un rétrécissement de Turèthre ; interne diligent, vous avez fait votre visite avant l'arrivée du chef de service, puis vous essayez devant lui de pratiquer le cathétérlsme avec la bougie dont vous vous êtes servi il n'y a qu'un instant, et le cathétérlsme est impossible. Que s*est-ll donc passé ? La bougie a conservé son calibre, et à coup sûr le malade n'a pas changé tfurèthre. Eh bien, rappelez-vous qu'au moment où vous ayez pratiqué le cathétérlsme pour la première fois, le malade a accusé une sensation douloureuse produite par les
tentatives de cathétérisme auxquelles vous avez dû vous livrer ; et vous comprendrez comment cette douleur a pu, par action réflexe, causer un spasme de Turèthre, spasme éminemment temporaire, car avec la môme bougie vous pourrez probablement à la fin de la visite franchir ce même rétrécissement. Le contact de l'urine, qui souvent s'accumule en amont du rétrécissement, peut amener des accidents identiques à ceux que produit le contact d'une simple bougie : les malades ont alors une plus grande difficulté à expulser les urines, et d'ailleurs, dans ce cas, l'urine altérée devient une nouvelle cause d'irritation, et par suite une nouvelle cause productrice du spasme. De sorte qu'ici nous avons d'une part, un rétrécissement permanent, d'autre part, un spasme qui exagère le rétrécissement et une irritation qui cause le spasme.
Et dans les voies biliaires, que se passe-t-il au moment de l'accès de colique hépatique ? Assurément, le calcul est pour une part dans l'imperméabilité du conduit hépatique ou cholédoque, mais il n'y est pas pour tout; la preuve en est dans ce fait que le plus petit calcul, par l'irritation qu'il produit, amène souvent un spasme, et par suite, une obstruction complète temporaire.
Voilà des preuves par analogie à l'appui de la loi générale que j'ai formulée au commencement de cette leçon, voici de la môme loi une preuve clinique qui n'est pas moins probante : hier, matin, au moment de la visite, le malade dont je vous parle se plaignait d'une douleur ayant son siège entre l'ombilic et les fausses côtes gauches ; en cherchant à limiter cette douleur par la palpation, je la rendis plus vive ; elle s'exaspéra encore par la percussion. Quelques instants après, vous avez pu constater des gargouillements, une sorte de météorisme temporaire et une contorsion des anses intestinales ; c'était là un spasme réflexe, provoqué par l'irritation qu'avait causée mon examen.
Or, Longet nous a appris que les muscles de la vie organique ne se contractent que quelque temps après l'application de la cause irritante, et cela en raison de leur structure et de leur mode d'innervation. Deux fois, à quelques minutes d'intervalle, j'ai renouvelé l'expérience, et deux fois les mêmes phénomènes se sont reproduits sous vos veux.
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Et d'ailleurs tout cela est nécessaire.
Nous no devions pas avoir à nous occuper des mouvements de la vie organique ; de sorte que la mise en action des muscles préposés à ces mouvements devait avoir son origine au lieu môme de sa production et au moment de Tacte; la sollicitation devait partir de Yobjei môme qui devait être mû. Ainsi les muscles de la vie organique, soustraits à la volonté, ne pouvaient avoir qu'une sensibilité inconsciente et n'agir que par action réflexe; le point de départ de leurs mouvements devait consister dans une sensibilité locale ; de sorte que toute irritation locale y est une sollicitation à la contraction locale, de sorte enfin que la douleur, qui est une irritation exagéréCy y entraîne le spasme, qui n'est qu'une action exagérée.
Tout rétrécissement peut donc se compliquer d'un ensemble de phénomènes où le spasme joue son rôle, et dont je vais essayer de vous faire voir l'enchaînement symptomatique.
Et d'abord, dans tout rétrécissement il y a trouble fonctionnel du canal modifié dans ses dimensions : y a-t-il rétrécissement des voies aériennes, vous constaterez la dyspnée ; s'agit-il d'un rétrécissement de l'intestin, comme notre malade nous en offre un exemple, vous observerez un arrêt plus ou moins complet des matières fécales. La notion du trouble fonctionnel propre à chaque canal doit être induite de la notion physiologique que vous avez de ce canal. Voilà un premier fait d'ordre physique.
En voici un deuxième d'ordre dynamique : c'est le spasmCy qui s'ajoute au rétrécissement et en aggrave plus ou moins les symptômes, selon son intensité.
En troisième lieu se manifestent des phénomènes d'un ordre plus général : c'est le trouble consécutif à la fonction troublée, lequel est proportionnel à l'importance physiologique de l'organe altéré, et alors surviennent les troubles fonctionnels généraux. C'est ainsi que, dans le rétrécissement intestinal, l'appétit diminue, les digestions se font mal : tout l'organisme souffre. C'est ainsi que, lorsque le rétrécissement siège dans un point des voies aériennes, on voit survenir la dyspnée, l'orthopnée, et finalement l'asphyxie avec ses terribles conséquences. C'est ainsi enfin que si les voies circulatoires sont rétréciesen quelque point du cœur, on PETER. — CWn. méd. i. — «»
voit se produire les palpitations qui ne sont que des mouvements spasmodiques temporaires de Torgane. En effet, les individus atteints de maladies cardiaques ne sont pas seulement exposés aux accidents qu'entratne la gêne permanente de la circulation, ils sont encore sujets à des troubles d'origine spasmodique, qui augmentent temporairement la gravité des symptômes.
On observe enfin un quatrième fait : c'est la dilatation en amont du canal rétréci. Aussi, voyez-vous chez le vieillard du n' 22 un ballonnement qui donne à son ventre un volume disproportionné avec l'apparence amaigrie des parties supérieures de son corps.
Ainsi, messieurs, il y a dans tout rétrécissement des phénomènes comparables, et qui ne diffèrent qu'en raison de l'importance physiologique du canal altéré. Vous pouvez donc toujours, et c'est à cette conclusion que je veux arriver, induire d'un rétrécissement quelconque tout l'ensemble des symptômes auxquels il peut donner naissance.
Un point reste à élucider; notre malade n'a phis de spasme, bien qu'il ait toujours un rétrécissement, et par suite les vomissements stercoriformes ont également disparu. Comment peut-on comprendre cette disparition complète de la cause productrice du spasme? Ici nous sommes obligés de nous en tenir à des probabilités ; et d'abord, je vous ai dit que nous nous trouvions en présence d'une affection cancéreuse de l'intestin. Eh bien, supposons que la maladie ait son siège en dehors de la paroi intestinale, que par exemple les ganglions mésentériques soient atteints; or ces ganglions peuvent avoir changé de place, et la paroi de l'intestin a pu ainsi échapper en partie à la compression. Faisons, si vous le voulez bien, une autre supposition : cette fois, admettons que c'est bien la paroi intestinale qui a été atteinte par le cancer; ne peut-il pas arriver que la masse morbide s'ulcère et subisse une notable diminution de volume ? Alors, le spasme vînt-il à se produire, il est hors d'état d'empêcher la circulation des matières alvines dans un canal revenu à ses dimensions primitives. Enfin, il peut se faire une destruction de la paroi qui, intéressant à la fois la membrane muqueuse et la couche musculaire, supprime du mdme coup et la sensibilité qui est le point de
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départ de toute contraeture réflexe, et l'ôlément contractile, sans lequel on ne peut comprendre la production de cette contracture. Voilà comment on peut se rendre compte de la disparition des phénomènes spasmodiques cbee notre malade. Un fait me porte à croire que c'est à l'ulcération de la masse cancéreuse qu'il faut attribuer la diminution des accidents ; il y a eu, en effet, plusieurs Jours de suite une diarrhée extrêmement fétide et comme ichoreuse; toutefois, je me hâte d'ajouter que je n'ai trouvé dans les matières aucun lambeau de muqueuse ulcérée, ni aucun produit cancéreux.
J'ai donc été amené, messieurs, h propos d'un cas particulier, à vous faire la pathogénie des accidents qui peuvent accompagner tout rétrécissement, et Je vous al fourni, à l'appui de la loi que je pense vous avoir suffisamment démontrée, des preuves physiologiques, cliniques et pathologiques. Rappelez-vous donc que tout rétrécissement entraîne le spasme, et que l'Irritation nécessaire à la manifestation du spasme local peut consister en une lésion matérielle ; que l'Irritation est assez souvent la conséquence de manœuvres chirurgicales, comme il arrive à la suite du cathétérisme ; qu'enfin le contact de matières Irritantes, telles qu'un calcul, telles que l'urine ou les matières fécales arrêtées et altérées est capable de la déterminer.
Vous pourrez ainsi, étant donné un rétrécissement, prévoir par analogie les phénomènes auxquels il donnera nécessairement lieu. Et voilà qu'à propos d'un cas particulier, je vous ai fait une leçon de pathologie générale, déduite de la clinique; c'est que la clinique n'est rien moins que la pathologie illustrée par le malade. En effet, sachez-le bien, le cas du malade du n» 22 n'est pas un fait individuel, mais un fait général.
En résumé, messieurs, tous les conduits rétrécis peuvent présenter des phénomènes semblables, parce que leur structure est analogue. Les conduits biliaires ont leur spasme, comme le cœur a le sien, qui se nomme palpitation. Le larynx se convulsé dans le croup, et il en est ainsi des petites bronches dans la bronchite capillaire; dans ce dernier cas, les petites bronches sont rétrécies par les produits Inflammatoires, et de temps à autre l'Irritation de la muqueuse aérienne amène une suffocation spasmodique
d'autant plus grave que le spasme se produit sur une étendue considérable. La même pathogénie rend compte des accès d'asthme dont vous avez un exemple au n<»i6 de la salle Saint-Charles; l'asthme, en effet, n'est souvent que l'expression spasmodique d'un rétrécissement par fluxion des canaux bronchiques. Le processus est encore ici identique à celui que je vous exposais tout à l'heure ; il y a toujours une irritation primitive, qui est le point de départ d'une dyspnée réflexe suffocante, due aux spasmes des muscles de Reissesen. Dans la coqueluche, c'est encore le même mécanisme, mais se produisant alors du côté du larynx.
En fait, messieurs, ce que j'ai voulu vous démontrer, c'est l'existence de cette loi générale, à savoir, que o tout rétrécissement s'accompagne de spasme , » et que « la cause prochaine de ce spasme est l'irritation. »
Le corollaire thérapeutique de cette loi , c'est l'intervention des antispasmodiques dans le traitement des rétrécissements, et l'action puissante en pareil cas de la belladone .
Rappelez-vous donc, à propos du fait isolé que je viens d'étudier avec vous, la loi générale que j'en ai déduite, et dont vous connaissez maintenant la formule.
Googl
QUINZIÈME LEÇON
L'ENDARTÉRITE
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Rôle physique de l'etadartère et sa texture presque physique. — Causes physiques ;de ses altérations : choc, fatigue et usure. — Loi des diamètres, loi des courbures, loi des éperons, loi des violences extérieures, — Vieillesse; ce que c'est. — Alcoolisme, vieillesse anticipée. — Diathèses; sont des tempéraments morbides : mauvaise qualité primitive des tissus et spécialement des tissus épithéliaux dans ces cas; leur caducité et leurs altérations précoces : goutte, rhumatisme, scrofule, syphilis.
Messieurs,
Nous avons vu dans la leçon précédente que trois grands systèmes de canaux traversent notre organisme : deux pour le mettre en rapport avec le monde extérieur, le troisième pour le mettre de partout en rapport avec lui-même. Les deux premiers systèmes sont destinés à livrer passage à des corps étrangers. Pour l'un, c'est l'air et les particules qu'il tient en suspension; pour l'autre, ce sont les matières alimentaires de nature si variée. Le troisième est parcouru par le sang. (Je ne parle pas ici des systèmes secondaires, qui sont des canaux d'émonction.)
Les deux premiers systèmes avaient à la fois à se défendre contre le contact des corps étrangers et à modifier ceux-ci. La membrane muqueuse respiratoire avait seulement à lutter contre l'état tbennométrique et bygroscopique de l'air ; elle avait à ré-
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sister à la dessiccation qu'aurait produite à sa surface le passage continuel du gaz respiré ; aussi est-elle incessamment lubrifiée, et la seule modification qu'elle fasse subir à cet air est-elle toute physique : dans l'état normal de la respiration, elle l'échauffé et l'humecte, s'il est froid et sec ; l'échaufife seulement, s'il est froid et humide; de telle sorte que l'air arrive aux vésicules pulmonaires dans un état convenable de température et d'humidité. Il s'ensuit que la muqueuse des voies respiratoires est d'autant plus fournie de glandes et de vaisseaux qu'elle est située plus haut dans ces voies, c'est-à-dire qu'elle subit le premier contact de l'air. Telle est la raison de la richesse en glandes et en vaisseaux de la membrane de Schneider qui tapisse Ventrée des voies aériennes, et qui contient une multitude telle de ces glandes qu'en certains points son épaisseur est de 2 à 5 millimètres, et une telle quantité de réseaux veineux que le tissu en est en quelques parties comme caverneux (1). Telle est aussi la raison subsidiaire dès anfractuosités des fosses iiasales et des cavités des sinus de ces ibsses, ob. tout est calculé pour multiplier les surfaces et prolonger le contact entre la muqueuse et l'air, de façon à échauffer et humeoter celui-ci.
Des conditions analogues s'observent au larynx, qui est comme une seconde entrée des voies de l'air, et où se retrouve encore une notable quantité de glandes en grappe (â).
Enfin, ces glandes disparaissent dans les ramuscules bronchiques, qui n'ont plus que 2 à 3 millimètres de diamètre (3), l'air s'étant suffisamment humecté dans ce long trajet parcouru et n'étant plus désormais offensif pour les vésicules ; de telle façon que les glandes muqueuses n'ont plus de raison d'être»
Qu'une entrave soit apportée à l'accomplissement normal de la respiration, qu'un coryza habituel rende ordinairement imperméables les voies nasales, ainsi qu'il arrive aux enfants scrofùleux» et l'air pénétrant alors, non modifié, par une entrée qui ne lui est pas destinée, la bouche, frappe directement et brusquement la muqueuse de la langue, du voile palatin, des amygdales et du
(1) Kœlliker, Eléments d^histologk humame^ 1856, p. 715. [%) M., éid., p. 510.
FONCTIONS, TEXTURE ET LÉSIONS. S
pharynX) et dessèche cette membrane où rien n'est disposé pour résister à ce contact. La muqueuse palato-pharyngienne s'hypérémie, les glandes qui la tapissent s'hypertrophient, s'enflamment, et telle est la cause la plus puissante de ces interminables angines des scrofuleux. Ce n'est point, ainsi que l'a dit Dupuytren et qu'on l'a répété après lui, parce qu'ils ont une amygdalite chronique qu'ils ne respirent point par le nez et que les fosses nasales subissent un arrôt de développement ; c'est parce qu'ils ont un coryza chronique que, le nez ne fonctionnant pas comme organe respiratoire, il se développe incomplètement. La même raison qui provoque dans ce cas l'angine tonsillaire chronique entraine la pharyngite glanduleuse, l'oblitération des trompes d'Eustache et la dureté de l'ouïe ou la surdité : dans tous ces cas, c!est le coryza qu'il faut combattre ; cela soit dit en passant.
Ainsi la muqueuse respiratoire avait à échauffer et à humecter l'air inspiré, et cette modification physique si simple est accomplie par les glandes en grappes qui sécrètent le mucus depuis la membrane de Schneider jusqu'aux rameaux bronchiques de petit^diamètre.
Quant à la muqueuse des voies digestives, son rôle est autrement complexe : elle ne se défend pas seulement contre le contact des substances alimentaires par l'épaisseur de son épithélium pavimenteux à la langue, au pharynx et à l'œsophage ; elle se défend contre le contact des acides, des aliments, du suc gastrique et du suc intestinal par l'abondance de son mqcus. D'autre part, elle modifie profondément la nature des aliments qui lui confinent. Il résulte ainsi des fonctions si complexes des voies digestives, au double point de vue de la protection de la muqueuse contre le contact des aliments et de l'action modificatrice de celle-là sur ceux-ci, une complication de texture que je ne puis ici qu'indiquer, et qui est à son maximum à l'estomac .
Du reste, dans un Traité complet des affections catarrhales dont j'ai recueilli les matériaux cliniques, je ferai voir comment la texture et la fonction expliquent la fréquence et le mode d'apparition des affections catarrhales ; comment ces mêmes notions de texture et de fonction rendent compte de l'espèce d'affinité élective de l'inflammation catarrhale pour telle membrane de
revêtement — la membrane respiratoire ; — bien mieux, pour telle portion spéciale de cette membrane, sous l'influence du froid frappant la périphérie de l'organisme ; comment ces notions donnent la raison, au contraire, de la genèse de l'inflammation pour telle autre membrane — la membrane digestive — et pour telle portion plus spéciale de cette membrane par le fait de l'excès du fonctionnement.
Ici je ne veux m'occuper que de la lésion du revêtement interne d'une portion de la canalisation circulatoire, Yendarthre^ et j'espère vous montrer que la texture comme les lésions sont les conséquences nécessaires des fonctions de cette membrane ; que i^ son rôle étant purement physique^ elle possède un minimum d'organisation; que 2« n'ayant qu'un minimum d'organisation et par suite de vitalité, c'est-à-dire étant presque physique, ses lésions sont aussi de Yordre phi/sïqtte.
Le rôle physique de l'endartère est de faciliter le glissement du sang à frottement doux ; c'est le rôle d'un vernis, rôle passif et inerte, réalisé par la texture même de la membrane.
Celle-ci est en effet essentiellement constituée par un assemblage de cellules épithéliales coniques, pâles, à noyau ovalaire ou fusiforme, cellules très-caduques, qui peuvent même disparaître en un grand nombre de points, qui peuvent être ;isolées, ont un aspect fusiforme, c'est-à-dire se rapprochent des cellules rudimentaires d'un tissu organique à peine ébauché, et reposent sur une membrane élastique, formée d'une substance amorphey hyaline. L'endartère, ainsi constitué, est plissé longitudinalement (pour se prêter aux mouvements alternatifs de diastole et de systole), d'un aspect strié et généralement fenêtre. Cette tunique interne, d'une grande ténuité, est complètement dépourvue de vaisseaux, ainsi d'ailleurs que la partie adjacente de la tunique moyenne de l'artère : les vasa vasorum ne pénètrent point jusque-là. C'est donc l'organisation à son minimum.
Et il devait en être ainsi : attendu que cette membrane n'avait pas besoin d'être lubrifiée , puisqu'elle est toujours en contact avec un liquide, qu'elle n'avait pas à modifier la natiu^ de celui-ci, le tube artériel n'étant qu'un canal de transport ou de distribution, et qu'ainsi la tunique interne, n'ayant aucune
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sécrétion à accomplir, ne devait avoir ni glandes ni vaisseaux.
Eh bien, cette membrane inerte, qui se nourrit par imbibition, qui végète plus qu'elle ne vit ; ce tissu, presque physique, est, plus que tout autre dans l'organisme, accessible aux causes physiques d'altération ou de destruction.
Mais d'abord, cette membrane interne est-elle susceptible d'inflamm£^tion? Assurément ce n'est pas ici le lieu de disserter sur la valeur de cette chose et de ce mot, inflammation ; ce que j'en veux dire, c'est que, connaissant la texture de l'endartère, si cette membrane s'enflamme, ce ne saurait être à la façon d'un tissu pourvu de vaisseaux; tout au plus pourrait-ce être à la manière de la cornée transparente, à laquelle on l'a justement comparée.
L'endartère ne saurait non plus s'enflammer comme une membrane séreuse ; celle-ci étant formée par un feutrage de tissu conjonctif (et il n'y en a pas dans l'endartère), étant tapissée par un épithélium pavimenteux et parcourue par des vaisseaux. Aussi les analogies pathologiques qu'on a voulu établir entre ces membranes sont-elles inexactes.
Je vous parlerai spécialement de l'endartérite chronique (mieux connue que l'endartérite aiguë), et dont l'histoire pathogénique se résume, suivant moi, en ces trois mots : choc^ fatigue et usure. C'est un fait physique, le chocy qui, dans les points les plus divers (mais constamment les mômes) de la canalisation artérielle, et dans les conditions en apparence les plus variées, en réalité, cependant, parfaitement identiques, produit la série des lésions, toujours uniformes, de l'endartérite chronique. Cette leçon sera le développement de cette unique, mais fondamentale proposition, et les pièces anatomiques provenant du n*» i de la salle Saint-Paul, non moins que l'observation de quelques malades du service, m'en fourniront l'occasion et la preuve.
S'il est démontré, et ce l'est, que les fonctions de l'endartère sont physiques, que sa texture est en rapport avec ces fonctions , que peuvent sur cette membrane les actions d'ordre physique ? Evidemment déterminer une usure plus rapide et des lésions corrélatives plus profondes, là où le choc subi par la paroi artérielle est plus considérable. Reste à déterminer où ce choc est le plus
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fort. Evidemment encore là où le liquide en circulation est animé de la plus grande quantité de mouvement ; ce qui revient h dire là où il est en plus grande masse et doué d'une plus grande vitesse d'impulsion ; c'est-à-dire enfin dans les artères les plus grosses et le plus près possible du cœur. La fréquence et la gravité des lésions de l'endartère seront donc en raison du calibre des artères; — c'est ce que j'appellerai la foi des diamètres.
Il est évident qu'après cela le choc et l'usure corrélative seront le plus considérables encore là où l'ondée sanguine est obligée de s'infléchir, c'est-à-dire là où l'artère s'incurve et change de direction. Ainsi les lésions seront aussi très-fréquentes au niveau des courbures artérielles, — et c'est ce que j'appelle la loi des courbures.
D'un autre côté, le choc et l'usure seront encore très-grands aux points où l'ondée vient se briser en s'y divisant, au niveau par conséquent de l'embouchure d'une branche artérielle quelconque ; là se trouve une saillie, un éperon de bifurcation contre lequel les molécules sanguines en mouvement frappent et se dévient, à la façon de l'eau d'une rivière contre la pile de l'arche d'un pont. Il y a là choc sur l'angle de l'éperon et pression excentrique sur les deux points opposés de la paroi voisine. Ainsi encore les lésions artérielles sont fréquentes et considérables au niveau des divisions des artères, des éperons d'embouchure. — C'est ce que j'appelle la foi des éperons.
Enfin, indépendamment des causes fondamentales des lésions artérielles dérivant de l'action de l'ondée sanguine, ou causes intrinsèques des lésions, il en est une autre, extrinsèque, résultant des tiraillements ou des chocs subis extérieurement par l'artère, par exemple au niveau d'une articulation où les mouvements sont fréquents, puissants et étendus; telle est l'articulation du genou. — C'est ce qu'on peut appeler la loi des violences eœté- Heures.
Voyons maintenant si ces lois déduites « priori sont vérifiées par les faits.
Sans préoccupation théorique aucune, et simples enregistreurs de faits, Lobstein et Rokitansky ont, chacun de son côté, dressé le tableau de fréquence des lésions internes des artères.
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Vôlci ces tableaux ; nous verrons à les interpréter tout à l'heure, en leur appliquant les lois en question :
FRÉQUENCE DBS LÉSIONS ARTÉRIELLES d'après
LOBSTEIN.
1» Crosse de Taorle ;
îo Aorte à son extrémité idfé*
rieure ; 3* Aorte thoracique ; 4» Artère splénique ; 6« Aorte abdominale ; 6«> Artère crural» aveo toutes ses
branches ; 70 Artères coronaires du cœur ; S» Sous-clavières ; 9» Bifurcation de la carotide pri*
mitive ; 10* Carotide interne ; 11* Artères cérébrales; it» Carotide externe ; 130 Artères des parois thoraciques
et abdominales ; ik^ Artères brachiales ; ift* Rameaux des artères ombili»
cales; 1 6«> Petites artères intra-cérébrales ; !?• Artère pulmonaire.
ROKITANSKY.
1» Aorte ascendante ;
t^ Crosse de Taorte ;
30 Ao.'te abdominale;
4» Aorte thoracique;
8«> Artère splénique ;
6« Artère crurale :
1^ Iliaques internes ;
S® Artères coronaires ;
9» Carotides internes ; 10* Artères vertébrales ; 11* Artères utérines ; 12° Artères brachiales ; 130 Sous-clavièrcs ; 14^ Artères spermatiques ; 15* Carotide primitive; 16» HypogHStrique ; 17* ArLère pu.monaire.
Très - exceptionnellement : artères mésentériques , cœliaque, coronaire stomachique, hépatique, épiploïque.
Vou5 voyeï d'abord que ces tableaux sont à peu près exactement d'accord. Essayons maintenant, non pas de les lire seulement, mais de les comprendre ; ce que, jusqu'à présent, l'on ne semble guère avoir songé à faire.
La première en tête du tableau de Rokitansky se trouve Vaorte ascendante, ce qui est la vérification de la loi des diamètres. La première en tête du tableau de Lobstein (seconde du tableau de Rokitansky) se voit la crosse de Vaorte; ce qui est d'accord à la fois avec la loi des diamètres et celle des courbures. Puis vient aussitôt) dans le même tableau de Lobstein, l'aorte ci son extrémité inférieure, c'est-à-dire au niveau de sa bifurcation en iliaques primitives, point où elle présente un éperon tellement saillant, et qui eftt juste dans l'axe du courant sanguin, lequel vient s'y
heurter avec toute sa puissance ; aussi en ce point trouve-t-on très-fréquemment une lamelle pierreuse, parfois presque coupante, et souvent aussi épaisse que celle qu'on observe alors à la courbure de la crosse aortique. Or, cette place occupée dans le tableau de Lobstein par l'extrémité inférieure de Taorte est la vérification de la loi des éperons unie à celle des diamètres. C'est en vertu des mômes lois que l'aorte thoracique (artère volumineuse et donnant naissance à de nombreuses collatérales) occupe la troisième place dans le tableau de Lobstein. Mais voici venir après elle Vartère splénique^ qui précède ainsi Taorte abdominale (Lobstein) et l'artère crurale (Rokitansky). Or, si le volume seul prédisposait à la lésion, ainsi qu'on l'a dit bien à tort, et par une interprétation des faits aussi superficielle qu'insuffisante, si, dis-je, le volume seul de l'artère la disposait à la lésion, on ne comprendrait absolument pas pourquoi l'artère splénique est plus souvent et plus gravement lésée que des artères beaucoup plus volumineuses qu'elle, tandis qu'on le comprend par la loi des courbures, l'artère splénique étant remarquable par ses fiexuosités. La chose est bien autrement évidente encore pour les artères coronaires du cœur, qui viennent avant les sous-clavières dans le tableau de Lobstein, et avant les carotides internes dans celui de Rokitansky. Ici, les courbures des vaisseaux ont été bien autrement efficaces que leur diamètre pour produire les lésions. J'ajoute qu'indépendamment des courbures, il y a pour ces artères le voisinage du cœur, c'est-à-dire la plus grande quantité de mouvement (à diamètre égal) dont en ces points se trouve animé le sang. De même les artères vertébrales, dont les courbures sont si considérables, viennent dans ces tableaux avant les utérines, plus volumineuses qu'elles. Pour les mômes raisons, les artères cérébrales, si flexueuses, se voient avant les carotides externes, presque rectilignes. Ici encore la loi des courbures a plus de puissance que celle des diamètres ; elle explique la triste fréquence des lésions de nutrition de l'encéphale avec l'âge : la nature avait à protéger la pulpe du cerveau contre un choc sanguin trop direct et trop violent, en môme temps qu'à multiplier les sources de sa nutrition pour suppléer à des causes d'insuffisance momentanée ; elle ne pouvait atteindre ce double but
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qu'au moyen de courbures et de divisions nombreuses. 11 en résulte que ce qu'y gagnait le cerveau, les artères le perdaient. Seulement, la lésion définitive du cerveau était de beaucoup reculée, en raison de ce que l'altération artérielle est très-lente à se faire et qu'elle existe longtemps avant de retentir sur la nutrition de l'encéphale. Vous voyez aussi, dans le tableau de Lobstein, que les petites artères iUThx-cérébraks^ c'est-à-dije les nourricières du cerveau, sont beaucoup moins fréquemment frappées que les grosses artères de la même région ; ce qui est d'accord avec la loi des diamètres.
Seule Yartère pulmonaire, qui figure à la fin des tableaux, semble se soustraire aux lois invoquées. Eh bien, l'infraction n'est qu'apparente et l'immunité parfaitement naturelle : si la colonne liquide qui traverse l'artère est volumineuse, la quantité de mouvement qui l'anime est peu considérable, le cœur droit n'ayant à lancer le sang qu'à une faible distance, et ce liquide n'ayant aucun obstacle à vaincre dans sa voie rectiligne du ventricule droit aux capillaires du poumon. Pour les mêmes raisons, l'artère pulmonaire (veine artérieuse) possède une tunique élastique beaucoup moins épaisse que celle de l'aorte, et résiste moins au choc de l'ondée : l'endartère s'y trouve ainsi comprimé entre des [forces moindres que dans l'aorte. Ce n'est donc point parce que le sang qui la baigne est de nature veineuse et, comme on l'a dit, à tort, après Bichat, moins irritant, que les lésions y sont si peu fréquentes et si peu graves : il en est ici comme pour le ventricule droit; c'est, dans des organes mécaniques, affaire de pure mécanique : la force déployée est moins grande, le choc moins puissant et l'usure moindre. Les altérations qu'on y observe sont rudimentaires ; au niveau des éperons, par exemple, ce sont des taches opalines, à peine saillantes et dues à un commencement d'athérome des cellules profondes de l'endartère.
C'est par l'observation des faits, ainsi que par la discussion raisonnée des tableaux de Lobstein et de Rokitansky, que je suis arrivé à la notion des lois que j'ai développées; mais déjà Rayer avait fait intervenir, dans l'étiologie des lésions inflammatoires des artères, les irritations mécaniques par « l'extension portée au delà des limites propres à l'état normal des organes fibreux »
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(et il donnait comme exemple la crosse de l'aorte), ainsi que le contact d'une artère avec « une partie dure où elle est plus irritée que sur une partie molle » (par exemple, l'artère vertébrale, la carotide interne près de la selle turcique, etc.) (4). .
De son côté, Virchow admet également, comme cause d'artérite chronique, les tiraillements des artères en certains points, tels que k crosse de l'aorte, tous les points sinueux et ceux où la colonne sanguine se bifurque sous un angle très-prononcé.
Les mêmes lois mécaniques que je vous ai exposées se retrouvent encore dans la dilatation^ les anévrysmes et la rupture des artères.
Par exemple, le maximum de fréquence des dilatations artérielles sô voit dans Vaorte (loi des diamètres); et, dans l'aorte, les points le plus souvent et le plus fortement dilatés sont : 1® les sinus de Valsalva (au voisinage des valvules sigmoïdes), ce qui est la vérification de la loi des diamètres ; 2** le grand sinus de l'aorte, au sommet de la crosse (loi des diamètres et des courbures); 3* enfin, au niveau des grosses collatérales^ dans ces collatérales mômes et à la bifurcation de l'aorte (loi des diamètres et des éperons), A la base de l'aorte, l'ondée sanguine, arrêtée par les valvules sigmoïdes dans son retour vers le ventricule en diastole, exerce une forte pression excentrique sur les sinus de Valsalva. De même, au niveau de la courbure aortique, l'ondée s'incurve en pressant puissamment sur le sommet du grand sinus; enfin au niveau des grosses collatérales, brisée par l'éperon mais puissante encore, elle réagit sur les parois voisines avec une force proportionnelle à sa masse et à sa vitesse. On voit, dans quelques cas, l'aorte doublée, triplée de diamètre, ayant même le volume d'une tête de fœtus à terme. Au niveau des points dilatés, il y a presque toujours épaississement des tuniques; quelquefois, au contraire, il y a amincissement : dans le premier cas, l'irritation par pression a déterminé la prolifération ; dans le second, c'est l'usure qui a prédominé.
Un médecin anglais, Crisp* a donné de la fréquence des anévrysmes spontanés les chiffres suivants :
(1) Rayer, Archives d$ médecine, lSt3.
VÉRIFICATION DES LOIS PHYSIQUES. Î
Aorte thoracique. . • • 175 cai.
Artère poplitée • • • • 137 —
— fémorale. 66 —
Aorte abdominale et ses branches. . 59 —
Artère carotide Î5 —
— sous-clavière . . • , iS —
Tronc brachio-céphalique.. 20 —
Artère axillaire (1) 18 —
Eh bien, absolument comme pour les dilatations, vous voyez que le siège des anévrysmes est, par ordre de fréquence, Taorte ascendante, et dans celle-ci d'abord les sinus de Valsalvay puis le grand sinus; après quoi viennent, pour l'aorte, sa portion thoracique descendante y puis sa portion abdominale (lois des diamètres, des courbures et des éperons). Mais, dans le tableau de Crisp, vous voyez l'artère poplitée occuper le second 'rang comme fréquence, et la fémorale te troisième, ce qui est dû à la loi des violences extérieures : extension brusque et tiraillements pour la poplitée, habituellement fléchie chez certains sujets (les cochers par exemple) ; extension et frottement sur un os pour la fémorale.
Que si, voulant encore vérifier par une méthode indirecte les lois mécaniques invoquées, j'analyse les cas de t^pture de l'aorte, je trouve, d'api;è8 les recherches de Broca, que, sur 28 cas, la rupture a eu lieu :
19 fois sur l'aorte ascendante (dans le péricarde) ; 7 fois sur l'aorte thoracique ; 9 fois sur Taorte abdominale;
ce qui est absolument la vérification de la loi des diamètres
(1) Dans un remarquable travail (ANévRYSME, dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicaleSy t. IV, p. 687), M. Léon Lefort objecte avec raison que Crisp a rassemblé indistinctement tous les cas d'anévrysmcs publiés dans les journaux de la Grande -Bretagne, mais non tous les cas observés ; de sorte que ce n*cBt point là la statistique de l'observation réelle. « Du tableau de Crisp, il résalteraii en effet, dit-il, que les anévrysmes poplité et fémoral réunis sont plus fréquents à eux seuls que les anévrysmes de l'aorte ! » C'est qu'en effet on est loin de publier tous les cas d'anêvrysmes de cette artère, tandis qu'on relaie plus volontiers les faite d'anévrysme dit chirurgical en raison des opérations qu'ils ont nécessitées. Quoi qu'il en soit, on sait que l'artère poplitée est, en effet/ celle des artères périphériques la plus souvent frl^>pée d'anévrysme. Et cela me suffit.
pour les 28 cas, et de la loi simultanée des diamètres et des courbures pour les 7 cas de rupture de Taorte thoracique.
Quant à Tétiologie de ces cas de rupture, elle n'est pas moins intéressante, en ce qu'elle est la conflrmation de Tétiologie générale des altérations artérielles que je développerai bientôt : ainsi, Vâge auquel se sont produites les ruptures est compris entre 30 et 60 ans (période où nous trouvons les dégénérescences endartériques) ; elles ont été observées 19 fois chez l'homme et 9 fois chez la femme, ce qui ne veut pas dire que le sexe ait en soi de l'influence, mais que l'homme ne se rompt l'aorte plus fréquemment que parce qu'il l'altère plus volontiers que la femme par les excès alcooliques et vénériens ; puis que, l'ayant altérée de la sorte, il se la rompt plus facilement par les efforts de sa vie plus active. Qu'ifpuisse y avoir d'ailleurs antécédents alcooliques ou vénériens, c'est ce qui ressort de l'élude des cas suffisamment détaillés. Dans un fait signalé par Morgagni, un Aoiwme (influence des habitudes sociales du sexe) de cinquante-neuf ans (influence de l'âge), ayant fait des excès vénériens et alcooliques, mourut subitement au milieu des efforts d'éternuments incoercibles : à l'autopsie, on trouva l'aorte malade et ossifiée, rompue à un travers de doigt dô son origine (loi des diamètres). Dans un cas de Dalmeida, cité par Luton, un homme (sexe) de quarante ans (âge), ivrogne et syphilitique (excès), mourut subitement d'une rupture de l'aorte, à 1 pouce de son origine (loi des diamètres) ; les parois étaient ramollies, et il y avait de plus un anévrysme poplité (généralité des causes et généralisation de la lésion). Cette même généralisation, nous la retrouvons dans un cas de Manec, où l'on voit la mort survenir par rupture de l'aorte abdominale, ossifiée, chez un homme qui avait trente anévrysmes sur différentes artères; et nous la retrouverons bientôt encore, cette généralisation des lésions, quand je vous parlerai des anévrysmes miliaires.
En même temps que ces lois mécaniques, qui régissent les lésions artérielles, se retrouve la môme série étiologique : vieillesse, alcoolisme, diathèses {goutte, rhumatisme, syphilis, et j'ajoute scrofule), série étiologique mentionnée d'une façon presque banale par tous les auteurs, et que je vais essayer d'interpréter; ce
CE OU EST LA VIE
qui est vrai pour un certain ordre de lésions l'étant pour toutes.
Dans quelles conditions, en effet, le mécanisme pathogénique que j'expose relativement à l'endartôre est-il mis en jeu avec le plus de puissance ? Évidemment par la répétition même de son action ou par la faible résistance du tissu frappé, de sorte que dans l'étiologie de l'endartérite nous voyons d'une part la vieillesse et Valcoolisme, d'autre part les diathèsesy et en particulier Yarthritisme et la syphilis. Or la vieillesse n'est en tête de cette série étiologique que précisément parce qu'elle réunit cette double condition morbifique : répétition incessante du choc du sang contre la paroi vasculaire par le fait même de la vie, diminution de la résistance de cette paroi par le fait de la caducité générale de l'être.
Qu'est-ce, en effet, que la vieillesse ?
Mais qu'est-ce d'abord que la jeunesse ? qu'est-ce aussi que la santé ? qu'est-ce enfin que la vie?
La vie est une force temporairement prêtée à la matière revêtue d'une forme déterminée, ou organisme; ce qui distingue immédiatement la vie des forces physico-chimiques, qui sont immanentes à la matière (qu'on ne saurait concevoir sans elle), et qui résident et persistent dans la matière, quelque forme que celle-ci revête. La vie ne se sert de la matière qu'à la condition de l'user. L'organisme vivant est doué d'une force de réparation spontanée ; on peut le concevoir comme un tourbillon dans lequel la matière ne pénètre que pour y vivre un instant et mourir.
Dans la jeunesse, la vie appelle à soi plus de matière qu'elle n'en rejette, et l'organisme grandit. Dans l'âge adulte, il y a équilibre entre la réparation et la destruction, de sorte que l'organisme reste stationnaire en apparence ; cependant la vie y est encore assez exubérante pour pouvoir être transmise à d'autres particules de matière : c'est la génération. Dans la vieillesse, la destruction l'emporte sur la réparation et Torganisme décroît.
La vie n'est donc qu'ime chose très-relative, puisqu'il y a simultanément dans le même organisme vie et mort tout ensemble. Eh bien, dans l'organisme vieilli, la somme des molécules mortes tend à l'emporter sur celle des molécules vivantes. Une portion de PETER. — Clin, mid. *• — *^
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celles-là persiste dans Torganismc, qifcllc onoombro, et dont elle gône le fonctionnement ; elle y persiste à Tétat dUithéromPy qui est comme la rouille de la vie. Ainsi tout ce qui, dans l'organisme, n*est pas éliminé, bien qu'il soit mort, passe à l'état d'athérome. L'athérobae s'observe dans les ptjints les plus divers de l'organisme du vieillard : dans le testicule, où il y a une dégénérescence graisseuse des éléments épitholiaux ; dans les muscles, où se voient constamment un certain nombre de faisceaux atrophiés ou graisseux ; dans le cœur, qui devient ù un si haut degré gi*anulo-graisseux.
Eh bien, si le muscle, qui est si vivant et si actif, s'athéromatise, à fortiori doit-il en ôtre de môme de Tendartère, si peu vivant et si passif. Aussi est-ce dans l'endartèro surtout que Taltération athéromateuse se voit au plus haut degré. Ainsi, dans la vieillesse, l'altération granuleuse du cœur et des artères entraîne la langueur de la circulation par diminution de la contractilité du cœur, de l'élasticité des grosses artères, et enfin de l'élasticité comme de la contractilité des petites artères, c'est-à-dire des deux forces actives de la circulation. Il en résulte la langueur de la nutrition générale ainsi que l'abaissement de l'innervation. Mais la langueur de la nutrition retentit surtout sur les tissus les moins vivants, les tissus épithéliaux à existence parasitaire; ce qui est une nouvelle cause do dégradation de l'endartèro à ajouter aux causes physiques que je vous ai signalées tout à l'heure. Et comme d'ailleurs, je vous l'ai dit, la vieillesse implique la répétition plus prolongée du choc du sang contre la paroi, plus vieux sera l'organisme et plus altéré sera l'eudarlère, dont l'altération a de la sorte une double origine, l'une générale ou dynamique, et par le fait môme de la vie ; l'autre locale ou physique, et par le fait même de la fonction et do la texture. Mais nous verrons plus tard, à propos des conséquences de Tendartérite, la perturbation spéciale et directe qu'exerce sur la nutrition interstitielle et par suite sur le fonctionnement des organes la dégénérescence artérielle, lorsqu'elle s'est étendue aux petits vaisseaux. De sorte qu'alors le cercle vicieux est constitué : la vieillesse des artères est survenue par le fait des ans, et celle-ci entraîne une caducité plus grande et plus générale do l'être.
CE OU EST LA VIEILLESSE. tOl
D'où cette proposition si vraie de Cazalis : « On a l'Âge de ses artères, n
De réquilibre qui existe dans la jeunesse et l'Âge adulte entre Tusuro et la réparation résulte la santé. Dans la vieillesse, au contraire, cet équilibre est rompu ; aussi la vieillesse est-elle une maladie : senectm ipsa morbus; et c'est une maladie non-seulement parce que l'usure l'emporte sur la réparation, de telle façon que les organes sont en mauvais état ; mais encore parce que rélimination des matériaux usés, morts, s'y fait mal, de sorte que l'organisme en est adultéré.
Dans les deux premiers âges de la vie, la rénovation étant toujours suffisante, l'organe s'offre intact à la fonction demandée, et celle-ci s'effectue normalement. Cela dure ce que cela peut ; d'autant plus longtemps que le tissu organisé est primitivement plus valide ou que la sagesse de celui qui s'en sert fait qu'il sait mieux s'en servir, c'est-à-dire ne le surmène pas ; mais la circulation s'accomplit sans repos, le flot sanguin frotte sans cesse contre l'endocarde et l'endartère ; malheur donc à celui dont les tissus sont mal doués, ou qui, dans un temps donné, précipite habituellement la marche et la rapidité du flot nourricier, lequel ne porte la vie en tous lieux qu'à la condition d'user les canaux qu'il traverse ; il y aura chea lui usure prématurée de l'organisme et spécialement de l'endartère.
Il y a donc sénilité par l'âge et sénilité par les excès.
Un bel exemple de sénilité par l'âge — ou sénilité naturelle — nous est offert par le malade couché au n<* 35 de la salle Saint-Paul : il y a chez lui comme un amoindrissement de tout l'être, un tassement de tous les organes, tassement surtout sensible pour les poumons, puisqu'il a entraîné à sa suite, et sous l'influence de la pression atmosphérique agissant sur la cage thoracique, un aplatissement considérable de celle-ci. Vous savez d'ailleurs que, chez les vieillards, la substance nerveuse se ratatinant également, le liquide céphalo-rachidien est plus abondamment sécrété pour combler les vides qui en résultent, la botte osseuse du crâne ne cédant pas, comme la cage thoracique, à la pression atmosphérique extérieure. C'est encore à ce ratatinement d'ordre général, agissant plus spécialement sur les disques
intervertébraux, que sont dues la diminution de la taille et son incurvation chez le vieillard, « quis*incline ainsi lentement vers la tombe», dit le poëte.
Or nos organes, je ne saurais trop le répéter, résistent d'autant moins à Tusure que leur vitalité est moins grande, et celle-ci est d'autant moindre que la vascularité est moins abondante. Mais comme, dans la vieillesse, la vitalité générale s'amoindrit, cette diminution sera surtout sensible dans les tissus fondamentalement les moins vivants.
Quels sont donc, après cela, chez les vieillards, les organes les plus habituellement ou les plus fortement lésés? La réponse est facile : rappelez-vous le mordus coxœ senîlis, cette coxalgie de la vieillesse, où spontanément se produisent les lésions de la tumeur blanche, une érosion des cartilages, une atrophie des surfaces articulaires et la luxation consécutive de la hanche ; rappelez-vous Varthrite sèche ^ dans laquelle les cartilages articulaires s'érodent, se résorbent môme, de manière à complètement disparaître. Pourquoi ces tissus articulaires, et en particulier le cartilagineux, sont-ils de la sorte attaqués par l'usure ? pourquoi sinon parce qu'ils sont des moins vasculaires ? Et nous sommes ainsi conduits à rapprocher de ce fait, sous le rapport de la causalité, cet autre fait, signalé par Bichat et reconnu par tous les observateurs à la suite : « Sur dix sujets, dit Bichat, on jen rencontre au moins sept qui présentent des incrustations calcaires au delà de la soixantième année, u C'est là une vérité d'observation : l'altération athéromato-calcaire existe chez tous les vieillards; elle y est seulement plus ou moins intense, plus ou moins généralisée, suivant la résistance native de l'endartère, c'est-à-dire suivant la force de résistance de rindi\idu tout entier. Ce qui me conduit à discuter cette objection : « mais tous les vieillards n'ont pas de dégénérescence artérielle. » Voici, à cet égard, la vérité : chez les uns on trouve dans le système artériel des plaques athéromatiîuses peu saillantes aux points d'élection que je vous ai cités ; chez les autres ces plaques sont beaucoup plus saillantes, plus nombreuses et incrustées, çà et là, dans l'aorte, de molécules calcaires ; chez d'autres enfm les plaques calcaires sont plus nombreuses dans l'aorte que les plaques athéromateuses ; celles-ci
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sont disséminées dans le reste du système artériel, et en des points plus ou moins nombreiuc se voient des érosions ou des pertes de substance. Ainsi j'ai trouvé et je vous montre chez tous les vieillards des lésions artérielles ; seulement elles sont plus ou moins prononcées : c'est une affaire de degré.
La môme objection sous une autre forme, c'est que a ces lésions artérielles se rencontrent parfois chez déjeunes sujets ; » ce qui est vrai, mais s'explique soit par l'origine diathésique du sujet, soit par des excès invétérés ; de sorte qu'enfin l'on trouve en effet quelques rares vieillards qui n'ont d'altérations artérielles qu'au minimum, tandis qu'inversement on voit des individus beaucoup plus jeunes avec des artères lésées profondément, et telles qu'on ne les observe habituellement que chez les sujets Irès-avancés en âge. Eh bien, c'est que les premiers sont des vieillards jeunes y « encore verts », comme on dit si justement en tenant compte de la conservation générale de leur organisme ; tandis que les seconds sont de jeunes vieux. Regardez bien et vous verrez que les organes de ceux-ci sont prématurément caducs comme leur endartère, et qu'au contraire ceux-là ont conservé la jeunesse relative de leurs artères comme de leurs organes. N'isolez donc pas dans vos recherches ce qui n'est pas isolé dans la nature, c'est-à-dire n'isolez pas l'étude des lésions de l'endartère de celle des lésions du reste de l'organisme ; elles sont les unes et les autres l'expression d'une altération générale de l'individu, survenue lentement, mais naturellement, par le fait même de la vie ; ou naturellement encore, mais prématurément par le fait d'une diathèse ; ou plus prématurément encore et artificiellement par suite de l'alcoolisme.
En effet, les débris organiques que je vous présente en ce moment ne proviennent pas d'un vieillard : l'homme auquel ils ont appartenu n'avait que quarante- trois ans, mais c'était un ivrogne.
Eh bien, son cœur est granulo-graisseux ; l'endocarde en est altéré aux points où nous avons vu {\) qu'il l'était habituellement dans la vieillesse (sinus mitro-sigmoïdien), et son endartère pré-
(5) Us Maladies du cœur, leçon III, p. 106.
sente des altérations surtout calcaires tout le long de son aorte ascendante et & sa crosse, des altérations athéromateuses et calcaires dans l'aorte descendante.
Vakoolwne chronique n'est rien autre chose, en réalité, qu'une vieillesse prématurée. Le chemin de la vie a été rapidement parcouru, et les étapes y ont été les excès.
En ftiit, l'excès bachique, ce qu'on appelle Valcoolistne aigu, produit une suractivité momentanée des fonctions, surtout des fonctions nerveuses, une sorte d'exaltation de la vie ; il en résulte que l'habitude de l'ivresse semble multiplier l'existence : chez l'homme en état d'ivresse, le pouls a plus d'ampleur et de fréquence, la respiration est plus vite et le calorique momentanément exubérant (à moins qu'il ne soit ivre-mort^ auquel cas il n'est pas ivre, il est empoisonné) ; son imagination, continuellement et follement mobile, construit les romans les plus fantastiques ; les membres eux-mêmes ne cessent d'ôtre agités jusque dans les rares instants de sommeil qu'il peut imparfaitement goûter. Ainsi l'ivrogne condense une longue existence en une courte période : il vit vite et vieillit rapidement. Quoi d'étonnant alors à ce qu'il soit un Jeune vieux, dont la sénilité se trahit par le tremblement de ses mains comme par le cercle prématurément graisseux de ses cornées transparentes? quoi d'étonnant enfln à ce qu'on retrouve chex lui les mêmes altérations organiques que chez le vrai vieillard, lentement usé par les ans? L'ivrogne, lui, est fiusépsLV les excès», et des phrases populaires ont consacré cette vérité d!observation : les gens à excès de table sont des « viveurs », c'est-à-dire qu'ils vivent plus que d'autres ; aussi ont-ils « la vie courte et bonne » .
Vous comprenez maintenant que chez ce jeune vieillard, prématurément usé, l'usure générale soit au maximum dans un tissu des moins vivants, l'endartère, et aux points les plus fatigués de celui-ci.
Et vous voyez sur les pièces anatomiques du n<» 4 que l'artérite n'est pas spécialement lo résultat d*une action topique de Talcool agissant comme irritant sur les tissus, mais plutôt la conséquence d'une action toxique, d'un véritable empoisonnement général et plus ou moins rapide. Ce n'est pas tant Yalcool
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qui va irriter sur place la membrane interne de Tartère, que Vdlcoolisme, qui entraîne la dégradation, puis la déchéance de l'organisme entier.
J'en donne pour preuve ce fait considérable, à savoir : que chez rhomme du n* 1, comme d'ailleurs chez tous les ivrognes que j'ai observés, les désordres si nombreux et si considérables ont été trouvés dans le système de l'aorte (au maximum comme ici dans Taorle ascendante, à sa crosse, à l'origine du tronc brachiocéphalique, de la carotide interne et de la sous-clavière, puis dans l'aorte descendante); tandisqu'il n'y avait rien, sinon des taches athéromateuses presque insignifiantes dans l'artère pulmonaire, c'est-à-dire dans la partie du système circulatoire la première placée sur le chemin de l'alcool absorbé, qui contient cette substance au maximum, et est la plus exposée, par conséquent, à son action topique.
Au contraire, c'est dans le système do la grande circulation, c'est dans le système de l'aorte que ces lésions se produisent, c'est-à-dire après que l'alcool s'est en grande partie évaporé dans son passage à travers les poumons.
Si donc l'alcoolisme chronique produit sur l'endartère les mômes lésions que la vieillesse et aux mêmes points, c'est loin d'ôtre exclusivement par action chimique exercée, mais surtout parce qu'il a rapidement amené l'organisme à la caducité et diminué dans rendarlcro spécialement la résistance à l'usure.
11 faut concevoir d'ailleurs que le sang ne fait que traverser rapidement les gros vaisseaux, qu'il ne séjourne un long temps que dans les petits vaisseaux artériels et les capillaires, de sorte que, s'il exerce sur le système vasculaire l'action chimique invoquée, ce doit être et c'est en effet sur les petits vaisseaux qu'on en voit au maximum les effets.
L'action de l'alcoolisme sur les grosses artères est donc bien autrement complexe; elle est générale plus encore que locale, indirecte bien plus que directe. 11 a dégradé tout l'organisme avant d'avoir dégrade tel organe ; il a amoindri la vitiilité générale de l'iMre avant d'avoir altéré soneudartère. VIU comme nous avons vu la vieillesse untun^lh par la marche nécessaire des choses, par le fait des conditions physiques de la circulation, en-
traîner des lésions habituelles de préférence et au plus haut degré dans le système artériel de l'aorte, et non dans celui de l'artère pulmonaire ; de même nous voyons maintenant la vieillesse artificielle créée par Talcoolisme chronique produire dans le même système et aux mêmes points des lésions analogues. Voilà pourquoi c'est le système aortique et non point le système pulmonaire qui est frappé dans l'alcoolisme chronique comme dans la vieillesse. Quelques faits de lésions de l'artère pulmonaire, cités par Lancereaux, ne prouvent rien contre la règle. Dans les nombreuses autopsies d'ivrognes que j'ai faites, isolément ou sous vos yeux, je n'ai jamais rencontré de lésions de l'artère pulmonaire ; j'ai toujours vu, au contraire, ces lésions aortiques dont je vous parle et que je vous montre.
Cependant, chez le vieillard dont voici les pièces et qui a succombé, à l'âge de soixante-trois ans, aux troubles ultimes d'une dilatation hypertrophique du cœur consécutive à sa lésion aortique, la lésion artérielle exclusivement localisée à l'aorte ascendente et à sa crosse peut être mise sur le compte à la fois de la vieillesse et de l'alcoolisme : il ne répugne pas à l'esprit de comprendre que cette ondée sanguine, qui dégrade au maximum physiquement par son choc la paroi de If aorte, l'altère en partie chimiquement parce qu'elle contient des particules alcooliques. Mais le plus habituellement les lésions dues à cette double cause, la vieillesse et l'alcoolisme, sont autrement généralisées.
Je ne nie d'ailleurs, notez-le bien, ni la possibilité ni la réalité de l'action topique nuisible de l'alcool, mais je dis qu'elle ne s'exerce et ne peut s'exercer au maximum qu'à la condition d'un contact suffisamment prolongé^ aussi bien dans l'organe, où la substance alcoolique est tout d'abord ingérée, l'estomac (où elle produit la gastrite des buveurs et l'état mamelonné),que dans les glandes telles que le foie et les reins, où, pour les besoins de la fonction sécrétoire, le sang plus ou moins chargé de la substance alcoolique traverse- avec une certaine lenteur nécessaire les réseaux vasculaires de la sécrétion, produisant alors dans le foie la cirrhose, comme dans les reins la lésion brightique.
Mais il est difficile de croire que le passage de cette substance dans les vaisseaux qu'elle traverse comme une flèche, y provoque
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d'emblée et par elle seule Tartérite ; la rareté de la lésion de l'artère pulmonaire constatée par tous les observateurs, depuis Lob* stein et Rokitansky jusqu'à moi — alors que cette lésion devrait être dans ce cas non-seulement plus fréquente, mais plus grave — la rareté de la lésion de l'artère pulmonaire, dis-je, suffirait pour faire justice de cette interprétation.
Ce serait aussi une erreur considérable de croire que le passage de la substance alcoolique à travers les capillaires du poumon y détermine la pneumonie ou la tuberculisation. Mais j'exposerai la pathogénie de ces lésions pulmonaires de l'ivrogne, qui relèvent de son état général de dégradation organique, dans mes leçons sur la Pneumonie du sommet et la Phtkisie pulmonaire (1).
Cependant les ivrognes peuvent succomber d'une façon rapide aux attaques du delirium tremens, et, bien qu'ils soient alcooliques, on peut ne pas trouver de lésions graves du système artériel aortique. Les lésions viscérales qu'on rencontre alors, et que je vous ai montrées à peu de jours d'intervalle chez un malade du n* 1 , âgé de vingt-huit ans, et chez un autre du n» 14, âgé de trente ans, de notre salle des hommes, sont la stéatose du foie et des reins, en même temps qu'une hypérémie inflammatoire aiguë de la membrane muqueuse de l'estomac.
Chez ces jeunes hommes, les excès alcooliques se répétaient à de courts intervalles ; la cellule hépatique, comme les glomérules de Malpighi, et l'épithélium canaliculaire des reins, comme les méninges cérébrales, étaient, à des intervalles rapprochés, imprégnés d'alcool ; il en était résulté pour les méninges une véritable inflammation, ainsi que le démontraient leur rougeur, leur adhérence à la pulpe corticale, l'exsudat dans les anfractuosités cérébrales, l'épanchement dans la cavité des ventricules latéraux et le ramollissement de la voûte à trois piliers (c'està-dire qu'il y avait une véritable méningite alcoolique) ; il en était résulté, d'autre part, pour la cellule hépatique, une dégénérescence graisseuse, la cellule étant infiltrée de globules de graisse ; et pour les glomérules de Malpighi, ainsi que pour l'épithélium des tubuli des reins ime infiltration de même nature. Dans l'al-
(1) Voir, plu» loin, ces leçons.
coolisme à excès rapprochés, rirritation porte sur le tissu glandulaire môme, qui s'infiltre de graisse, et la lésion organique est la stéatose; dans ce cas, comme chez nos malades, il n'y a pas prolongation suffisante de la vie pour que la caducité prématurée se produise et qu'on observe les lésions artérielles de la vieillesse. Au contraire, dans l'alcoolisme chronique à excès suffisamment espacés pour ôtre compatibles avec une prolongation de l'existence, c'est le tissu conjonctif inter* glandulaire, inter-acineux, qui, dans le foie, s'hypérémie chroniquement, puis s'enflamme au contact du liquide alcoolique charrié avec le sang dans les réseaux do la veine porte, et c'est la rétraction cùrhotique que l'on observe. Pareille lésion peut avoir lieu pour le rein. En môme temps se produisent la déchéance de l'organisme et la sénilité vasculaire, c'est-à-dire l'endartérite chronique.
Qu'on adopte ou non la théorie quje j'énonce, le fait est celui-ci : dans l'alcoolisme chronique on trouve l'endartérite chronique, • et les lésions y sont exactement aux mêmes points que celles de la vieillesse. Elles sont môme plus intenses et plus profondes dans l'alcoolisme que dans la vieillesse : aux causes physiques d'altération s'ajoutant pour une part, si minime soit-elle, une autre cause physique, le contact rapide, il est vrai, d'un sang alcoolisé. J'arrive maintenant à l'influence des diathèses : j'entends par diathke non pas ridiculement un ôtre de raison qui s'emparerait de l'organisme à la façon d'un ennemi, mais une sorte do tempérament pathologique ^ c'est-à-dire une faiblesse native générale de l'organisme, d'où résulte une moindre résistance à l'usure de la vie dans les tissus les moins organisés, qui mettent un long temps à s'altérer chez les bien portants, et un temps plus court chez les mal bâtis, c'est-à-dire les diathésiques — temps qui sera d'autant plus court qu'ils seront plus mal bâtis, ou diathésiques à un plus haut degré. Et notez qu'il en est ici des diathèses acquises comme des diathèses natives ; ainsi il y a caducité précoco des tissus épithéliaux dans certains cas de sj/phih's grave ; on observe prématurément, chez veux qui en sont al teints, le eerclo séiiile de la cornée transparente, comme il ressort des recherches entreprises à mon instigation sur ce sujet par mes amis les docteurs Finot et Guenot. Eh bien, dans ces cas comme dans ceux de
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goutte ou de rhumatisme^ on rencontre prématurément aussi les lésions de l'endartérite chronique.
Tous les observateurs ont signalé la fréquence, la généralisation et Tapparition prématurée de Tathérome artériel dans la goutte et le rhumatisme. Dans la grande majorité des cas, où M. N. Guéneau de Mussy a rencontré cette lésion chez des sujets encore jeunes, ceux-ci avaient subi des attaques antérieures de goutte ou de rhumatisme, ou avaient été exposés aux causes productrices de ces maladies, ou enfin étaient de race diathésique, c'est-à-dire que leurs ascendants avaient présenté des manifestations goutteuses ou rhumatismales.
C'est toujours la môme chose : endartère de mauvaise qualité, faible résistance aux causes physiques d'altération, usure prématurée, môme sans attaque apparente de la diathèse chez ceux qui sont de race diathésique.
On a trouvé encore les lésions de l'endartérite chronique chez les syphilitiques^ les saturnins^ et en général chez tous les individus dont la constitution a subi de profondes altérations par le fait d'une maladie générale. Vous comprenez facilement, en effet, qu'au milieu de cette débilitation de l'ensemble organique, les tissus les moins richement organisés s'altéreront et le plus vite et au plus haut degré ; or parmi ces tissus se trouve l'endartèrc. Je n'insiste pas.
Et ce qui prouve bien qu'une môme cause générale peut frapper des tissus analogues, c'est le cas de la jeune malade du n» 9. Chez elle le lymphatisme s'est simultanément exprimé par ses deux modalités nosologiques habituelles : la scrofule et le rhumatisme, La scrofule s*est manifestée par une kératite ulcéreuse et le rhumatisme par un eczéma lichénoïde de la main droite, absolument rebelle. Eh bien, la kératite a débuté à l'âge de doux ans et a duré plusieurs années avec une intensité telle que la malade dit « avoir été aveugle pendant trois ans », ce qui signifie, métaphoriquement, que la photophobie était considérable. Or cctio jcMme fille, qui n'a que vitigt et un ans, présente les signes incontestables d'un rétrécisHcment aortique (et non do l'anémie pure et simple) : bruit do souffio rude, rApeux, au premier temps et sus-mamelonnaire ; petitesse et dureté du pouls.
qui présente le plateau athéromateux au sphygmographe, ainsi que le démontre ce tracé (fig. 27) ; dilatation de l'aorte, qui donne 5 centimètres et demi de matité à sa base au lieu de 4, et enfin, ce qui indique que la lésion s'est propagée de l'endartère à toutes les tuniques de l'aorte, douleur rétro-sternale spontanée et à la pression, symptomatique de la névrite du plexus cardiaque. Mais ces douleurs, qui augmentent d'année en année, la malade les a ressenties dès l'âge de cinq ans, de sorte que je ne doute
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pas que, en même temps que sa kératite, inflammation d'un tissu épithélial, elle n'ait eu une endartérite, inflammation d'un autre tissu épithélial; et la maladie de l'endartère a mis trois ans à se propager à toutes les tuniques de l'aorte, puisque les douleurs de la névrite cardiaque ne se sont manifestées qu'à l'âge de cinq ans.
Le cas de cette jeune fille est particulièrement significatif, en ce sens, d'une part, qu'il vous permet de comprendre ces lésions artérielles athéromateuses prématurément observées chez de jeunes sujets (et qui sont-le fait alors d'une inflammation diathésique, scrofuleuse chez notre malade, arthritique chez tel autre); en ce sens, d'autre part, que cette jeune fille présente les signes d'une névrite incontestable du plexus cardiaque, et que vous pouvez en induire qu'elle aura plus tard les symptômes complets de l'angine de poitrine, quand la lésion se sera propagée, comme il est habituel en pareil cas, jusqu'au nerf phréniqua par l'intermédiaire du péricarde (i). Cette lésion, c'est une inflammation chronique qui, de l'endartère, s'est étendue à tout le voisinage ; après avoir été vraisemblablement aiguë à son début. Mais y a-t-il une endartérite aiguë, et quelles en sont les lésions?
Ce sera, avec d'autres questions, le sujet de la leçon prochaine.
(1) Voir, pour les développements et les preuves analomiqucs, les leçons sur V Angine de poitrine.
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SEIZIEME LEÇON
Anatomie pathologique de l'endartérite aiguë et chronique. — Dégénérescence alhéromateuse et calcaire. — Propagation du travail morbide à la totalité de la paroi et au delà. — Conséquences de voisinage.
Symptomatologie. — L'endartérite n'a de symptômes subjectifs que d'emprunt. — Signes physiques propres : bruits secs, souffles» matilé plus étendue. — Caractères typiques du pouls et de son tracé ; plateau de Tathérome. — Phénomènes de voisinage.
Conséquences de la dégénérescence artérielle sur le cœur (hypertrophie), sur le sang (coagulation et adultération).
Troubles de la nutrition par dégénérescence artérielle : gangrène, ulcération, ramollissement et phlegmon diffus.
Messieurs,
11 existe une endârtérite aigu6 ; mais les recherches contemporaines les plus nombreuses ont démontré qu'on ne trouve alors ni rougeur ni inflammation de la tunique interne, ni exsudât pseudo-membraneux ou purulent. Suivant Ranvier et Cornil(i), l'endartérite aiguë ou proliférante est caractérisée à l'œil nu par un gonflement de la tunique interne sous forme de plaques saillantes plus ou moins étendues, en général circulaires : les unes petites, en dos d'âne ; les autres plus volumineuses, formées par la réunion de plusieurs petites plaques et présentant alors des saillies et des dépressions correspondantes. La couleur en est tantôt rosée, transparente, tantôt opalescente; la consistance en est élastique et molle, comme gélatineuse. Leur surface n'est que très-rarement ulcérée. A côté de ces plaques on peut voir souvent une transformation de la tunique interne voisine^ qui est comme imbibée de liquide et translucide, tantôt rosée, tantôt ncolore. Mais ce qu'il y a de plus remarquable, c'est que, loin
(1) Contributions à Vhistologie normale et pathologique de la tunique interne des artères et de i'endocardey in Archives de physiologie, juillet 1868.
d'ôtre rouge, la membrane interne est pâle lorsque Tendartérite est très-intense, tandis qu'au contraire, dans des cas où il n'y a aucune trace histologique d'endarlérite ou d'endocardite, Ranvier et Cornil ont souvent rencontré uno rougeur intense de la membrane interne des vaisseaux, ainsi que de l'endocarde, et qui était uniquement due à l'imbibition. Ainsi dans l'endartérite aiguë, il y a prolifération sans rougeur.
Souvent on observe aussi, toujours d'après Ranvier et Comil, un aspect chagriné ou dépoli de la surface interne, dû à une tuméfaction irrégulière de la membrane interne et non point à la chute de l'épithélium, comme l'ont cru quelques-uns.
Les éléments constituants des plaques de prolifération sont des cellules sphériques ou irrégulièrement sphériques, qui ont tous les caractères des cellules embryonnaires, et où l'on voit un noyau après addition d'acide acétique. A côté d'elles existent quelques grandes cellules aplaties qui ne sont autres que les cellules normales de la membrane interne.
A la périphérie de la plaque, dans le point où elle se continue avec la membrane interne, on peut observer la série des modifications de cette membrane et suivre le travail de formation et d'accroissement de la plaque. Ainsi on observe à la surface de la membrane interne une grande quantité d'éléments cellulaires arrondis, tandis que, profondément, on trouve encore des cellules aplaties avec leurs noyaux lenticulaires.
Ce fait de la multiplication des éléments à la surface serait spécial à l'endartérite aiguô et la séparerait, suivant Ranvier et Cornil, de l'endartérite avec tendance à l'alhérome, où la prolifération s'accomplit dans la couche la plus profonde de la membrane interne (i).
Enfin vous comprenez que les plaques gélatineuses puissent présenter quelquefois, mais plus rarement que dans l'endocardite valvulaire, des ulcérations superficielles et fongueuses, résultant de l'érosion des parties les plus récemment formées, ulcérations qui se recouvrent d'une mince couche de fibrine adhérente.
Dans tous les cas d'endartérite aiguô, il existe un épaississement
(l) Ranvier et Cornil, toc. ci/.
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considérable de la tunique externe, ou périartérite, sur toute retendue de la partie malade. Le tissu de cette tui^quo est devenu homogène, gélatiniforme, de couleur ambrée ou rosée. On y constate au microscope une notable augmentation de volume avec multiplication des cellule». La membrane moyenne, au contraire, ne présente pas habituellement d'altération.
Eh bien, entre l'endartérite la plusaiguô et Tendartérito chronique à sa période ultime, on peut, disent encore Ranvier et Cornil, trouver tous les intermédiaires, et, par exemple, sur la crosse de Taortc, observer toutes les phases du travail morbide non interrompu.
Cependant, dans le même travail et à quelque» lignes de distance, les savants dont j'invoque ici le témoignage disent que dans Vendartérite chronique o le siège de la prolifération est différent de celui de Tendartérite aiguô, les élément» nouveaux se montrant surtout dans la partie profonde de la membrane in** terne. »
Que ce soit par les couches profondes de Tendartère que débute la lésion, la chose n'a point lieu de nous surprendre, étant connu que c'est lu couche profonde qui est la plus végétante, la couche superficielle la plus caduque; — qu'il en est ici comme de l'épiderme cutané, dont les cellules profondes sont les plus jeunes; — d'où il suit que c'est sur celles-ci que doit porter l'irritation, et que la prolifération, (onséquence du travail irritatif, ne peut et ne saurait porter que sur les couches profondes de l'endartère. Donc, à l'irritation continue, chronique, correspond la prolifération continue, chronique, dans la zone de rénovation habituelle du tissu ; — puis, plus tard, par les causes les plus multiples, dont la vieillesse même est le type, les cellules proliférées, exubérantes et mal venues, nées qu'elles sont dans des conditions après tout anomales, c'est-à-dire sous l'influence de Tirritation et non du nism fonnativus physiologique, dégénéreront en s'infiltrant de graisse, pour dégénérer davantage encore à la longue en s'infiltrant de sels calcaires.
En réaUté, puisque d'après les recherches mômes des histologues invoqués on peut « à la période ultime de l'endartérite chronique trouver tous les intermédiaires qui la séparent de l'endar-
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térite la plus aiguë » , c'est donc que la limite est difficile à poser entre te prolifération par irritation chronique et celle qui résulte d'une excitation morbide plus active ; c'est donc encore que l'endartérite chronique a pu être en quelques cas, et jusqu'à un certain point, aiguë à son début, ce qui est très-vraisemblable.
Aussi, par une confusion volontaire, ai-je réuni dans cette étude ce que les auteurs contemporains s'efforcent de distinguer : la métamorphose graisseuse des artères ou athérome et l'endartérite chronique; j'en dirai tout à l'heure les raisons.
Voici d'abord l'opinion de Virchow : « les deux ordres de lésions sont très-analogues dans leur résultat final ; » seulement, ajoute-t-il, dans l'endartérite chronique, «la métamorphose graisseuse est précédée d'un stade d^ irritation, »
De leur côté, Ranvier et Cornil, voulant distinguer l'athérome simple de l'endartérite chronique, disent « qu'on peut observer à la surface des artères chez les vieillards ime infiltration graisseuse des éléments de la tunique interne sans aucune prolifération de ces éléments. Dans ces cas, les plaques jaunes sont très-peu étendues. Lorsqu'elles sont plus larges^ elles coexistent toujours avec une prolifération plus ou moins considérable, en sorte qu'on peut penser que ces lésions, purement athéromateuses, deviennent une cause d'irritation qui se traduit autour d'elles par des phénomènes d'endartérite chronique. » 11 n'y a là, on le voit, qu'une question de nuance et de degré. D'une part la lésion dite athéromateuse est une infiltration graisseuse sans prolifération ; mais d'autre part, quand la plaque athéromateuse est suffisamment large, voici qu'elle provoque autour d'elle une irritation qui entraîne la prolifération, puis les phénomènes ultérieurs de l'endartérite.
Eh bien, je dis qu'il faut distinguer ici des faits et des hjrpothèses : les faits sont V altération graisseuse de part et d'autre ; de part et d'autre aussi les lésions ont le même siège anatomique, au double point de vue du tissu frappé et des points artériels lésés ; de part et d'autre enfin les mômes conditions étiologiques : sénilité, alcoolisme, diathèses. Les hypothèses sont l'absence d'irritation et de sa conséquence, la prolifération ^ dans l'athérome ;
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l'existence de^rirritation et de la prolifération dans Tendartérite chronique.
Or, m'en référant à ce que j'ai dit de l'irritation physique^ qui produit les lésions aux points que j'ai indiqués, irritation qui a d'autant plus de puissance que le tissu endartérique est de 'moindre qualité, j'admets l'irritation dans les cas ditscTathérome comme dans ceux dits cTendartérite chronique, et je ne vois dans ces cas qu'une question de degré en moins ou en plus. Aussi, pour éviter toute querelle de mots, réservant la question éHnflammationj laissant même de côté les mots ffathérome et d'endartéfite, dirais-je volontiers dégénérescence artérielle, pour exprimer purement et simplement les faits (1).
Quoi qu'il en soit, voici les lésions histologiqu es de l'endartérite chronique, d'après Ranvier et Gomil : « Les éléments nouveaux (de prolifération) se montrent surtout dans la partie profonde de la tunique interne ; ils sont plus distants les uns des autres que dans le cas d'endartérite aiguô, et souvent on voit se concréter autour des noyaux, habituellement allongés ou anguleux, une membrane secondaire, bien décrite par Virchow, transparente et réfringente, présentant une certaine analogie de forme avec une capsule de cartilage. Cette lésion se montre dans les plaques cartilaginiformes saillantes à la surface de l'aorte. C'est là une première modification de la substance intercellulaire qui appartient en propre à l'endartérite chronique.
« Toutes les cellules de nouvelle formation de la membrane interne sont vouées à la transformation graisseuse (je souligne à dessein ce passage pour vous faire voir combien subtile est la nuance qui différencierait l'athérome de l'endartérite chronique) ; quant à la substance fondamentale, elle éprouve deux modes d'altération distincts : tantôt elle subit une destruction moléculaire et un ramollissement tel que les îlots graisseux, résultant de la destruction des cellules, se rapprochent, deviennent confluents et finissent, après la disparition de la substance fondamentalei par
(1) A un excellent travail sur ce sujet, et pour éviter toute discussion doc* trioale, M. N. Guéneau de Mussy, se plaçant au point de vue du dernier terme anatomique de la lésion artérielle, la plaque calcaire, a donné te Utre d'/ndaratioH des arléru (Archives de médecine, août et septembre 1874).
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forip^r upe cavité plus o\i jnoins v^tc, rpmpUe ^e clétrit^s graisseux. C'est là ce qu'on a appelé un foyer athéromateux.
u P'i^utrps fois, au Jjeu de sp ramqlfjr, la substance fondamentale 3e pondense, pomrae cela a Ijeu ppur }es plaques d'appare^ce c^rtf|aginpusQ. îln iROffle t^pips dps gr^nql^Upns calcaires, disti^p^ps les unes dps ^ptre? ^u début (}u processus {infiltration calcaire), plus tard répï)i^§ ^^ ^^^ ms^s^ \iov(^qghne ipétrifiçatwn)^ ppyahissent toute 1^ substance fqndament^le. Pes pl4ques pétrifiées, qui.oi>t été coîjfppdues avec du tissu pssepx, spnt transparepte? cQipme de r^r^gpfiite, J'rjal^les et p^r§emées 4e figura? apguleuses, irr^gulières, noires, et de stries présen^nt les disppsitions les plus inattendues. Jamais Ranvier et PpmU n-opt YU, dans 4o pareilles figure?, f}e véritables corpuscules pssepx. pes plaques pe ?ont jî^mais vasculariséeg, pe présentent jamais ni }ameUps osseuses, ni canaux de Havers, tï\ mpelle. J^es strips et }es figures irrégu|ièrp5 qu'elles mon|,rent représentent les cellules qui ppt subi la 4égénératipp graisseuse.
« Les altérations dp la tuniq^iç moy^nriç de l'artère ont toujom» paru <^ Ranvier et Cpr^jl ^e nature régressive : elles consistent daps uu^ dégénéresppnce graisseuse des cellule? njuseulaires et dans upe flestrucUou moléculaire des fibres élastiques : celle-ci se traduit par des granules et des fragments provenant de lames et de fibres élastiques. Pes lésions n'occupent d'b^bitude que Iff partie la plus interne de la tunique mpyppne ; mais, lorsque la maladie est très-ipfpnse, toute l'épaisseur de cette membrane moyenne pept ôtre altérée de cette façon, et, consécutivement, être détruite et disparaître mênje cpmplétemept, dp façpp à n'être plus représentée qup par des îlots. Les parties détruites sont remplacées par le tissu conjonctif de la membrane externe et de 1^ membrane interne en prolifération. C'est cette destruction de l^ membrane interne qui pst la cause des anévrysmes spontanés.
«Mais le travail morbide ne s'arrête p^^^ la tunique moyenne : il ^'attaque à la tunigife exferne, de sorte que, dans les endartéritcs chroniques un peu étendues, on observe constamment de la périartérite (i). n
(1) Ranvier et Cornil, op. cit., p. 564 et 566.
Ainsi, flaps la dégénérescence ^f^téripHft, le ni^u$ morbiflque, partant lie la tunique intemp, fttf il proeè^^ d'ui^e des causas physiques que vous savez, exerce spp aptipn destructive de proche en procbp sur toutes les tuniq^ps de rartjère, de façon qu'il y a succbst sivementendartérite, n^é^rtéritp, p^riaptérite et finalement /)an^ arfén'te, c'egt-à-dire qup 1^ totalité de l^ paroi artérielle est naaiadp ; et c'est ce que vo^? vpyez sur Jes pièces que je vous prér spnte, où vous pouvez observer tqus les degrés d'altération, superficielle, profonde et totale.
pif bien, là ne s'arrête pas toujours l'altération : ^lle dépasse parfois la tunique externe, cesse d'ôtrp artérielle pour devenir c^rÇ^r^pomne et prendre le nqni de l'orgape nouveau qu'elle iur téresse. Il en résulte que la mal^dip artérielle peut donner lieu 4 dps syf)[}p^ômes vî^fiés conap)p la nature et les fonctions des org^ne$ epvabis, et dont je ne vous parlerai qu'après ^voir signalé les lésions artérielles appréciables ^ l'œil nu.
A rqjjl nu on constate dans l'endartérjte chronique un épaissi^sefflent dp ]^ membrane jntpme, constitué par des plaques d'aspect gélatineux à une période rjîcente, et comme sgmi-Partilagineux plus tard ; — plus tard encore la plaque a un aspect bUnchâtrp^ jaunâtre : c'est de l'^thérome ; — plus t^rd enfin elle est iflojns sail^îfte, excepté sur ^es bqrds, où elle sp re)èye et par lesquels parfois plie ?p dét^pjie de la membranp internp, restée w^ine ; ellp pst ri^de, cessante, sopore au toncher : c'est une plaque calcairp. Ces plaqnp? d'pndartérite sont disséminée? ou conflnpntes ; ^ nnp période ppu avîincée ellp? gont assez caillantes parfois et dp forme asse? irrégnljèrenient circulaire pour limulep assez grossièrepaent pnP éruption pustulQu^e. Leur confluence déforme la paroi de l'artère (endartérite déformante), y provoque des nodosjlés (endartérite noueuse). Ces plaques sont au mai:imum d'^|)pndanpe etd'étepdue dans Taortp (loi des diamètrei), au nivpau f)p l'origjne des collatérales, telles que les artères coronaires, sous-plqvièrc et carotidp primitive droitps, Ip tronc bracbiocépl^aliqup (loi des éperons).
^ déjjépércsçençe athéromateuse peut provoquer une saillie telle qu'elle forme une tumeur ordinairement ovoïde et dont
p*and axo est parallèle à celui de l'artère, comme vous le
voyez sur ces pièces provenant du n<> 11 de la salle Saint- Charles. Au lieu d'une tumeur, vous pouvez voir une dépression résultant d'une véritable perte de substance, comme c'est le cas pour cette aorte provenant d'une femme de soixante-quatorze ans : l'ulcération s'étend ici sur une surface de 2 centimètres de long sur 1 de large. Le fond en est comme hémorrhagique ; ce n'est qu'une illusion : sur les parois anfractueuscs de la perte de substance s'est coagulée la fibrine du sang, et de l'hémoglobine est restée adhérente à cette fibrine coagulée. Quant à la perte de substance, elle provient de la rupture d'un kyste athéromateux. D'autres fois la membrane interne, restée saine, se rçmpt au pourtour d'une plaque calcaire et celle-ci se décolle sur une étendue plus ou moins considérable.
Vous voyez également cet épaississement du tissu conjonctif au voisinage de l'aorte malade, cette gangue de tissu proliféré qui enveloppe les nerfs du plexus cardiaque, cette vascularisation anomale de la paroi externe, ces plaques du péricarde aortique; ce sont là autant de lésions de voisinage sur lesquelles je reviendrai à loisir en temps opportun (i).
Vous comprenez, messieurs, que l'endartérite n'a pas de sym^ ptômes tant qu'elle n'est que l'endartérite, c'est-à-dire tant que l'endartère seul est lésé. Et il n'en peut être autrement, puisque cette membrane est et devait être insensible, n'ayant pas de nerfs et n'en ayant nul besoin. Il en est ici de l'endartère comme de tous les tissus insensibles : la cornée transparente, les tissus articulaires, les membranes séreuses, etc. ; ils sont et ils restent ce que Dieu les a faits, à l'état de maladie comme à l'état de santé, parfaitement insensibles. La phlogose sur ce point ne change rien à leur manière d'être et ne leur donne point la sensibilité douloureuse, ne leur fournissant pas la condition matérielle de celle-ci, les nerfs. C'est donc par une inexacte interprétation des faits que des auteurs ont pu dire, en pareil cas, que « des tissus, insensibles à l'état physiologique, pouvaient devenir excessivement douloureux à l'état pathologique. » Ce qui devient
(1) Voir la leçou XXIII sur V Angine de poitrine»
NATURE DU POULS
douloureux, ce n'est pas le tissu épithélial, fibreux ou séreux (il reste indolent, quoique enflammé) : ce sont les tissus adjacents ou les nerfs du voisinage envahis par l'inflammation rayonnante. Le travail morbide de Tendartérite s'accomplit donc silencieusement et ne se révèle au malade que lorsque la maladie n'est plus seulement l'endartérite, mais quand, par son extension aux autres tuniques de l'artère, ou par la propagation du mal aux tissus ou nerfs voisins, ou enfin par la compression de certains organes, elle produit des phénomènes de voisinage et se donne ainsi des symptômes d'emprunt.
L'endartérite aiguë n'entraînant aucune de ces conséquences — elle n'en a pas le temps — reste absolument inconnue du malade comme du médecin ; mais il n'en est pas ainsi de l'endartérite chronique; aussi le médecin peut-il la diagnostiquer avant que le malade en sache la moindre chose et s'en plaigne aucunement.
L'investigation physique consiste à a tâter le pouls », j'entends des artères centrales comme des artères périphériques. Quand la lésion s'est suffisamment généralisée pour avoir envahi celles-ci, l'artère radiale est rigide, flexueuse, moniliforme : elle est rigide, parce que ses parois ont augmenté de consistance et d'épaisseur; moniliforme parfois, parce que ces modifications n'occupent pas toute la continuité du tube artériel ; flexueuse, parce que, l'élasticité de celui-ci diminuant ou se perdant, l'artère cesse de revenir sous l'action de l'ondée sanguine, qui la distend et l'allonge à chaque systole cardiaque, de sorte qu'elle reste définitivement plus longue qu'à l'état normal, et, comme elle est située entre deux points fixes, elle devient nécessairement flexueuse. C'est pour les mêmes raisons que le pouls semble fort parce que l'artère est résistante.
Quant aux irrégularités du pouls, que vous observerez parfois en même temps que celte modification du tube artériel, elles ne tiennent pas et ne sauraient tenir à la lésion des artères, lésion sénile ou autre ; elles dérivent et ne peuvent dériver que d'une lésion du myocarde ou de ce qui l'anime, à savoir : le plexus cardiaque. J'ai déjà(i) réfuté cette erreur d'interprétation ; je n'y reviens actuellement que pour faire ressortir ce fait, à savoir : que,
(1) Voir la leçoo sur U Pouls dans Us maladm du cœur, p. 206^ S06 et 207.
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l'adriité pouvant entraîner une périnévrite du plexus cardiaque, la coïncidence assez fréquente de l'irrégularité du pouls, dans le cas de dégénérescence athéromaleuse du système artériel, se conçoit non pas par une influence directe de la lésion sur le rhythme dti pouls, que Cette lésiott est absolument, physiquement, impuissante à troubler, mais par une influence indirecte et très-éloîgnée, par le trouble fonctionnel du plexus cardiaque, dont lès filets sympathiques et J)neumo-gastriques sont altérés par inflamrtiation de voisinage. Ainsi s'explique (quand il ne tient pas à une lésion granuleuse du cœur, si fréquente alors) le trouble possible dans le rhythme de l'organe et, par conséquent, du poûis flans les dégénérescences artérielles : c'est un contre-coup de la lésion aortique sur le cœur par l'intermédiaire du plexus cardiaque.
Quand les lésions sont moins généralisées, ou assez peu intenses périphériqnement pour être accessibles au toucher, on reconnaît encore là dégénérescence artérielle à l'aide d'un instrument plus délicat fc[ue le doigt, le sphygmographe : le tracé donne alors uhe
no. 28. ^ Vieillard de quaire-viu^l-deux ans (i...
ligne d'ascension verticale, suivie d'un plateau horizontal, puis d'une ligne de descente oblique et sans dicrotisme (fig. 28).
Quant aux artères centrales, vous pouvez encore leur tâter lo pouls, maii indirectement, à l'aide de l'auscultation et de la percussion. Ainsi, pour l'aorte thoracique, vous entendrez, au cas de dégénérescence èndartérique, que le bruit diastolique est sec au lieu d'être doux; que les battements sont plus forts qu'à l'état normal ; on encore, et la lésion est alors plus intense et plus étendue, qu'il existe un bruit de souffle au premier temps et sous le sternum, an timbre sec, rude, et qui se propage tout le long de
(1) Fi^, 118 de la Physiotogii médicale de Maroy.
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l'aorte ascendante. Ce bfuil peut être dû soit aux rugosités de la paroi interne de Taorte dans l'endartéfite déformante, soit à ce que les ralfules aortiques épaissies, rigides, ne s'appliquant plus exactement contre la face interne du vaisseau au niomënt de là systole du cœur, opposent ainsi un obstacle à la sortie du sang et constituent une sorte de rétrécissement aortîque. Oti a intôquê encore, pour expliquer ce souffle, ou l'anéttiie, qui ne manque guère alors en effet, ou un rétrécisscrtienl (^ti'on dit être relatifs ^i, par le fait de l'altération de toutes ses tttniques, l'aorte est dilatée au-dessus de l'oriflce aorlique resté sain.
En mèrae temps qtie ce bruit systolique, ou môme isolément, vous enteridrez parfois un souffle au second temps, lié à une insafôsattce des valvules aortiques altérées, ratatinées, ou à l'existence d'tinô téritable poche anévrysnlatique, l'aorte âsèétidaftte ayant cédé dans un point de son trajet. Indépendamment de Ce^ anévrysmes faux^ qui sont une des conséquences de l'eiïdartérite déforhiante^ tous trouverez le plus souvent, par le fait de cette maladie, ttne dilatation générale de la portion ascendante de l'aorte, dilatation que la percussion vous révèle très-exactement. La percussion à l'aide du plessigraphe, qui perniet de limiter les organes à i inillimètre près, donne en effet alors dès résultats très-significatifs.
A l'état pTiysiologique, et chez l'adulte, si vous percdtez la région rétro-stérnale immédiatement au-dessus de la base du cœur, vous obtenez une surface de matité d'une plus grande éteildue thez rh6mme que chez la femme, et qui est due à la présence des troncs aortique et pulmonaire. Toutes les foii$ que vous trouverez en ces points une stirface de matité plus large qu'elle ne doit être, et que vous aurez été autorisés par l'examen à éliminer certaines tumeurs non vasculaires du médiastin, vous serez en droit de conclure à une dilatation de l'aorte (les dimensions de l'artère pulmonaire restant fixes). Quel est donc le diamètre de matité normale des troncs aortique et pulftionaire (car votis savez qu'ils sont accollés de telle sorle qu'il est impossible de les isoler dans la (percussion)? Une série de recherches personnelles, confirmées par celles qu'a bien voulu faire le docteur Choyau avec mon plessigraphe, me permet de votls affirmer que ce dia-
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mètre de matité vasculaire rétro-steraale est chez Thomme au minimum de 4 centimètres et demi, fréquemment de 5, et au maximum de 5 centimètres et demi; chez la femme, au minimum de 3 centimètres et demi et de 4 au maximum.
La connaissance de ces chiffres nous permet donc d'affirmer que notre malade de la salle Saint-Charles (n'» 18), qui présente au niveau du sternum, au-dessus de la base du cœur, une matité de 7 centimètres et demi d'étendue transversale, a une aorte dilatée et par conséquent malade, athéromateuse au moins si elle n'est pas calcaire. Nous avions diagnostiqué la dilatation de l'aorte par dégénérescence analogue de ses parois, chez son voisin de lit, au n^ 19, où l'on trouvait 8 centimètres de matité transversale, et voici les pièces anatomiques, où, sur la table de l'amphithéâtre, nous retrouvons les mêmes 8 centimètres à la mensuration des troncs réunis de l'aorte et de l'artère pulmonaire. Vous voyez que le tissu cellulaire périaortique est plus vasculaire qu'à l'état normal, que le péricarde aortique présente des plaques blanchâtres, et que de petites fausses membranes le rattachent çà et là au péricarde pariétal. L'aorte incisée, vous la trouvez profondément altérée aux lieux d'élection, incrustée de plaques calcaires au voisinage des valvules sigmoïdes, au niveau des points où celles-ci viennent, sous la pression de l'ondée systolique du cœur, battre la paroi aortique (loi des frottements, dont je vous parlerai en traitant de V Endocardite) {i); présentant également des plaques calcaires à l'orifice des artères coronaires (loi des éperons), au sommet de la crosse (loi des courbures) el au voisinage des orifices des artères carotide primitive et sousclavière, ainsi que du tronc brachio-céphaliquo (loi des éperons); tandis que dans sa portion verticale, elle n'est atteinte que de l'altération athéromateuse.
Nous avons également diagnostiqué la dilatation par dégénérescence de l'aorte chez la jeune femme du n* 9, dont je vous ai parlé à propos de l'endartérite scrofuleuse (2), où nous avons trouvé, M. Ghoyau et moi, 5 centimètres et demi de matité préaor-
(l) Voir la leçon XIX sur VEndocardiU.
{%) Voir XV« leçon, p. 800.
SYMPTOMES DE VOISINAGE
tique, et chez la femme du n^ 6, où cette région donne 7 centimètres de matité.
Les phénomènes signalés par le malade — mais qui peuvent manquer — sont la compression des organes voisins et la douleur.
Ce sont des phénomènes de compression trachjéale qui produis saient le comage chez la malade du n« 14. Ce seul symptôme nous fit rechercher et trouver, chez cette femme de soixante* quatre ans : 1® la dilatation de Taorte ; 2« les douleurs rétro-sternales. A la percussion au plessigraphe, nous trouvâmes 8 centimètres de matité transversale à la région des gros vaisseaux, c'est-à-dire plus du double de la matité normale chez la femme. A la pression, nous éveillions des douleurs à la portion supérieure du sternum, à partir du troisième espace, à la région diaphragmatique gauche, et enfin sur le tronc du phrénique gauche. De sorte qu'il n'était pas douteux- qu'il n'y eût dilatation de l'aorte, pas plus qu'il ne l'était que cette dilatation ne fût due à une aortite : les douleurs, en efiet, avaient pour siège le plexus cardiaque d'une part, le phrénique gauche d'autre part. Les autopsies m'ont démontré qu'en pareil cas, ces douleurs sont dues aune névrite, que cette névrite est le résultat d'une périaortite; donc il devait y avoir aortite, et c'était à celle-ci qu'était due la dilatation du vaisseau. D'ailleurs, chez cette malheureuse, qui n'était pas seulement une vieille, mais une vieille ivrognesse, il y avait chaque soir, assez tard, une exacerbation et dans sa dyspnée et dans ses douleurs ; ce qui veut dire, non pas que la compression trachéale augmentât, ce qu'il serait absurde de supposer, mais qu'à la dyspnée de cause mécanique s'ajoutait une dyspnée d'origine spasmodique due à la perturbation fonctionnelle du pneumo-gastrique tout entier, localement afiîecté dans ses filets cardiaques. Quant à l'exacerbation des douleurs, il n'est pas plus nécessaire d'indiquer qu'elle tenait à la même cause, qu'il ne l'est de faire voir que sa périodicité était due à la cause encore inconnue qui, malgré la permanence de la lésion, fait reparaître ou s'exaspérer les douleurs d'une façon périodique seulement.
Au contraire, il y avait compression sans douleur chez un robuste conducteur de locomotive qui nous était adressé pour avoir notre avis. Or, comme sa belle santé excluait la supposition d'une
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tùttieiir médiastinè de mauvaise iiature, cotnme d'ailleurs fl n'y avait pas de matité exagérée à la percussion de la région prédôfti^ùe, (ju'on ri'y entendait Mucuïi souffle, ^u'il n'y existait* ni dôulèur spôEltanée ni douleur provoquée, que d'autre part il y atâit du cotnage, noiis conclûmes que èelùi-ci était dû à de la fcè(rîïJïfès^îon trachéale, que la cortipression était due à une tunïeUr aortique, et que celle-ci était située à la partie postérieure de l'aOttè; te qui expliquait comment il n'y avait pas de douleurs (les nerfs cardiaques étant accollés à la face antérieure du vaisseau), pas plus qu'il n'y avait de matité plus considérable à la percussiori. 11 va sans dire qu'on avait examiné le larynx et qu'on n'y avait trouvé ni tumeur polypetise ni paralysie de la corde vocale gauche, comme il a été parfois observé au cas d'une paralysie du récurrent gauche, par suite d'anévrysme de la crosse aortique.
A propos du fait de ce conducteur de locomotive, c'est-à-dire de ce postillon de la machine, je ne peux m'empôcher de vous signaler l'observation de Morgagni, à savoir : qu'il û'y a peut-être aucune classe d'hommes sur lesquels les anévrysmes de l'aorte soient aussi fréquents que sur les postillons, les courriers et généralement les botiimes de cheval. Il est difficile de ne pas.voir là l'influertce des efforts énergiques et des fatigues excessives , celle de l'inspiration habituelle d'un air condensé, en raison directe de la rapidité môme de la locomotion ; d'où résulte une plus grande activité de la respiration et par suite de la circulation ; d'où un choc plus énergique de l'ondée artérielle — influence à laquelle s'ajoute celle non moins incontestable de l'alcoolisme : est-il, en effet, besoin de rappeler leâ locutions qui en témoignent dans les langues les plus diverses, et n'est-ce pas pour ces sortes de gens qu'on a inventé les mots si significatifs de pourboire, de trinkgeld, de cotip de PétPier, etc. ?
Mais les phénomènes de compression de la trachée-artère, de la bronche gauche, du nerf récurrent correspondant, de l'œsophage appartiennent plus spécialement à la symptomatologie de Tanévrysme de l'aorte, et ce n'est pas ici le lieu d'en parler.
Indépendamment des troubles de voisinage dus à la propagation de l'inflammation à la totalité du tube artériel et par suite aux organes circonvoisins, cette inflammation a d'autres coUséquen-
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ces, possibles sur le sang, et certaines sur la double fonction du système artériel, qui est de transporter et de répartir le sang.
Les conséquences sur le sang sont la coagulation de ce liquide et son adultération.
Le sang ne reste fluide qu'à la condition [de circuler sans cesse et sans obstacle. II ne circule de la sorte que si rehdartèî'e a conservé son poli et le tube artériel sa perméabilité ; autrement il se coagule soit au contact d'une plaque alhéromateuse hérissée d'aspérités, soit sur les parois d'un kyste de môme nature qui s'est vidé, soit.'enfln sur celles d'une ampoule artérielle due à la dilatation par perle d'élasticité du Vaisseau, perte qui résulte également d'une lésion primitive de l'endartère. De sorte que partout et toujours nous trouvons cette lésion comme fait initial.
Mais ce que va devenir et provoquer le caillot ainsi formé différera suivant le calibre du vaisseau : s'il s'agit d'un gros vaisseau tel que l'aorte, le caillot y pourra rester adhérent pendant un temps plus ou moins long, et ce n'est pas un grand malheur ; puis, ce qui est trop fréquent, il se détachera quelque Jour et s'en ira, balayé par le courant sanguin, s'emboliser dans quelque organe, créant un infarctus viscéral dans une glande telle que le rein, par exemple, ou entraînant un ramollisseinent daris le cerveau ou la moelle.
Mais si c'est dans un petit vaisseau artériel que la coagulation s'est effectuée, l'adhérence est définitive et l'oblitération de l'artère en sera tôt ou tard la conséquerice par addition successive et nécessaire de nouvelles couches fibrineuses. Ici c'est une thrombose qui a Heu, comme tout à l'heure c'était une embolie. Or, c'est une môme chose pour l'organe ou la portion d'organe ddtit l'artère est ainsi bouchée : la nutrition y cesse conime la fonction, et la destruction, partielle ou totale, par ramollissement èd résulte.
Ce sont là les conséquences possibles et fréquentes de la coagulation du sang au contact de lésions athéromateuses : elles sont destructives pour la portion de l'organisme où elles sont réalisées. Mais il est d'autres conséquences d'ordre plus général et dues à ce même alhérome artériel ; c'est quand un kyste se vide et répand dans le sang l'espèce de bouillie qu'il contient.
Les résultats diffèrent suivant l'abondance du contenu : si le kyste est peu volumineux, la bouillie d'athérome s'en va au loin constituer des embolies capillaires et de très-petits foyers d'infarctus ; mais si le kyste est volumineux, indépendamment de ces conséquences toutes mécaniques, il «n est d'autres plus générales qui sont dues à l'infection du sang. Il se produit alors des phénomènes analogues à ceux qui résultent de l'endocardite ulcéreuse (1): au fond le fait est le même, seul le point de départ de l'infection du sang est différent; dans un cas c'est l'endartère malade, dans l'autre c'est l'endocarde altéré. Certains états typhoïdes de la vieillesse, qui ne peuvent se rattacher à une lésion organique telle que la pneumonie ou à des désordres urinaires, sont dus à l'infection momentanée du sang par rupture d'un kyste athéromateux du système artériel.
Le système'artériel est un canal de transport et de distribution du sang ; les grosses artères charrient seulement le liquide, les petites le répartissent aux organes ; les grosses artères, presque exclusivement élastiques, jouent un rôle circulatoire d'ordre physique : elles transforment en un mouvement continu l'impulsion intermittente du cœur; les petites jouent un rôle nti/riVi/ d'ordre vital. Il s'ensuit que, quand dans les grosses artères la lésion athéromateuse a envahi la tunique moyenne, ou que la tunique interne est devenue calcaire, de graves perturbations se produisent dans l'hydraulique de la circulation : la tension artérielle diminue aux points lésés, et si c'est l'aorte qui est altérée ou que la dégénérescence ait envahi une grande étendue du système artériel, le cœur, manquant du ressort auxiliaire des artères, doit augmenter l'énergie de son effort impulsif, d'où l'hypertrophie de son ventricule gauche et même une lésion générale des cavités par dilatation de celles-ci, comme c'était le cas du malade dont j'ai parlé dans ma II» leçon(2) ; et c'est ce qui est également arrivé au malade du w 18, qui a succombé à tous les désordres d'une affection du cœur. Seulement ici le fait était complexe : l'alcoolisme avait simultanément produit la lésion de l'endartère
(1) Voir, plus loin, la leçon sur V Endocardite. (%) Voir, plus haut, p. t8.
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et de Tendocarde, de sorte que l'hypertrophié du cœur avait une double origine.
Mais quand ce sont les petites artères ou artères nourricières qui sont altérées, il en peut résulter pour la région qu'elles desservent — ou plutôt qu'elles ne desservent plus — des troubles de nutrition dont la gangrène, Vuîcération ou le ramollissement sont la conséquence.
Les auteurs ont attribué la gangrène spontanée ou sénile à l'ossification artérielle, et tel peut être, en effet, le résultat de cette lésion, mais surtout si l'altération a envahi les petites divisions arlérielles, qui sont par excellence les vaisseaux nourriciers. CruveUhier a fait observer avec raison que, a si l'ossification ou pétrification n'a en général aucune conséquence fâcheuse quant à la circulation des grosses et des moyennes artères, elle peut devenir une cause directe et complète d'obturation pour les petites. » Quand il y a oblitération artérielle, la gangrène va de soi ; mais, dit judicieusement Raynaud, « il paraît difficile de révoquer en doute les observations de gangrène spontanée où l'ossification est signalée comme unique lésion, » c'est-à-dire sans oblitération artérielle par coagulation. Dans ces cas il faut admettre que le trouble de la nutrition a eu lieu par perturbation fonctionnelle des petits vaisseaux lésés, lesquels sont les vaisseaux répartiteurs intelligents du liquide nutritif, dont les grosses artères ne sont que les canaux vecteurs indifférents. Maintenant pourquoi tous ceux qui ont des altérations calcaires des artères périphériques n'ont-ils pas de gangrène spontanée ou sénile ? C'est vraisemblablement qu'il faut encore à un pareil accident quelque cause déterminante intrinsèque ou extrinsèque, telle qu'une émotion déprimante, une alimentation insuffisante ou l'action du froid extérieur.
C'est également à un trouble de la nutrition par lésion artérielle que Péan a attribué le mal perforant du pied, mal progressivement destructeur, dont la cause provocatrice a bien pu être la pression, mais qui n'en continue pas moins ses ravages locaux, une fois le branle morbide donné, et alors que toute pression a été supprimée ; ce qui tend à démontrer la persistance de la cause première, qui est un trouble de la nutrition.
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C'eçt encore par suite d'un trouble flprn^anent dp la nutrition, dérivant de l'altération athéroraateuse des vaisseaux de la région, que se développent et persistent indéfiniment ces eczémas de la partie inférieure de la jambe ou du cou-de-pied chez les vieillards; pczémas absolument rebelles, qui deviennent parfois comme cal- Jeux ^\i cou-de-pied, suintent tfès-peu abondamment, et sont le siège d'une cruelle démangeaison. J'ai vu, che*z une fepinae de qiiatfe-vipgt-deux ans, la môme lésjon vasculaire, la dégénérescence athéroma^o-calcaife des artères de la jarpbe, ^près avoir produit ppi)daT)t de longues années l'eczéma rebelle dqnt JQ P^rje^ terminer l'existence par )4 gangrène spontanée du membre,
A côté de CQs faits de gapgrène et d'ulcération. Je placerai le f^it ieph(egmon diffus que nous a présenté le ma}^fle du n"* 4 de J^ §alle Saipt-Clj^rles. Dans ce cas, par une inductipp qui n'était pas sans audace, je n'ai pas ^ésité à attribuer le développement du phlegmon à upe altération atbéromateuse des artères du njem- J)re. Le malade succomba comme il avait été prévu, et voici ce gu'pn trouva à l'autopsie :
f( Au ppint d'union de la valvule mitrale avec le contour flbrpux de l'aorte, dit M. Ghoyau, qui avait bien voulu faire ces rpcbepches, on trouvait un épaississement dur, jaunâtre, d'une ^tend^e de 1 centimètre carré environ. Dans l'aorte, quelqups plaques d'alhérorae au nombre de cinq ou six seulement, depuis son origine jusqu'à sa terminaison, l^ais, à parj^ir de ce point, depuis nii^que primitive droite jusqu'aux tibiales antérieqre et postérieure, les lésions de l'endartérite existaient au plus baift degré, et elles étaient d'autant plus manifestes que l'on approcl^ait du siège du phlegmon de la jambe. La poplitée et la partie supérieure des deux tibiales ne possèdent plus pour unique ipteme et moyenne qu'une plaque calcaire continue et directement Qi) rapport avec le sang ; aussi ces vaisseaux sont-ils convertis en de véritables tuyaux rigides. La tunique externe de ces mômes vaisseaux n'offre ni rougeur ni épaississement qui puisse faire soupçonner une périarlérite, môme au milieu des parties molles de la jambe, qui sont converties en un détritus sanieux, fétide et noirâtre. Il est de toute impossibilité de pom^uivre au-delà du tiers supérieur de la jambe les branches de division de la poplitée.
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les Vaisseaux se confondant à ce niveau avec la masse pWegmoneuse ramollie. J^'artère pédieuse jie peut être recpnpqe. Les veines sous-cut^nées du membre inférieur droit sont var^gneiises, et la saphène interne, puverte dans la plus grande partie dp §pn étendue, est épaissie, dilatée, et présente çà et là des ampoiiles du volume d'une petite noisette. l»es veines sous-cutanées et profondes n'pffraient aucune apparence de phlébite, et ne rpnfermaiept point de pus dans leur cavité. »
Yoici mîfintenant les raisons de mon diagnostic aventurpu^ : pet Ifon^fpe de quarante-six ans avait un cercle sénile aussi prononcé que je l'aie jamais vu chez un homme de soixante-dJ:|c jfi)s. Spp y\^SP était d'ailleurs sénile au môme degré qqe ses cornées; il avait la peau jaunâtre, les traits am^jgris et ridés, la chevel^rp entièrement grise. Les men^brps étaient maigres comme la figure, pt cette caducité prématurée ne datait que de deux années environ. Elle était survenue sous la double influence du chagriii et de l'ivrognerie : le chagrin dérivait de la perte de la fortune (cet hoipipe avait été mapuf^cturier en province, et la mauvaise conduite de sa femme avait entraîné sa ruii)p) ; l'jvrognerie dérivait di| chagrin. Je ne doutais point qup nous ne fussions en présence d'une misère organique dont l'alcoolisn^e élajt la cause. Celle-ci étant connue, la lésion vasculaire prématurée s'en déduisait, et plus particulièrement peut-être celle des petites artères. Je percutai l'aorte avec soin : elle ne donnait pas tout à fait 5 centimètres de matité, et n'était par conséquent pas dilatée ; néanmoins à Tauscultation j'entendais, non pas un souffle, mais ce timbre sec des bruits qui, pour moi, est l'iufiice )^rès-probîjnt d'une altération dans le poli de l'end^rtère, devienu ^théromateux ou calcaire (la sécherpsse allant jusqu'à la dureté indiquait plus spécialement la calcification). Et vous voyez par les pièces anatopiiques qu'il y avait, ep effet, dies plaques d'alhéronae dans l'aorte. Le tracé sphygmographique ne présentait qu'un faible plateau athéromateux ; et cependant, bien que ces signes ne fussent pas des plus démonstratifs, m'autorisant d'une part de l'alcoolisme, avoué parle malade comme il était révélé par son état général ; m'autorisant d'autre part et tout particulièrement de l'aspect de sa jambe phlegmoneuse, où se voyaient d'énormes veines
variqueuses recouvertes d'une peau noirâtre, je ne doutais pas que tout le système vasculaire de la région, artères et veines, ne fût malade, et que les artères ne fussent atteintes de la dégénérescence athéromateuse, sinon calcaire, d'origine alcoolique, altération plus avancée surtout dans les petits vaisseaux artériels. Ce qui était. Vous comprenez de reste que la nutrition fût absolument languissante dans un membre aussi mal pourvu, et que la moindre cause, pour insignifiante qu'elle fût, un choc léger, voire môme la fatigue, y devînt le prétexte d'un phlegmon, lequel, en l'état, ne pouvait être que diffus, c'est-à-dire sphacélisant. Au lieu d'une gangrène sénile, cet homme avait eu une phlegmasie gangreneuse : au fond, le fait est le même ; la forme nosologique est seulement différente.
Maintenant, si ce malade n'avait pas succombé (quoi que nous ayons fait pour lui) à son phlegmon diffus d'ivrogne, il serait mort de la cirrhose des buveurs, lésion dont son foie présentait les signes déjà très-manifestes : prolifération du tissu conjonctif interlobulaire, injection, dureté et diminution de volume très-appréciable.
Ainsi ce n'est pas par hasard que j'avais diagnostiqué l'état des vaisseaux artériels de cette jambe phlegmoneuse, et que j'avais rattaché ce phlegmon diffus à l'état de ces vaisseaux : j'y avais été conduit par une induction très-légitime ; j'avais déjà vu des cas semblables, et je suis persuadé qu'on en trouverait plus souvent d'analogues si l'on examinait attentivement les artères nourricières d'un membre atteint de phlegmon diffus, surtout si le propriétaire de ce membre est un ivrogne.
Mais les lésions profondes des artérioles nourricières déterminent encore des troubles nutritifs et par suite des perturbations fonctionnelles d'une telle importance, qu'ils méritent d'être traités à part, et c'est ce qui sera fait dans la prochaine leçon.
CONSÉQUENCES SUR U NUTRITION. ta
DIX-SEPTIÈME LEÇON
Autres troubles de ia nutrition par dégénérescence artérielle : Langueur nécessaire des fonctions dans la vieillesse. — Indigestions fréquentes et leur gravité. — ApopUœiê par lésion vasculaire, produisant indifféremment l'hémorrhagie ou le ramollissement.— Inutilité des discussions diagnostiques à
ce sujet. «- Éclampsiê de la vieillesse. — N'est pas Tépilepsie. Produite
indifféremment par anémie ou par congestion passive de Tencéphale. — Eclampsiê^ congestion cérébrale, aphasie, spasmes variés, chez un même individu, ne sont pas des maladies diverses, mais la conséquence d'une même lésion vasculaire.
HÉifORRHAOïES par dégénérescence artérielle. — - Hémorrhagies intra et drcum- oculaires ; leur valeur séméiotique et pronostique dans la vieillesse. — Vceil $xtêmê; ce que c'est; importance de son examen. — ^Hémorrhagie nasale; sa valeur diagnostique et pronostique dans la vieillesse.
ANévRYSMBS MiUAiRES, c'est Tendartérite des petits vaisseaux. — Coïncident avec d'autres lésions de Tendartérite chronique et ont la même étiologie.
Messieurs ,
Nous avons tu que les petites artères sont par excellence les parties vraiment intelligentes du système artériel : munies d'une tunique contractile, elles sont autonomes, se dilatent et se rétrécissent suivant les besoins de l'organe où elles se distribuent, et sont véritablement, dans leur fonctionnement régulier, d'équitables agents de répartition. Or vous comprenez que si la dégénérescence a envahi la tunique moyenne des petits vaisseaux, celle-ci n'obéit plus à l'innervation vaso-motrice : en vain l'incitation nerveuse est-elle envoyée par le sympathique, les mouvements actifs, sagaces, nutritifs et fonctionnels de l'artériole ne s'accomplissent plus ou s'accomplissent mal, d'où les troubles graves de la nutrition comme des sécrétions chez les vieillards, les ivrognes et les diathésiques, les goutteux surtout.
Rien n'est donc complexe comme cet état morbide qu'on appelle la vieillesse : toutes les fonctions languissent, et en particulier la digestion. L'appétit diminue graduellement jusqu'à se PBTSR. — CM», tiwd. u — îl
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perdre, et c'est en vain qu'on essaye de le raviver, la salive fait défaut comme le suc gastrique, et l'indigestion est le résultat de ces tentatives malavisées. L'anorexie du vieillard dérive des besoins de plus en plus faibles de l'organisme ; sa dyspepsie de l'état anatomique de son estomac, où, la circulation se faisant mal, tout fonctionne au minimum, les muscles comme la muqueuse) et dans la muqueuse les glandules à pepsine. Aussi l'mdigestî'on dané là viefUesné est-elle un accident aussi ft*équeht qu'il peut être redoutable ; mais c'est là un point de pathologie que je traiterai un jour à part et complètement.
C'est aU trouble de la tiutrition par lésion sénlle des petits vaisseaux que sont dues ces lésions du système nerveux si ft^équcntes dans la vieillesse, ou ces troubles fonctionnels sans lésions bien déterminées encore : du côté de l'encéphale, le ramollissement, l*hémoi't'hagie oU la cotigestion ; du Côté de la moelle, les m(^n1es lésions ainsi que les diverses variétés de sclérose, ou la paralysie agitante) dont on ne connaît pas encore là lésion.
L'apoplexiCj comme on disait autrefois et comme je suis tente de le redire aujourd'hui, est donc un accident fort naturel de la vieillesse ; il tient au mauvais état anatomique des vaisseaux. La môme lésion athéromateuse ou calcaire peUt produire soit le ramoUissement par diminution de l'apport du sang ou par thrombose ; soit la déchirure du tissu nerveux par rupture du vaisseau ou hémorrhagie ; soit enQn la congestion, mais une congestion passive, par langueur de la circulation. Vous voyez combien étaient oiseuses ces subtiles discussions d'hier encore au sujet du diagnostic différentiel entre l'hémorrhagie cérébrale et le ramollissement du cerveau, puisque la môme lésion vasculaire peut produire ces deux effets morbides chez le môme individu ; et que la congestion peut en être également la conséquence. De sorte que le véritable diagnostic ccyisiste à déterminer si, oui ou non, il y a lésion vasculaire; le reste étant secondaire et subordonné.
Si donc, chez un vieillard, vous constatez des accidents cérébraux apoplectiformes fugitifs, préoccupez-vous médiocrement de savoir si c'est une congestion qui les a causés, mais recherchez attentivement quel est l'était des vaisseaux; explorez le
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pouU) Auscultez le cœur^ auscultez l'aorte» voyez si la cornée présente le cercle sénile» et, si oui, à quel degré; puis si de ces recherches vous arrive^ à la conclusion que les vaisseaux sont séniles^ c'est-à-dire dégénérés» portez hardiment le pronostic du retour et de l'aggravation futurs des accidents actuels, considérant ceux-ci comme un avertissement qu'à plus ou moins bref délai le vieillard aura une nouvelle attaque d'apoplexie avec hémiplégie cette fois; qu'il en restera paralysé, ou qu'il en mourra, suivant la gravité do la lésion cérébrale. C'est là de la pratique et de la science autrement positives que de faire du byzantinisme anatomique à propos de l'hémorrhagie ou du ramollissement. En ^ffet, vous savez alors une chose de certitude absolue, c'est qu'il y a lésion des vaisseaux : de là à induire la probabilité plus ou moins prochaine d'une apoplexie par malnutrition ou par rupture vasculaire, la tâche n'est point malaisée, et vous pouvez être prophète sans grand effort.
Mail ce qui est vrai du vieillard étant vrai du goutteux, quant à là lésion vasculaire» recherchez-la attentivement chez un goutteux qui présente des accidents cérébraux apoplectiformes, et redoutez Alors pour lui de véritables attaques d'apoplexie. C'est par lésion prématurément sénile de leurs vaisseaux que les goutteux sont prédisposés à cette affection ; et telle est la raison anatomique de l'assertion si vraie de Morgagni, à savoir» que « la goutte entraîne souvent après soi une affection calculeuàe ou apoplectique 0). »)
Indépendamment de l'apoplexie, la sénilité des vaisseaux de l'encéphale provoque fréquemment le vertige et Véclampsie : je dis réolampsie et non l'épilepsle, voulant très-expressément indiquel* par là qu'il s'agit de phénomènes épilepttfortnes, et non pas d'épilepsie comme l'ont dit très-improprement la plupart des auteurs.
8'il û*j avait là qu'une simple erreur doctrinale, je ne m'y arrêterais pas ^ mais la faute nosologique entraîne de graves
(1) « Àrthriiis ipsù, qum sœpe catcvîosam aliaÈ âpoptécHcam qvoqwpost se trahit afftctionem, » (De «fd. el caus mor6or., l. 1, cpist. II, p. ÎOjédit. de n6t>.)
conséquences pronostiques, et c'est ce qui me fait y insister, L'épilepsie (j'entends l'épilepsie vraie) est une maladie nerveuse, dont les attaques complètes suppriment d'abord l'être intelligent, qui perd immédiatement connaissance, et frappent ensuite l'être animal, qu'elles secouent de convulsions ; — dont les attaques incomplètes, qui ne sont pas les moins probantes, suppriment seulement l'être intelligent ou moral, en produisant le vertige j l'absence ou la manie épileptique. Cette maladie nerveuse est si bien et si essentiellement constitutionnelle, qu'elle s'observe dans les familles de nerveux, où se trouvent des fous, des hypochondriaques ou des ataxiques, qu'enfin elle se transmet par hérédité ; et c'est ici que l'erreur nosologique, qui consiste à confondre l'éclampsie des vieillards avec l'épilepsie, a les plus graves conséquences pratiques, puisqu'elle laisse supposer que les descendants de ce vieillard pourront à leur tour être atteints d'épilepsie; tandis qu'en réalité les phénomènes éclamptiques (supposés épileptîques) de la vieillesse sont absolument accidentels, contingents, et liés à des troubles de la circulation du bulbe ou des parties voisines du mésocéphale(4).
C'était le cas du malade couché au n® 44 de la salle Saint- Charles. Cet homme, âgé de soixante-quatre ans, m'avait été adressé comme atteint a d'affection vertigineuse avec perte consécutive de connaissance ». L'attaque débutait par une sensation d'ivresse; le malade faisait quelques pas en avant, trébuchait comme un homme a en ribote, » puis tombait, perdait connaissance et avait des secousses convulsives ; au bout de quelques minutes il revenait à lui, ignorant de tout Ce qui s'était passé, et s'endormait. L'intelligence était restée absolument intacte. Les accidents s'étaient montrés pour la première fois depuis deux mois seulement, et s'étaient reproduits trois ou quatre fois dans ce laps de temps. Jamais il n'y avait eu d'accidents nerveux d'aucune espèce jusque-là. Convaincu qu'il s'agissait dans ce cas d'accidents symptomatiques d'un trouble circulatoire par lésion vasculaire de l'encéphale, j'explorais la radiale du malade pendant
(1) Cette question de Pépilepsie, de réclampsic et des expérienceslphysiologiques qui simuleut Tépilopsie, est traitée complètement dans des leyons spéciales sur VEpilepsk que l'on trouvera plus loin.
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qu'il me parlait et je la trouvais véritablement rigide, comme osseuse, moniliforme et flexueuse. Puis, auscultant son aorte, j'y percevais le souffle au second temps de l'insuffisance aortique ; je lui trouvais 6 centimètres de matité transversale au lieu de 5.
Mais ce n'est pas tout : le malade se plaignait encore d'éprouver, en même temps que ses accidents épileptiformes, une sensation d'angoisse presque continue, avec oppression et douleurs rétro-stemales, s'exaspérant parfois sous forme d'attaques pendant lesquelles il semblait au malade a qu'il allait mourir d . Alors aussi la douleur rétro-stemale augmentait considérablement, et il y avait des irradiations douloureuses dans les épaules et les bras, allant jusqu'aux coudes et même aux petits doigts, avec engourdissement, surtout dans le bras droit.
Eh bien I cette énumération de symptômes en apparence contradictoires me fit immédiatement porter, non sans étonner quelques-uns d'entre vous, le diagnostic anatomique suivant : dégénérescence athéromato-calcaire généralisée du système artériel, produisant : 4* une pétrification plus ou moins avancée des valvules sigmoïdes de l'aorte, d'où une moindre mobilité de celles-ci et par suite leur insuffisance ; 2® une altération plus ou moins étendue de toute l'épaisseur de l'aorte, d'oîi périaortite, périnévrite du plexus cardiaque, péricardite aortique et enfin périnévrite diaphragmatique ; 3» une altération athéromateuse ou calcaire des vaisseaux de la base de l'encéphale, et peutrôtre plus spécialement du bulbe. Je trouvais ainsi l'explication (étant connue l'altération artérielle révélée par l'exploration du pouls et celle de l'aorte), je trouvais ainsi, dis-je, l'explication fort naturelle et de l'éclampsie par anémie ou famine du bulbe, et de l'angine de poitrine par aortite. Ce malade n'avait pas trois maladies (une insuffisance aortique, de l'épilepsie et de l'angine de poitrine), il en avait uile seule, protopathique, la lésion de son système artériel, dont les trois maladies en question n'étaient que la conséquence directe ou éloignée.
Cela se passait le 3 octobre.
Les jours suivants, les choses s'aggravèrent, les douleurs rétrostemales étaient presque permanentes, sans avoir une grande in-
tensité, ni sans qu'il y eût d'attaque proprement dite ; la dyspnée était continue, le malade respirait lentement, avec effort, et souvent expirait bruyamment comme le font les charpentiers, ou les geindres en pétrissant le pain (il disait que a cela le soulageait de respirer ainsi )>) ; il y avait quelques râles sonores^ disséminés dans la poitrine, et dçs rHles fins aux deux bases, qui ne firent qu'augmenter de nombre jusqu'à la fin de la vie. Entre autres particularités remarquables da ce cas, je vous ai fait observer la lenteur progressive du pouls ; ainsi il y avait une cinquantaine de pulsations par minute à l'entrée du malade, le 9 octobre il n'y en avait plus que 40, le 11 que 36, le 18 que 39 ; et elles restèrent à ce chiffre jusqu'au moment de la mort, qui eut lieu pendant la visite du 44. Le malade succomba par dyspnée croissante et sans apparence syncopale. Voici le tracé du pouls
Fw. %9.
recueilli le H (36 pulsations) ; vous y voyez (tig. 29) l'ascension brusque et verticale, ainsi que le dicrotisme dû à l'insuffisance aortique, le plateau de la dégénérescence athéromato-calcaire, et enfin la longueur de la ligne horizontale du repos de l'artère, qui est juste la moitié de la pulsation. Il était difficile de ne pas attribuer ce remarquable ralentissement du pouls au nerf frénateur du cœur, le pneumo-gastrique, irrité ou altéré, soit centralement , au voisinage de son émergence du bulbe, soit périphériquement, dans le plexus cardiaque, au voisinage de l'aorte malade.
A l'autopsie nous trouvâmes les pièces que je vous présente ici : les artères radiales sont presque complètement calcaires et rétrécies de place en place (ce qui expliquait leur aspect moni-
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lifbrma) ; las valvules sigmoïdes de raopte soat iucmstéâi de seU de chaux de leur base d'implantation jusqu'au quart environ de leur étendue libre, de façon que, solidifiées ainsi au niveau de leur articulation avec Taorte, elles étaient hors d'état de se mour voir sur celle-ci, et ne possédaient plus de mobilité que dans la reste da leur portion libre non incrustée ; mais, d'un autre cAté, elles étaient également infiltrées de sels calcaires au niveau des nodules d'Arantius, qui en étaient devenus irrégulièrement mamelonnés : il résultait de tout ceci une double cause d'insuffir sanpe valvulaire, par difficulté d'abaissement des valvules et im? possibilité de jui^taposilion des nodules. L'aorte présenta des incrustations calcaires au niveau des points où la bord libre de chaque valvula sigmoïda s'en vient battre sa paroi (loi des frottements) (J) ; alla est également incrustée au niveau de l'orifice des artères corpnaires ()oi des éperons) ; elle est malade dans sa port tian ascendante, mais surtout aux points où le choc sanguin est le plus considérable, par exemple au moment où elle m contourne, là se voit une large plaqua calcaire et toutes les tuniques sont envabias, K la paroi antérieure da l'aorte, h 3 cantinaètras et demi de son origine, se trouve une grande plaque calcaire» avaa altération de toute l'épaisseur du vaisseau; la faoa aitterne da Taflî^ra est très-vascularisée à ce niveau : las nerfs du plexw (cai^diaque spnt englobés au milieu du foyer da pblagpiasie phronique ; le péricarde aortique est très-adhérept ; da pplites bridi»S psaudp-men^branausas la rattachent au péricarde pariétal, surtout 4 droite i calui-pi présenta ç^ et Ih quelques pactes plaques laiteuses dans le voisinage du nerf phrénique droit* l^e veptr^^ula gauche est hypertrophié et son tissu an voie d'altération granwleusop
Contra mon attenta, les vaissaaux du cerple artériel da W^lis étaient peu altérés : ci et là seulement, aux points 4a btforcalion, ils présentaient de petites plaques athérowiafceuses, et n'étdienl nulle part indurés, Mais il n'en était pas ainsi d^ l'artère basilaire ; à 3 centimètres au-dessous da la protubérance, où elle naissait prématurément des vertébrales, elle était le siège, à cette
(1) Voir la leçon sur l'findocardi/f.
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origine même, d'une infiltration crétacée qui l'avait complètement envahie dans toute son épaisseur et sur tout son contour, dans l'étendue de 5 millimètres. Or l'artère basilaire n'était pas seulement notablement rétrécie en ces points dégénérés, mais de cette portion altérée naissait une des artères qui s'en détachent à angle droit pour aller nourrir le bulbe ; et l'orifice de cette artère, situé en plein foyer crétacé, était lui-même rétréci; vous comprenez sans peine quel trouble devait résulter pour la nutrition d'une portion du bulbe de la lésion de l'artère principale ainsi que d'une de ses artères nourricières. L'anémie, habituelle en ces points, allait-elle parfois jusqu'à la famine? Ou bien les parties ordinairement anémiées devenaient-elles, en certains moments, incapables de fonctionner? Toujours est-il qu'il y avait là les conditions matérielles de l'anémie partielle du bulbe ; or les expériences modernes ont démontré que l'ischémie bulbaire provoqua l'éclamp-^ aie chez les animaux ; de sorte que l'éclampsie de notre malade trouve ainsi sa raison pathogénique; bien qu'on en soit réduit aux hypothèses sur la question de savoir comment se produisait l'attaque périodique par le fait de cette lésion permanente. Faut-il ici encore invoquer un spasme momentané et éventuel des vaisseaux rétrécis ? Je ne sais. En tout cas, le fait certain, c'était, anatomiquement, la lésion de la basilaire ainsi que d'une des artères du bulbe et^ symptomatiquement, des attaques d'éclampsie.
D'un^autre côté, si les lésions du plexus cardiaque au voisinage de l'aorte malade donnaient l'explication des douleurs et des autres phénomènes de l'angine de poitrine, par trouble fonctionnel des filets sympathiques et pneumo-gastriques de ce plexus (1), la prédominance des perturbations fonctionnelles du pneumo-gastrique cardiaque , consistant en un ralentissement considérable et progressif du pouls, ne tenait-elle pas à ce que ce nerf était lésé en deux points de son étendue : au niveau de l'aorte, dans ses filets cardiaques; à son émergence du bulbe par gêne de la circulation des ramuscules destinés à nourrir le tronc de ce nerf?
(1) Voir, pour la théorie complète de cet phénomènes, dans les PoMs de côté, ies leçons sur V Angine d$poHrine,
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Nous venons de voir que rintelligence était intacte chez ce malade, frappé de temps à autre d'attaques éclaraptiques dont nous avons pu déterminer, au moins en partie, la raison matérielle provocatrice ; eb bien, voici un cas de même nature, à cela près que l'intelligence était habituellement troublée.
Le 8 mai 1872, j'étais consulté pour une dame de Limoges, au nom de laquelle on me remettait une note détaillée du docteur Boudet:
(( Cette dame, âgée d'une cinquantaine d'années, n'avait pas encore complètement cessé d'être réglée. Elle avait souffert périodiquement de violentes migraines qui se terminaient par des vomissements. Ces accès de migraine coïncidaient toujours avec une époque menstruelle, et ils avaient lieu principalement lorsqu'une préoccupation morale y prédisposait.
«C'est la 2 octobre i871 qu'eut lieu une véritable attaque d'éclampsie, précédée pendant quelques heures d'embarras de la parole et suivie d'une période comateuse très-prononcée.
« 11 y avait eu des prodromes depuis le printemps de 1871, madame avait des céphalalgies fréquentes, un certain embarras de la mémoire, un peu d'œdème aux malléoles.
« Le traitement consista en émissions sanguines révulsives, révulsifs sur le tube digestif et à la peau des membres inférieurs.
« Quoiqu'il restât un peu d'embarras de la mémoire des mots, l'état de la malade était redevenu assez bon et se maintint jusqu'au 22 janvier. Ce jour-là, la malade ayant assisté au mariage de sa nièce, fut prise, au sortir de la cérémonie à la mairie, d'embarras de parole et dans la soirée une nouvelle attaque survint. Les accidents se dissipèrent sous l'influence des moyens déjà employés, mais les accidents cérébraux, embarras de mémoire, paresse intellectuelle, lenteur de parole, persistèrent, malgré les précautions pour entretenir la liberté du tube digestif et l'application à deux reprises de deux sangsues aux membres inférieurs, à des époques calculées de manière à correspondre à la fin d'une période menstruelle. L'usage du bromure de potassium à la dose de 4 grammes par jour avait été ajouté au traitement.
« Il n'y a pas eu d'attaque complète depuis ce moment ; mais
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rétat de la malade laisse encore beaucoup k désirer sous le rapport des fonctions intellectuelles : la mémoire des mots est imparfaite, le travail intellectuel presque impossible. De plus, il y a un certain degré d'état congestif de la peau du visage qui présente souvent des papules rouges; les extrémités et surtout les mains sont habituellement froides.
ce Le 19 mars, la malade étant à table, il y a eu une sorte d'ab* sence et une tendance marquée à la somnolence, nous avons cru à une attaque avortée sous l'influence du bromure de potassium. L'état général a été plut mauvais pendant quelques jours à la suite de cet accident, puis une apparition des règles a eu lieu vers le i5 avril et une légère amélioration de l'état général a paru en ôtre la conséquence. »
En résumé, affaiblissement habituel de l'intelligence, et at* taques d'éclampsie de temps à autre. Ce qu'il y avait de plus remarquable dans l'aspect de cette dame, c'était la rougeur un peu vineuse de son visage et la teinte de même couleur de ses mains, qui ressemblaient à celles que le froid extérieur a engourdies. Il en était ainsi de ses pieds. Or, bien qu'on fût au mois de mai et qu'il fît chaud, figure, mains et pieds étaient glacés; et la malade se plaignait assex vivement de ce refroidissement périphérique.
Si Von n'avait tenu compte que de la coloration du visage et qu'on n'eût pas recherché quelle était la température du nez et d^s oreilles, on aurait pu croire que la face était le siège d'une eong0stion active etqua U chaleur devait y être intense. C'était^ tout le contraire qui avait Ueur II ne s'agissait point en ces lieux d'une hypérémie active, mais passive, le sang circulait ma) en ces points qui sont des extrémités, et le fonctionnement comrn^ la calorification s'y accomplissaient mal, ainsi qu'il arrive, par exemple, aux obtins qu'a envahies le froid extérieur et qui en sont engourdies. Il importe peu aux organes, en effet, que la chaleur y fasse défaut par rayonnement trop excessif ou par défaut de calorification intrinsèque, Mais ce qui était vrai de la fAoe, des mains ^tdes pieds, devait l'ôtre du cerveau, qui est placé dans les mômes conditions physiques de circulation que la face ; les mêmes troubles observés dans le déparlenwînl do la carotide
ÉQLAMP8IE ET NON ÉPILEP8IE, 8Si
exlerne devaient s'effeotuer dans celui de la carotide interne; de sorte que cette malade devait avoir le cerveau froid comn^e sa face et engourdis comme ses mains. Dans ces conditions, lo cerveau est comme un marécage ; le sang n'y circule pas en toute liberté et à plein canal, il croupit dans les réseaux oapillairps, et n'y entretient plus, comme h Tétat normal, une nutrition sufHsante, un fonctionnement régulier et une caloriflcation adéquate.
Je traiterai plus tard à fond et dans des leçons spéciales cette grosse question de Tépilepsie et des phénomènes épileptiformes (1 ), mais incidemment et h propos de cette malade, je ne peux ra'erapôcher de vous dire qu'on a fait, d'une part, la plus déplorable confusion entre une maladie et des symptômes qui la simulent assex grossièrement; comme on a fait, d'autre part, l'application la plus erronée et la plus légère, à la patbogénie de répilepsie et de Téclampsie, d'expériences qui ne prouvaient que pour le fait en observation. Il n'en est pas seulement résulté une théorie patbogéqique insufflsante — ce qui, après tout, est de médiocre importance — mais, ce qui est bien autrement grave, une théorie thérapeutique aussi aveugle que désastreuse à pro pos de l'éclampsie.
La théorie physiologique actuelle consiste à considérer répilepsie (et l'éclampsie qu'on confond avec elle) comme un effet de l'anémie du cerveau ; les faits invoqués, c'est qu'une attaque d'éclampsie peut résulter de la cessation de l'arrivée du sang au cerveau par compression des vaisseaux qui l'apportent, c'est ainsi qu'un animal qu'on saigne u h blanc » a des convulsions avant de mourir. Je ne fais pas difficulté de croire que le plus souvent, et non toujours, l'attaque d'épilepsie vraie est provoquée par un état de brusque anémie cérébrale, mais j'affirme que l'éclampsie peut être due soit à l'anémie, soit à un état absolument Inverse, l'hypérémie du cerveau. Je l'affirme surtout en raison du résultat immédiat du traitement antiphlogistique en certains cas : Trousseau nous a appris à faire cesser les convulsions de l'enfance par la compression des carotides, et nous verrons plus tard les merveilleux résultats d'une saignée sagement abondante
(1) Voir, p'.us loin, leçons sur VKpilepsie.
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dans des cas d'éclampsie presque désespérés {\). Dans la théorie que je combats, on ne fait pas suffisamment attention que la molécule cérébrale ne peut fonctionner normalement qu'à la condition de ne recevoir ni trop peu ni trop de sang ; que, si elle est affamée ou indigérée, c'est une môme chose pour la fonction qui en est également pervertie ; ce qu'Hippocrate avait admirablement exprimé en disant : « Convulsio fit aut a replettone aut a vacuatione (2). » Dans l'un comme dans l'autre cas, la nutrition souffre et la fonction s'effectue mal. Ce n'est donc pas une mauvaise thérapeutique que de faire comme les médecins de cette dame, MM. Boudet et Bleynie, de petites saignées dérivatives et, d'une façon générale, de la dérivation au cas d'attaque d'éclampsie, afin de retirer du cerveau une certaine quantité du sang dont l'encombrement par stagnation causait l'attaque.
Maintenant, comment cette stagnation avait-elle lieu et y avait-il quelque moyen de la combattre ? Or, il était facile de reconnaître que tout le mal venait du mauvais état des agents de la circulation et que les vaisseaux comme le coeur étaient altérés, ainsi que vous l'allez voir. En conséquence, j'adressai à mon honorable confrère la consultation suivante :
ce Les artères radiales sont rigides, comme moniliformes à droite, un peu flexueuses à gauche ; le pouls est petit, dur, régulier.
a Les bruits aortiques sont secs, sans mélange de souffle.
« Il n'y a pas de souffle cardiaque et l'impulsion non plus que le volume du cœur ne sont pas augmentés ; au contraire, les bruits cardiaques seraient plutôt un peu faibles.
a Les mains et les pieds sont froids, violacés ; il en est ainsi de la face, qui est le siège, non pas d'une congestion active, mais d'une stase par langueur générale de la circulation périphérique (ainsi les parties les plus saillantes de la face sont froides : le nez, les oreilles).
c( En conséquence, ce qui me paraît incontestable, c'est un état d'asthénie cardio-vasculaire par sénilité prématurée du cœur et des vaisseaux (commencement de dégénérescence granuleuse
(i) Voir, plus loiD, leçons sur VEpileptie: (2) Aplwr.f seot, vi, S 39.
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des muscles du cœur et altération déjà très-prononcée, athéromato-calcaire, du système artériel).
« C'est par cette asthénie que s'explique la torpeur si remarquable de la circulation des extrémités et de la face, ainsi que l'abaissement de la calorification, qui n'en est que la conséquence.
« Eh bien, je n'hésite pas à croire que ce qui se passe aux extrémités s'accomplit dans l'intérieur du crâne, et que la circulation cérébrale est aussi languissante que celle des extrémités : en d'autres termes, qui voit les mains et la face de madame, voit aussi son encéphale. Cette malade a froid au cerveau,
« La langueur de la circulation encéphalique produit un état de dystrophie du cerveau et du bulbe qui pourrait bien ultérieurement entraîner le ramollissement de certains points.
« En tout cas, les attaques d'éclampsie sont symptomatiques de cette nutrition plus particulièrement insuffisante de quelques points de la région du bulbe ; et les phénomènes vagues de trachélisme indiqués par la malade sont l'indice de cet état presque habituel de la région bulbaire.
« De môme, l'hébétude incomplète , l'amnésie verbale , les rires sans motif, me paraissent symptomatiques des mêmes troubles trophiques de certaines régions du cerveau et particulièrement de la substance corticale et des lobes antérieurs.
((La ménopause a révélé, en l'exagérant, cet état mobide de la circulation encéphalique.
(( Ce qu'il importe de faire me parait être de stimuler la circulation et de faire agir ce qui reste encore de valide dans la musculature cardio-vasculaire et d'entraver, s'il est possible, le travail de dégénérescence.
(( En conséquence, je propose d'employer à l'intérieur l'éther, sous forme de perles (4 par jour), le café noir (60 grammes d'infusion à la fin de chacun des deux principaux repas), la valériane en infusion (une tasse matin et soir), l'iodure de potassium (à la dose de i à 2 grammes, une cuillerée à soupe de solution avecsirop d'écoree d'orange amère avant chacun des deux principaux repas),
« Une alimentation réparatrice sans excès et un peu de bon bordeaux après le potage.
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R A l'extériëUf un bain de sel de Pennés daux fbis par semaine, de vingt minutes de durée, à 30 degrés centigrades; des frictions stittiillantes sUr la nuque et la région dorsale (lieu d'origine des Mth cardiaques et splanchniques), ainsi que sur les membres sUpéHeut^, avec une bi'osse anglaise imbibée de baums de Fioraventi.
tt Si les bains et les frictions produisaient, comme je l'espère, un bon effet, une saison thermale à fiourbonne-les-Bains serait indiquée. »
Quoi quil eu puisse être de ce traitement, le fait est qu'à la suite la malade alla mieut: l'intelligence était lucide» la parole facile et les fbrces satisfaisantes ; il n'y avait pas eu de retour des attaques éclampliques, lorsque, à la suite d'Une promenade, une « douleur vive et subite se fit sentir dans l'œil droit, d'où elle s*élettdit dans différentes parties de la tèle, et flit suivie de Mmissement dans la main gauche et d'affaiblissement des deux membres du côté gauche, sans embarras de la parole ni de l'en* tendement. »>
Il est difficile de ne pas voir, dans ce récit de la malade et des assistants, les symptômes d'une petite attaque d'apoplexie, consistant ph)bablement en une tt*ês-petite hémorrhagîe^ peut-être au Voisinage d'un des tubercules quadrijumeaux droits (douleur directe dans l'œil droit et paralysie croisée à gauche). Quand je vis la malade deui jours plus tal*d, à Versailles, il y avait de la faiblesse de la vue à droite et un peu de difficulté dans la marche: évidemment la malade était légèrement hémiplégique à gauche. Ces accidents disparurent au boUt de huit à dix jours.
Depuis, la malade alla mieux par rapport aux fonctions intellectuelles et physiques — mais voici que d'autres phénomènes mnt^bides apparurent, pour lesquels on me demanda de nouveau mon avis et que je crois pouvoir localiser "dans le département des pneumo- gastriques: ces troubles consistaient en une sensation douloureuse , depuis la gorge jusqu'à l'estomac, nausées, vomissements, selles liquides et battements de cœur très-violents et tt^s-irréguliers ; d'autres fbis il y a une sorte de constriction à la gorge, gênant la parole et empêchant d'élever la voix.
Deux mois après mon premier examen , de l'œdème s'était
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montré aux malléoles et j'avais pu entendre un bruit de souffle très-circonscrit à la base et au premier temp«, tenant à un léger rétrécissement aortique. On m'écrivait en septembre , de LimogeS) que l'œdème malléolaire avait augmenté»
Le 15 et le 23 août, puis le il septembre, nouveaux symptômes consistant en malaise général avec frisson, lourdeur de tête, difficulté de trouver ses mots, et envies de pleurer, « car la malade, m'écrit mon ami le docteur Bôudet, malgré son afliiiblissemeiit intellectuel, se rend bien compte de la gravité de son état. »
A la suite de chacune de ces attaques, la faiblesse avait augmenté, et tout ce que désirait le médecin, c'était la persistance du statu quo%
On avait cessé l'iodure de potassium ; mais on avait continué l'usage de la valériane à l'intérieur, ainsi que du vin de quinquina au malaga (trois cuillerées par jour seulement, mais la malade n'avait jamais bu que de l'eau); on continuait également les bains de sel de Pennés, à la suite desquels la malade se trouvait toujours soulagée, et enfin les frictions stimulantes.
Je dois ajouter ici que le frère de cette dame avait un an auparavant succombé , à quarante-huit ans, aux accidents ultimes d'une affection du cœur.
Maintenant, supposez qu'on ne sût pas que la malade dont je vous parle avait une affection généralisée du système circulatoire, comment comprendrait-on cette succession de symptômes cérébraux dissemblables ? On en serait réduit à la considérer comme ayant quatre ou cinq maladies successives (de l'épilepsie, de l'apoplexie, de l'aphasie, un ramollissement inflammatoire partiel, des spasmes nerveux, etc.). Tandis qu'au contraire, sachant que sa canalisation artérielle encéphalique était défectueuse et que le sang y était d'ailleurs mal lancé par un cœur devenu lui-même malhabile, on saisit l'agent morbide sur le fait, pour ainsi dire, dans chacun de ses actes divers : accumulation passive du sang près du bulbe , attaque d'éclampsie ; rupture d'un petit vaisseau, apoplexie par hémorrhagie ; arrêt plus ou moins complet de la circulation par coagulation dans une artériole , symptômes de ramollissement limité; ischémie des origines des pneumo-gastriques, névrose plus ou moins bien accusée de ces
nerfs. Ainsi, toujours et partout dans cet encéphale, vous voyex qu'il s'agit de perturbations fonctionnelles par troubles de la circulation locale.
Je pourrais multiplier les exemples de ces faits d'épilepsie de la Tieillesse — je veux dire d'éclampsie. — Je pourrais vous citer entre autres le cas d'une dame qui eut pour la première fois de formidables attaques épileptiformes à quatre-vingt-deux ans; et, qui après (( être devenue épileptique à un si grand âge, » comme disait son médecin ordinaire, succomba à une attaque d'apoplexie. C'est, en effet, assez souvent de la sorte, et vous en comprenez maintenant la raison, que finissent ces faux épilep tiques : le diagnostic vrai de l'accident et la connaissance de sa cause prochaine impliquent donc le pronostic ; c'est ce qui motive et justifie les détails sur lesquels j'insiste. Il n'est pas un médecin d'asiles de vieillards, pas une des religieuses qui les soignent, qui ne sache que a ces épileptiques-là » finissent ainsi quand ils ne meurent pas par un ramollissement progressif du cerveau ou dans la démence sénile, ainsi que j'ai pu maintes fois le constater à l'asile de La Rochefoucauld.
Je préfère maintenant, messieurs, vous parler d'accidents assez singuliers en apparence, directement liés à la dégénérescence athéromato-calcaire des artères, et dont vous allez comprendre l'importance : il s'agit û*hémorrhagies.
Tout récemment j'étais appelé dans une petite ville des environs de Paris pour donner mon avis « sur un accident des plus graves » arrivé à une dame de soixante et dix ans. L'avant-veille, la malade avait senti comme une déchirure dans son œil droit, puis une douleur s'en était suivie avec vertiges, nausées, vomissements; un peu après il y avait eu de la céphalalgie avec lourdeur de tête; mais le tout sans perte de connaissance comme sans altération du mouvement ni de la sensibilité. Cependant, peu à peu l'œil droit s'était gonflé outre mesure, et avait fini par faire une énorme saillie hors de l'orbite. Grand effroi de la dame et de la famille. Le médecin n'était pas plus rassuré : il croyait à un phlegmon de l'œil, bien qu'il n'y en eût aucun signe, et pensait devoir appeler un spécialiste fpour ponctionner l'œil ou le débrider. En atten-
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dant, il n'était pas resté oisif : il avait mis des sangsues derrière les oreilles, purgé la pauvre dame de façon à la faire aller une vingtaine de fois à la garde-robe, prescrit une diète rigoureuse, appliqué sinapismes sur sinapismes et il se promettait bien de couronner Tœuvre par un vésicatoire ; de façon que lorsque je vîs de la dame, elle était vraiment devenue malade, mais ce n'était pas son accident qu'elle l'était.
En réalité, il n'y avait pas à tant batailler, il n'y avait rien à faire qu'à attendre la résorption du caillot, car c'était d'un exorbitis par hémorrhagie intra-orbitaire qu'il s'agissait. Je dis du mieux que je pus que la médication antérieure avait été sufûsante, que le vésicatoire en était devenu inutile, et qu'il suffirait, pour continuer l'amélioration, d'appliquer sur l'œil des compresses d'eau fraîche. C'est ce qu'on fit, en revenant peu à peu à l'alimentation; mais, malgré mon assurance qu'on pouvait donner davantage, on ne voulut d'abord alimenter la pauvre femme qu'avec du bouillon coupé, un œuf à la coque ou une pomme cuite. Car il faut bien que vous sachiez qu'en présence d'un accident qui l'effraye , le populaire veut une médication tumultueuse et se fait le complice volontaire, quand il n'en est pas l'instigateur direct, de tous les méfaits médicaux. Aussi n'acceptait -on mes compresses d'eau fraîche que parce qu'on avait fait antérieurement un traitement de nature à calmer les appréhensions. En pareil cas, comme vous ne pouvez changer la sottise ni la lâcheté humaines, faites à peu près ce que j'ai fait, seulement, au lieu que vos compresses soient imbibées d'eau fraîche, qu'elles le soient avec de l'eau additionnée d'extrait de ratanhia ; faites appliquer quelques sinapismes et prescrivez solennellement un lavement purgatif ; tout cela est innocent, et fera ce bien au malade qu'on n'ira pas, derrière vous, chercher un autre médecin, peut-être plus téméraire et certainement alors malfaisant.
Pour en revenir à la malade et à son cas, vous allez voir si, envisagé dans tous ses détails, le fait était sans intérêt. Il était évident qu'il y avait eu là déchirure d'une des artères ciliaires longues, artères flexueuses, comme vous savez, pour se prêter aux mouvements du globe de l'œil (flexueuses, c'est-à-dire soumises i*ETER. — Clin, méd. î» — ^^
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à la loi des courbures) ; il était non moins évident que le sang s'était accumulé dans Torbite, ne pouvant s'échapper au dehors; qu'il avait refoulé la capsule de Tenon, produit le chémosis et l'exorbitis ; et, comme l'œil était repoussé en dehors, il était enqpre évident que c'était l'artère ciliaire longue interne qui s'était rompue. Voilà pour le diagnostic de l'accident.
Mais pourquoi cette artère s'était- elle rompue ? et nous arrivons au diagnostic de la cause de l'accident : parce que cette artère était altérée dans ses parois et que l'altération était athéromato-càlcaire : en effet, le pouls radial était dur, et l'artère manifestement flexueuse ; l'aorte était dilatée, car elle avait 6 centimètres de diamètre au lieu de 3 et demi à 4 au maximum ; son endartère était altéré, car on percevait sur toute l'étendue du vaisseau ascendant un premier bruit sec et soufflant. Ainsi la lésion de l'artère ciliaire n'était qu'un cas particulier d'une dégénérescence généralisée du système artériel ; ainsi l'hémorrhagie intra-orbitaire n'était qu'un cas également particulier d'une disposition générale à la rupture du système artériel ; de sorte que, si le pronostic de l'accident actuel était bénin, il n'en pouvait être ainsi du pronostic de l'avenir de cette dame, et qu'il fallait avertir sa famille, comme nous le fîmes, qu'un jour peutêtre une hémorrhagie de môme nature s'accomplirait, non plus dans la cavité de l'orbite, mais dans celle du crâne, et que la malade serait alors ftappée d'une attaque d'apoplexie qui pourrait être fatale. Mais vous comprenez bien que si j'avais examiné la radiale, percuté et ausculté l'aorte, et découvert ce que je viens de vous dire, c'est parce que je pensais que la rupture était due à une lésion athéromato-calcaire d'un des vaisseaux intra-orbitaires et que je voulais, par la certitude de l'existence d'une lésion semblable dans la radiale et dans l'aorte, vérifier mon hypothèse et donner h mon diagnostic comme à mon pronostic une assurance qui, sans cette investigation, leur eût absolument fait défaut.
Qu'une attaque d'apoplexie soit un accident à prévoir et à prédire au cas d'hémorrhagie circum ou intra-oculaire, voici un fait qui le démontre et qui fait honneur à la sagacité d'un oculiste de talent, M. Desmarres père. Un jour un magistrat s'aperçut avec_ terreur, après avoir éprouvé un Irès-léger étourdisse-
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ment, qu*il voyait de ToqH droit tous les objets comme à travers un nuage rouge. 11 courut aussitôt chez rocuIiste« qui essaya de le rassurer sur la nature de son accident actuel, et lui dit .que ce n'était qu'une légère hémorrbagie de l'un des ramuscules de l'artère centrale de la rétine. Mais comme le malade était « philosophe » (c'était, en effet, un esprit très-éclairé), et qu'il voulait savoir le fond et le fin des choses, il supplia l'oculiste de ne lui rien celer. « C'est une apoplexie dans l'œili lui dit alors celui-ci* — Mais encore? — Elle est limitée aujourd'hui, mais elle pour* rait bien se reproduire un jour, et plus intense et plus redoutable, si un vaisseau plus volumineux se rompait et que ce vaisseau fût intra-cérébral au lieu d'être iniranDCulaire. » Le magistrat, philosophe et esprit fort, n'en demanda pas davantage et revint chez lui en proie à l'agitation la plus vive que j'aie jamais vue : il n'avait pas peur de la mort, oh I non, à de pareils sentiments son &me était inaccessible! mais il aurait désiré quitter la vie autre-' ment. Malheureusement il n'avait pas le choix et, trois ans après son accident intra-oculaire, le pauvre monsieur, qui, dans les premiers mois, et malgré mes encouragements, était devenu presque fou de peur, succomba en quelques heures à une apoplexie cérébrale foudroyante. Ce qui prouve au moins deux choses, à savoir la justesse du pronostic de l'avenir en pareil cas et la nécessité de n'en rien dire au malade, surtout s'il est c( philosophe ».
S'il est vrai, messieurs, en anatomie générale, qu'on doive envisager l'œil comme un prolongement extérieur du cerveau, cela n'est pas moins vrai en bonne médecine clinique, aussi ai-je coutume d'explorer attentivement le globe de l'œil et de faire ce que j'appelle la séméio tique de Vceil externe. J'entends par Vœil externe tout ce qui est immédiatement accessible à la vue sans le secours d'aucun instrument, c'est-à-dire la cornée transparente, la sclérotique, l'iris et le cristallin.
Je vous ai trop souvent parlé de la valeur du cercle sénile de la cornée pour y insister à nouveau en ce moment ; mais l'état de la sclérotique a bien sa valeur : vous serez fréquemment consultés par des vieillards pour des hémorrhagies sous-conjonctivales de la portion sclérotidienne du globe de l'œil, allant parfois jusqu'à
produire un chémosis qui forme à la cornée un bourrelet sanglant. Us en sont quelquefois fort effrayés et n'ont pas si grand tort; car cela veut dire dégénérescence graisseuse des petits vaisseaux sous-conjonctivaux. Ces hémorrhagies sous-conjonctivales se produisent le plus fréquemment sur la partie découverte du globe de l'œil, et je les ai observées le plus souvent à l'angle externe. C'est surtout pendant le sommeil qu'elles se produisent ; au moins est-ce le matin que les individus s'en aperçoivent. Elles surviennent aussi à la suite de travaux fatigants, de veilles prolongées ou de quintes de toux chez des sujets jeunes encore; elles n'ont pas alors la grave signification pronostique qu'elles acquièrent dans la vieillesse. Quant aux hémorrhagies spontanées qui se produisent dans l'intérieur de l'œil, elles ont plus d'impqrtance encore que celles dont je vous parle, attendu qu'elles résultent de la rupture d'une division de la carotide interne, c'est-à-dire de l'artôre qui dessert la circulation cérébrale ; tandis que les hémorrhagies sous-conjonctivales sont fournies par des divisions de la carotide externe. Cependant défiez-vous, môme dans ce dernier cas ; cherchez attentivement si le pouls radial n^est pas dur et Tartère flexueuse ; s*il n*y a pas de souffles, de bruits secs ou de battements dans Taorte, et si celle-ci n'est pas dilatée; cherchez encore si ces mômes souffles ne se font pas entendre à la base du cœur au premier et môme au second temps, et souvent ainsi vous serez conduits à découvrir une dégénérescence vasculaire et cardiaque que rien jusqu'alors n'avait fait soupçonner.
D'autres fois, au lieu d'hémorrhagies vous pourrez constater de petits dépôts de pigment le long des divisions les plus fines des vaisseaux qui rampent dans la portion découverte du globe de l'œil. Ces vaisseaux sont eux-mômes tortueux, dilatés, variqueux. La teinte générale de la conjonctive scléroticale à ce niveau est jaunâtre, brunâtre et non pas blanche. Il y a là évidemment une hypérémie habituelle et passive. Il en résulte Tépaississement, l'hypertrophie générale du tissu comme chez le malade du n** 6, et fréquemment, comme c'est le cas du malade du n« iO, la production de petites tumeurs d'un blanc jaunâtre du volume d'un grain de mil ou de chènevis, toujours situées sur le trajet d'un vaisseau, et sillonnées elles-mômes par de fines divisions de
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celui-ci. C'est ce qu'on appelle la pinguecula ou tumeur graisseuse; en réalité, elles sont dues, d'après les recherches du professeur Ch. Robin, à une hypertrophie du tissu conjonctif condensé et de répithélium pavimenteux (i). Eh bien, chez ces deux malades, je vous ai fait voir que le pouls est dur, l'aorte un peu soufflante et qu'ainsi les vaisseaux sont athéromateux. Ne négligez donc jamais, pas plus que je ne le fais, l'exploration de la partie la plus superficielle du globe de l'œil.
Maintenant il me paraît que ces dilatations vasculaires, ces hypérémies passives, ces ruptures et ces hypertrophies consécutives se développent sur la partie découverte ou libre du globe de l'œil, parce que c'est celle où les vaisseaux ne sont pas habituellement soutenus par les paupières. Dans les parties recouvertes, au contraire, on comprend quel puissant soutien fournissent aux parois vasculaires ces voiles membraneux qui se moulent exactement sur le globe de'l'œil auquel elles forment comme une coque flbrocartilagineuse mobile. Tant que les yeux et les vaisseaux sont jeunes, il est indifférent aux vaisseaux de la conjonctive oculaire d'ôtre soutenus ou de ne Tôtre pas; mais plus tard, quand l'élasticité commence à leur faire défaut, ce support auxiliaire leur manquant, ils se dilatent eux-mêmes, se rompent dans les parties découvertes du globe oculaire, et il s'ensuit la série de lésions que je viens d'esquisser.
L'inflammation de l'iris en dehors de toute syphilis est loin d'être rare chez les vieillards, et elle est toujours alors d'assez méchant augure; ainsi, entre autres, un vieillard de La Rochefoucauld, que j'avais traité quatre mois auparavant d'une iritisqui semblait consécutive à une rupture héiiiorrhagique de l'iris, succomba en quelques minutes à une apoplexie foudroyante, sans autre symptôme prémonitoire qu'un léger vertige, avec sentiment de malaise de quelques minutes de durée.
L'examen du cristallin n'a pas moins d'importance, mais il est déjà plus difficile que celui des parties superficielles de l'œil. Quand l'opacité du cristallin ou cataracte n'est pas congénitale ou traumatique, elle résulte toujours d'un trouble de la nutri-
(1) Voir X. Galezowski, Traité da maladies dè$yeux, p. 240.
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lion. Eh bleu, quand celle-ci n'est pas défectueuse par le fait de . Taltération du sang comme dans le diabète, elle Test par le fait des vaisseaux. Examinez donc attentivement, chez Pindlvidu cataracte qui n'est pas glycosurîque, l'état de son système cardiovasculalre, et vous arriverez ainsi à reconnaître indirectement, même che« dés sujets que leur âge encore peu avancé semblait mettre à l'abri de semblables lésions, une altération très-manifeste de ce système. Vous comprenez maintenant pourquoi la cataracte spontanée est une lésion qui fi*appe simultanément ou succossivement le» deux cristallins ; pourquoi c'est utie maladie Aê vieillard ; comme aussi pourquoi, la sénilité vasculaire venant alors avant l'âge, c'est une maladie de goutteux ou, plus généralement, d'arthritique. Ainsi, chez un cataracte, ne vous bornez pas à l'examen de l'œil et à la constatation de l'opacité du cristallin, mais recherchez-en la cause probable dans une lésion générale du système vasculaire, dont la lésion des artères nourricières du cristallin n'est qu'une manifestation locale ; encore une fois, n'isoleat pas dans votre diagnostic ce qui n'est pas isolé dans l'organisme, la sénilité du cristallin de la sénilité du système vasculaire, et vous arriverez ainsi non plus seulement à bien connaître le oristallin de vôtre malade, mais aussi son cœur et ses vaisseaux, à découvrir parfois une grave altération de l'aorte que rien jusque-là n'avait fait soupçonner , et presque toujours à prévoir ce qu'il en sera de son avenir cérébral.
Je ne m'arrêterai pas à vous parler de l'état des paupières, bien qu'elles trahissent parfois à un haut degré la sénilité vasculaire et par suite celle de l'individu; ainsi l'hypérémie chronique, la blépharite ciliaire , la chute des cils, la lippitude par blépharite glandulaire chronique, l'ectropion par relâchement de la paupière inférieure, hypérémie chronique de la conjonctive, inflammation consécutive, finalement oblitération du point lacrymal inférieur et larmoiement : toutes choses dues à l'altération des parois vasculaires , à la langueur circulatoire locale et aux troubles de la nutrition ainsi que du fonctionnement.
J'aime mieux insister sur un accident causé par la dégénérescence athéromateuse des vaisseaux et qui, lorsqu'il survient et surtout qu'il est intense, a la plus haute importance séméiolique
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et pronostique : je veux parler de Vépistaxis des vielllarfs. Cette hémorrhagie, vous le savez, est aussi fréquente dans la jeunesse qu'elle est rafe dans la vieillesse ; eh bien, c'est cette rareté même qui doit vous mettre en garde lorsque vous fobservez chez un vieillard. Dans ce cas, si elle n'est pas syraptomatique d'une lésion du foie (et par suite d'une altération du sang), ou d'un polype le plus ordinairement alors cancéreux, elle est la conséquence et rindice d'une dégénérescence des vaisseaux de la pituitaire. Or , comme celte lésion n'est nullement isolée , vous arrivez ainsi rapidement à la notion de l'état général du système tasculalre tout entier, et parfois ce sera pour vous l'occasion des diagnostics les plus intéressants ; à preuve le fait suivant :
Un jour, dans le service que je dirigeais à l'hôpital Saint-Louis, je trouvai h ma visite du matin un vieillard , chiffonnier et ivrogne, qui était entré pour une épistaxis si abondante, qn'ellô avait nécessité le tamponnement. Deux ans auparavant , dé vieillard avait éprouvé le même accident qui avait exigé la même opération. Cette circonstance permettait d'éliminer de suite le caùcer de la pituitaire, lequel, en deux ans, aurait déterminé des ravages qui n'avaient pas eu lieu ; aussi, fie doutais-je pas que la lésion génératrice né f6t une altération vasculaire : explorant aussitôt et sans mot dire la radiale , je la trouvai dure , noueuse et serpentine ; le diagnostic était fait. Mais ce n'est pas tout, j'auscultai l'aorte pour le compléter et j'annonçai alors aux assistants, quelque peu étonnés, ainsi qu'à l'interne, fort instruit d'ailleurs, mais qui ne s'était pas préoccupé de l*état des vaisseaux, que ce vieillard, que cet ivrogne avait un anévrysme de l'aorte; et, en effet, ce vaisseau avait 8 centimètres de diamètre (3 de plus qu'à l'état normal) ; il était le siège de forts battements et l'on percevait sur tout son trajet un souffle rude et intense. Seulement, comme la lésion artérielle n'avait déterminé ni tumeur, ni douleur, le malade ne s'en doutait guère, et les médecins pas davantage, (^e diagnostic, dont la rapidité avait surpris las olèvos, n avait cependant rit n «pie de fort naturel et de fort simple; c'était par une induction très-logique que j'y étais arrivé. Il ne se peut pas, me disais-je, qu'une pareille épistaxis et aussi abondante, chez un individu dont les vaisseaux doivent
être doublement altérés parla vieillesse et Tivrognerie, ne soit due à cette altération même ; cherchons donc dans la radiale d'abord, dans l'aorte ensuite, la vériûofttion de mon hypothèse ; et c'est ainsi quo je trouvai non pas simplement la rudesse des bruits ou le souffle de la dégénérescence athéromato-calcaire, mais bel et bien les signqs indicateurs d'un anévrysme. Le pronostic se déduit trop naturellement ici du diagnostic pour que j'aie à m'y appesantir.
Vous comprenez bien que je ne veux pas dire que vous trouverez toujours en pareil cas un anévrysme de l'aorte, mais croyez que vous percevrez généralement alors les indices d'une lésion interne de ce vaisseau.
L'épistaxis du vieillard n'étant pas et ne pouvant pas être un accident fortuit, mais la conséquence d'une altération générale du système vasculaire, vous autorisera à porter le pronostic le plus sérieux, quant à l'avenir cérébral de votre malade. Craignez pour lui les congestions par langueur circulatoire ou hypérémie passive, ce qu'on appelle rulgairement et d'une façon si pittoresque (( le coup de sang » ; craignez surtout l'apoplexie par hémorrhagie. J'avais pu prédire ainsi à deux ans de distance des accidents de cette nature au fils d'un vieillard de soixante-douze ans, qui avait le pouls irrégulier par dégénérescence granuleuse du myocarde, l'artère dure par athérome artériel, l'ectropion par les raisons que je vous ai dites tout à l'heure, et qui venait d'avoir une très-abondante épistaxis : à soixante-treize ans, il avait de fréquentes attaques de congestion cérébrale qui le privaient parfois, pendant plusieurs heures de suite, de toute connaissance. A leur suite, la mémoire baissa considérablement, et l'intelligence, autrefois des plus remarquables, fit de même. De temps à autre, ce pauvre vieillard, se souvenant de lui-môme, se cherchait, douloureusement étonné, et ne se trouvait plus. A soixantequatorze ans, il eut une attaque d'apoplexie qui le laissa paralytique.
Je n'aurais pas épuisé mon sujet si je ne vous disais que MM. Bouchard et Charcot ont étudié et décrit dans ces derniers temps sous le nom d*anévrysmes miltaires une lésion qui n'est
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autre chose que l'extension aux petites artères de Taffection qui fait l'objet de ces leçons : il s'agît, en effet, dans ces cas, d'une endartérite des petits vaisseaux: Dès i83(>, dit M. Liouville, dans un travail très-complet sur la question (l), M. Cruveilhier avait décrit et figuré sous le nom d'apoplexie capillaire à foyers miliaires une certaine altération des vaisseaux cérébraux rencontrés par lui chez des infirmes déments.
Maintenant, que ces lésions des artérioles soient le fait d'une endartérite et que celle-ci soit généralisée non pas seulement aux artérioles, mais à tout le système de l'aorte ; qu'enfin cette lésion si générale soit due aux causes mômes que j'ai invoquées dans le cours de ces leçons, c'est ce qui ressort très-expressément du travail de M. Liouville. De sorte qu'il faudrait bien se garder devoir là une lésion qui serait spéciale aux artérioles,.et qui le serait exclusivement aux artérioles de l'encéphale, oh elle produirait exclusivement aussi des^hémorrhagies. Ce n'est là qu'un cas particulier d'un fait général: ainsi, on a d'abord vu les anévrysmes miliaires dans le cerveau, parce qu'il est plus facile de les y découvrir qu'en d'autres organes, en raison de la mollesse même du tissu cérébral ; mais M. Liouville a trouvé ces anévrysmes miliaires dans la moelle, le foie, les reins, etc.; M.Quinquand en a rencontré dans l'intestin, le tissu cellulaire souspéritonéal, la pituitaire (et ici je ne peux m'empôcher de rapprocher de cette lésion des vaisseaux de la pituitaire les cas d'épistaxis dans la vieillesse). Il est dès lors évident que c'est affaire de patientes recherches pour les trouver un peu partout.
En môme temps que ces lésions des artérioles, on constate des plaques a théromato- calcaires dans l'aorte et ses divisions principales — parfois des anévrysmes de celles-ci ou de celle-là — voire môme des lésions du système veineux. Il y a artério-sclérose, dit Lépine ; artérite diffuse, dit Hayem ; les artères de la base sont scléro-athéromateuses, dit enfin Liouville. Il n'y a vraiment pas lieu d'insister pour montrer les relations des anévrysmes miliaires avec la lésion générale du système artériel que
. (1) !kla généraUsalion des anévrysmes miliaires, 1871.
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j*ai décrite dans ces leçons; une phrase résume toute la question : générale est la cause, générales sont les lésions.
Aussi, pour Tétiologie, est-ce la vieillesse (toujours la vieillesse !), sujets de soixante-cinq à quatre-vingt-six ans ; ou l'alcoolisme chronique (c'est encore la vieillesse !) ; ou enfin les diathèses et les cachexies (1). On dirait un décalque de tout ce que je vous ai dit de l'endartérite en général. Pour toutes ces raisons, qu'Userait superflu de développer davantage, les anévrysmes miliaires doivent être considérés comme la conséquence de cette affection, dont ils ne sont qu'un cas particulier mais un cas redoutable par ses effets sur la nutrition des organes.
En résumé, messieurs, si je me suis étendu comme je l'ai fait sur le mécanisme des lésions artérielles et si j'ai montré les analogies morbifiques de la vieillesse, de l'alcoolisme et des diathèses, c'est afin de mettre en lumière, d'une part, l'influence des actions physiques locales sur l'endartère, et, d'autre part, l'influence de l*état général de l'organisme sur la qualité ou force de résistance de cette membrane; — si j'ai étudié avec tant de soin et Uû tel luxe de détails ces lésions dans les gros troncs et les petits Vaisseaux, c'est pour en faire ressortir aussitôt les conséquences sur la circulation ou la nutrition ; — si enfin j'ai volontairement confondu (que les anatomistes me le pardonnent !) l'athérome et l'endartérite chronique, c'est qu'il n'y a pas seulement analogie dans les causes qui engendrent ces lésions artérielles, mais dans les effets qui en résultent, et qu'ainsi, en définitive, elles deviennent une même chose pour le clinicien.
Je ne veux pas terminer non plus sans vous dire que je n'ai nullement forcé les analogies en rapprochant la vieillesse des diathèses, la vieillesse étant elle-même un état diathésique, c'està-dire un état de l'organisme où tout ne vaut guère, et où, en môme temps que les vaisseaux, le cœur est altéré dans son endocarde comme dans son tissu musculaire.
Si, maintenant, dans ces mauvaises conditions générales de la vieillesse, les troubles nerveux sont plus fréquents et plus intenses
(1) Liou ville, op. ciL, p. 67 et passim.
que tout autre, la cause en est à Timportance de la fonction ou à la nature de l'organe. Je dis, par exemple, que, si dans l'estomac, par suite d'une lésion locale des vaisseaux, un certain nombre de glandes à pepsine sont atrophiées ou dégénérées ; si, pour les mômes raisons, dan» le rein un nombre plus ou moins considérable de canalicules sécréteurs ont subi le même soft, néanmoins la digestion ou la sécrétion rénale continuent, mal, il est vrai, mais enfin continuent tant qu'il en reste asseiS pour la fonction. Tandis qu'il n'en saurait être ainsi du système nerveux central; là chaque portion, si minime soit-elle, possède une attribution tellement spéciale que, supprimé l'organe, supprimée la fonction : toute suppléance est impossible en effet pour les cordons nerveux émanés d'un point central altéré. D'ailleurs, dans la vieillesse, les lésions cérébrales sont plus fréquentes encore que les lésions médullaires «^ si fréquentes cependant -^ parce que les vaisseaux de l'encéphale, étant plus tortueux que ceux de la moelle, sont, de par la loi des courbures, plus fréquemment et plus fortement altérés.
De tout ceci il résulte encore que, malgré la diversité des aceidenis nosologiques qui le frappent, dans la plupart des cas, en réalité, le vieillard meurt pat ses vaisseaux : et c'est ce qui donne une si haute importance à Tétude que nous tenons de Mre«
Il est inutile, je pense, d'insister pour faire comprendre qtie nous ne pouvons rien contre la lésion des artères, sinon faire de l'hygiène et donner des conseils. Par exemple, le vieillard du n** 35 de la salle Saint-Paul, qui est un type de sénilité, dont l'artère radiale est si dure et si flexueuse, et chez lequel on entend un bruit de soufUe le long de son aorte ascendante, offrait en entrant dans notre service un ensemble de troubles fonctionnels des plus variés, il avait jusqu'à de l'albuminurie i eh bien, je lui ai fait faire chaque jour des frictions stimulantes, avec le baume de Fioraventi, le long de la colonne vertébrale, pour exciter, s'il était possible, les origines des nerfs vaso-moteurs et solliciter ainsi la contraction de ce qui reste de valide dans sa musculature artérielle ; pour les mêmes raisons, je lui faisais
prendre tous les deux jours un baîn sulfureux, afin d'agir sur les vaisseaux de la périphérie ; il prenait du vin de quinquina et de Bordeaux ; on le nourrissait du mieux que l'on pouvait; et, sous ces influences multiples, son état s'est amélioré notablement, l'albuminurie môme a disparu. Néanmoins, la débilité est excessive et si ses organes continuent à fonctionner, c'est qu'ils le font au minimum ; ce vieillard, restant couché une partie du jour, réclame un bien faible travail de son organisme usé, et végète bien plus qu'il ne vit.
En pareil cas, de faibles courants induits, dirigés de la nuque au bas des reins, stimulent la moelle d'une façon bienfaisante: cinq minutes chaque fois et une fois par jour.
C'est de l'hygiène encore et surtout que nous devons faire au cas d'alcoolisme : il faut, à la lettre, que le malade « mette de l'eau dans son vin » . Indépendamment de ce renoncement à de funestes habitudes , on prescrira l'hydrothérapie (d'abord frictions au drap mouillé, puis lotions froides à l'éponge, puis la douche en pluie sur tout le corps et la douche en jet sur la colonnevertébrale); on donnera de petites doses d'iodure de potassium (25 à 50 centigrammes par jour dans 20 à 40 grammes de'sirop d'écorces d'oranges amères, le tout dans un verre de houblon), c'est encore le meilleur résolutif que nous connaissions, et il a l'avantage de stimuler légèrement l'appétit; on fera prendre un peu de bicarbonate de soude (\ gramme par jour de temps à autre pendant quinze à vingt jours de suite), ou deux verres d'eau de Vichy durant le môme temps, bien moins pour agir sur les plaques calcaires des vaisseaux que pour neutraliser la pituite stomacale.
Dans ces conditions de sénilité vasculaire, il faut soigneusement éviter aux membres inférieurs toute cause de traumatisme, les contusions, voire môme les pressions continues , pouvant devenir la cause d'ulcères douloureux interminables, et parfois de phlegmons diffus.
On devra également éviter à ces membres, où la circulation est si languissante, le refroidissement intense et prolongé, qui pourrait devenir l'occasion d'une gangrène spontanée.
Pour les rhumatisants, pour les goutteux, ce sont encore les
bains qui sont le plus bienfaisants (bains sulfureux, bains de sel de Pennés, bains de gélatine et de sel à la dose de 500 grammes de gélatine pour 1 000 de sel de cuisine). Quant aux autres accidents des diathèses, vous vous inspirerez de la situation, comme je l'ai fait, par exemple, pour la dame de Limoges. Ce que je veux dire ici, c'est que, considérant la nature de la lésion artérielle, vous ne pouvez mieux faire que d'essayer de stimuler la portion restée saine de la paroi vasculaire.
DIX-HUITIEME LEÇON
Comment débutent un grand nombre de maladies organiques du cœur. — Fièvre rhumatismale, arthrites et endocardite simultanée. — Insuffisance valvulaire aiguë et non rétrécissement d'orifice. — Le rhumatisme frappe spécialement les tissus les moins organist's; et parmi ceux-ci Us plus habituellement fatigués. — Preuves tirées de l'ordre de fréquence des arthrites rhumatismales. — Nouvelles preuves tirées de la fréquence de la péricardite dé même origine.— L'action du froid est générale et non locale; il ne frappe directement ni les articulations, ni l'endocarde, ni les séreuses splanchniques.
Messieurs,
Dans ma première leçon sur les maladies organiques du cœur, je vous ai dit comment elles finissent ; je voudrais vous faire voir aujourd'hui de quelle façon la plupart d'entre elles commencent. Une série de malades atteints de rhumatisme articulaire et d'endocardite simultanée va nous en fournir l'occasion.
Au n^ i de la salle Saint-Paul se trouve un homme âgé de quarante-huit ans, qui en est à sa première attaque de rhumatisme. C'est un individu frôle, pâle, émacié, qui paraît en un mot offrir peu de résistance vitale. Il n'a eu qu'une fièvre modérée au début ; la réaction fébrile franche ne s'est produite qu'au moment où les phénomènes articulaires se sont manifestés et multipliés; il est entré ici le 28 novembre 1868, ne se plaignant que des articulations tibio-tarsiennes ; puis les genoux, les coudes, les épaules ont été pris successivement. Aujourd'hui encore, les articulations
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scapulo-humérales droite et gauche sont douloureuses, ainsi que le poignet gauche ou du moins les synoviales des extenseurs des doigts au niveau du poignet gauche ; il a donc eu des arthrites multiples et une synovite tendineuse rhumatismales.
Remarquez, je vous prie, que les articulations tibio-tarsiennes et fémoro-tibiales ont été prises les premières ; j'aurai lieu de revenir sur ce point.
J'ai vu ce malade le soir même de son entrée à l'hôpital ; à l'auscultation, on entendait très-nettement, dans le voisinage de la pointe, le souffle caractéristique de Tinsuffisance mitrale ; aujourd'hui, ce bruit de souffle est encore perceptible, mais il est moins net. Je vous répète ici que le maximum de ce bruit ne s'entend pas, comme on a coutume de le dire, à la pointe du cœur, mais plus haut, à la partie moyenne du ventricule.
Vous connaissez la preuve que j'ai donnée du siège réel de ce bruit de souffle. Ayant exactement déterminé pendant la vie le maximum de ce souffle, j'enfonçai sur le cadavre une longue épingle dans le point même correspondant à ce maximum, et nous avons trouvé, après avoir ouvert la poitrine, que l'épingle avait traversé la paroi du ventricule gauche et les lames de la valvule mitrale. La plupart d'entre vous ont pu voir cette démonstration sur une pièce qui était ici l'autre jour.
Au n* 3 est un jeune homme de vingt-trois ans à la figure pâle, aux cheveux blonds et tellement clairs, que leur couleur rappelle celle des cheveux d'un albinos. Sa constitution débile présente tous les attributs du tempérament lymphatique. C'est sa deuxième attaque de rhumatisme; les articulations ont été prises dans l'ordre suivant: d'abord les deux genoux, puis les articulations tibio-tarsiennes, les coudes, les épaules et enfin les poignets. loi encore, vous le voyez, les genoux et les articulations tibio-tarsicnnes ont commencé la série. Chez ce malade, entré quatre jours avant le précédent, la fièvre a été un peu plus prononcée : les douleurs articulaires ont, du reste, complètement disparu aujourd'hui, et ce jeune homme va partir pour Vincennes. A son entrée, il présentait manifestement le bruit de soufOe de l'insuffisance mitrale, ayant son maximum vers le point que vous connaissez maintenant.
35S LE RHUMATISME AIOU.
Le malade couché au n* 5 de la salle Saint-Paul a vingt-trois ans ; il exerce la profession de garçon de caiï. Ceci est important ; le froid est, en effet, une des causes occasionnelles les mieux démontrées du rhumatisme; or les garçons de café et les garçons de marchands de vin, qui passent constamment de Tatmosphère surchauffée de la salle où se trouvent les consommateurs à l'atmosphère très-basse de la cave, doivent être, par suite de ces brusques changements de température si souvent renouvelés, fort exposés aux affections rhumatismales. Ce malade est bien une preuve de ce que j'avance, car c'est la deuxième attaque de rhumatisme qu'il éprouve.
Lors de son entrée, l'articulation tibio-tarsienne gauche seule était atteinte ; la droite fut ensuite affectée, puis les genoux, et enfin successivement les articulations scapulo-humérales , les coudes et les poignets ; ces deux dernières articulations sont encore malades aujourd'hui.
Ce malade offrait également, à son entrée, le bruit de soufQe de l'insuffisance mitrale avec un frémissement cataire très-pro- . nonce au-dessous du mamelon. Aujourd'hui, le bruit de souffle est bien diminué, mais on entend au-dessous du mamelon, immédiatement après le second bruit, un léger frottement péricardique très-superficiel et circonscrit. Ce frottement est déterminé par une de ces plaques laiteuses que l'on rencontre si souvent dans les autopsies et dont la formation aura été déterminée par une péricardite remontant à l'époque de la première attaque.
Au n"" 26 de la même salle se trouve un malade qui, à la suite d'une scarlatine, a eu une endocardite et une endartérite ; on entend très-bien au cœur un bruit de soufQe indiquant une insuffisance, et le long de la colonne vertébrale, un bruit de souffle évidemment dû à un athérome généralisé de l'aorte. Je vous ai déjà longuement parlé de lui ; je vous ferai seulement remarquer que chez lui aussi les articulations tibio-tarsiennes et celles des deux genoux ont été prises les premières ; celles des phalangines avec les phalanges ont été également envahies.
Au n° 6 de la salle des femmes se trouve une chiffonnière; ici encore on peut invoquer comme cause occasionnelle de la manifestation morbide, l'influence du fl:oid et de l'humidité. Cette
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femme fait remonter au 12 novembre le début de sa maladie, début caractérisé par de la douleur et du gonflement dans les articulations des genoux; après quoi, c'est dans l^rliculation scapulo-humérale gauche que s'est manifesté le rhumatisme : chezjelle, l'oriftce mitral et l'orifice aortique ont été atteints.
J'arrive enfin à un cas très-intéressant. Je veux parler de la jeune fille de dix-huit ans couchée au n" 17 de la salle Saint- Charles. Domestique chez un marchand de vin, elle a été, comme le garçon de café dont je parlais tout à l'heure, soumise à l'influence des causes occasionnelles du rhumatisme. Elle a eu également deux attaques ; la première remonte au moi» d'août dernier et a persisté jusqu'au mois de novembre.
A son entrée, les articulations malades étaient les articulations tibio-tarsiennes et les genoux ; actuellement, elle se plaint encore de douleurs dans les articulations coxo-fémorales, scapulo-homérales, dans les coudes et les poignets. L'auscultation, à son entrée, comme aujourd'hui, nous a révélé l'existence d'une insuffisance mi traie.
Cette malade est très-intéressante, parce qu'elle off're le type complet du rhumatisme articulaire aigu. Ainsi, elle a éprouvé la fièvre rhumatismale avant toute manifestation locale. Vingtquatre heures avant de ressentir la moindre douleur articulaire, elle a eu de l'accélération du pouls, une chaleur vive de la peau, de l'inappétence, de la lassitude. La maladie générale a donc précédé chez elle l'expression locale du rhumatisme. Avant et depuis son entrée, elle a eu des sueurs pro fuses qui ont déterminé une rubéfaction de la peau et des sudamina si confluents, que vous pouvez constater aujourd'hui une exfoliation de Tépiderme tout à fait semblable à celle de la scarlatine. J'appelle surtout votre attention sur ce fait intéressant au point de vue pratique comme il est important au point de vue doctrinal, à savoir : que la fièvre a précédé l'arthrite. D'où il suit qu'il est inexact de dire que l'arthrite est la cause de la fièvre : fièvre et arthrite sont les manifestations, l'une générale, l'autre locale, d'une môme afl*ection, le rhumatisme.
Il arrive parfois que le type pathologique soit atténué , et PEBTER. — Clin, méd. I. — 23
que la fièvre soit si peu accusée que les malades s'en aperçoivent à peine.
Notre jeune malade a une affection du cœur d'une gravité toute particulière, car il y a lésion de deux orifices. En effet, outre le bruit de souffle de l'insuffisance mitrale qu'on entend fort bien chez elle au-dessous de la mamelle et dans le point que vous connaissez, il existe au-dessus du mamelon un autre bruit de souffle phis rude, près de l'articulation chondro sternale gauche, également au premier temps, indice certain d'un rétrécissement aortique.
Ainsi, après avoir vu comment finissent les maladies du cœur, vous voyez de quelle façon elles commencent ; le plus souvent c'est dans le cours d'une affection rhumatismale.
Vous comprenez, je pense, la production de l'insuffisance que nous avons eu si souvent l'occasion d'étudier avec vous : il se produit sur les faces correspondantes des deux lames delà valvule mitrale des saillies sous forme de plaques, qui s'opposent à la parfaite juxtaposition de ces lames, d'où inocclusion ou insuffisance de la valvule, insuffisance dont le détroit sera d'autant plus large, que les plaques formées au niveau de la partie la plus superficielle de l'endocarde seront plus épaisses et plus saillantes. De plus, les muscles papillaires, qui sont chargés de présider à la tension normale de la valvule, se trouvent le plus souvent entravés dans leur contraction. Il n'y a pas paralysie, mais maladresse de ces muscles, dont la contraction régulière est une des conditions indispensables au fonctionnement normal de la valvule. Et cette deuxième 'Cause d'insuffisance n'a pas une moindre valeur que la première. Ainsi deux causes peuvent concourir à la production d'une insuffisance valvulaire :
V La présence des plaques saillantes à la surface de la val- Tule;
2* La maladresse, ou si vous aimez mieux la pseudo-paralysié des muscles tenseurs de cette môme valvule.
Comme preuve de cette maladresse des muscles situés au voisinage d'une membrane enflammée, laissez-moi vous citer un exemple.
L'un de vous a vu en ville avec moi une malade atteinte d'an-
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gine simple : quarante-huit heures après le début de l'angine, la malade se plaignit de rendre les liquides par le nez, et quelquefois des parcelles d'aliments solides tombaient sur les cordes vocales inférieures et déterminaient de violents accès de toux ; la malade, pour prévenir cet inconvénient, refusait toute nourriture. C'est alors que la famille effrayée me fit appeler. Pouvait-on songer à une véritable paralysie? Evidemment non. Dans l'angine simple aussi bien que dans l'angine diphthérique, la paralysie n'arrive qu'après la disparition des symptômes aigus ; elle constitue une des complications possibles de la convatescence. Je rassurai donc la famille et déclarai qu'il n'y avait pas de paralysie, mais bien une pseudo-paralysie, une sorte de maladresse ou dô contraction îrrégulière des muscles chargés de la déglutition. Le lendemain, ce symptôme si effrayant en apparence avait disparu.
Eh bien, il en est de même pour les muscles papillaires qui, consécutivement à Tendocardite, perdent en partie leur activité de contraction, et ne peuvent exécuter librement et régulièrement leurs mouvements.
Or, messieurs, c'est précisément parce que cette dernière cause d'insuffisance peut s'amoindrir ou disparaître qu'on peut s'expliquer l'amoindrissement et môme la disparition du bruit de souffle, caractéristique de l'insuffisance : car l'action de cette cause n'est pas de sa nature permanente ; on conçoit qu'elle puisse être momentanée et par suite que l'insuffisance valvulaire puisse être transitoire, ou tout au moins que la valvule puisse devenir moins insuffisante. D'un autre côté, les plaques elles-mêmes peuvent s'affaisser et même se résorber, au moins en partie, ce qui diminue d'autant l'insuffisance qu'elles produisaient mécaniquement. Malheureusement, chez l'adulte, ces plaques persistent presque toujours et subissent les altérations régressives, dont je vous ai parlé à propos de VEndartérite, Dans le jeune âge, le fait de la résolution est moins rare ; ainsi, je vous aï cité le cas d'un enfant de trois ans, qui a parfaitement guéri d'une maladie mitrale des plus évidentes (i).
(1) Voir les Maiadiu du cœur, XIII« leçon, p. 2C1.
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Nous verrons plus tard que le rhumatisme ne peut produire d'une façon aigtAè qu'une lésion de valvule et non une lésion d'orifice, une insuffisance et non un rétrécissement. Aussi le seul bruit que vous entendrez, à xmQ première attaque de rhumatisme aigu, est-il un bruit d* insuffisance et d'insuffisance mitrale. Ne cherchez donc qu'au-dessous du mamelon le souffie indicateur d'une endocardite valvulaire aiguë. A une première atteinte de rhumatisme, il ne peut pas y en avoir d'autre. Le souffle au premier temps et au-dessus du mamelon, qui existe aussi presque toujours alors, ne doit pas vous laisser hésitants, il n'est et ne peut être qu'un souffle d'anémie et non de rétrécissement aortique : celui-ci n'a pas eu le temps de se produire encore. Quant à la jeune malade du n** 17, atteinte pour la seconde fois de rhumatisme, chez elle le souffle sus-mamelonnaire était rude et dénotait un rétrécissement aortique, qui avait dû se former consécutivement à la première attaque, et par suite de la persistance du nisus morbide de celle-ci.
Qu'est- ce maintenant que le rhumatisme ? C'est une affection générale qui frappe les tissus en raison' inverse de leur vascularité — ce qui revient à dire : en raison inverse de leur vitalité.
Je vous prie de peser chacun des termes de cette proposition : elle est fondamentale, et tout ce que je vais ajouter s'en déduit par une série de conséquences.
La cause la plus habituelle du rhumatisme est le froid — et le froid humide; bien que d'autres causes puissent le produire, voire même la blennorrhagie.
Mais ne parlons que du froid. Pensez-vous que le froid frappe directement les tissus rhumatisés? L'opération morbide est bien autrement complexe. Le froid frappe l'organisme d'abord, et celuici étant alors modifié, amoindri dans sa vitalité, dans sa manière d'être vivant, c'est vers les tissus fondamentalement les moins résistants que se font ce que CuUen appelle si justement les rfeVerminations morbides.
Ainsi s'explique la fièvre rhumatismale, qui peut exister sans manifestations locales, et qui, dans les cas complets, aigus, comme
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celui de notre jeune malade du n^ 17 de la salle Saint-Charles, précède de quelques heures lesarthropalhies.
!• Je dis d'abord, ce qui semble presque une naïveté, que l'organisme est d'autant plus accessible aux causes de maladies qu'il est moins résistant. Il est bien certain que nous ne résistons aux agents physiques, qui font sans cesse échec à la vie,'que par notre force de vitalité, laquelle est en antagonisme constant avec les forces physiques. On connaît la définition qu'a donnée Bichat de la vie et de la mort ; je n'insiste pas davantage.
Soient donc trois individus, l'un valétudinaire, le second convalescent, le troisième vigoureux, placés simultanément dans des conditions antihygiéniques ; les deux premiers ont grande chance de contracter une maladie, qui sera, si l'on veut, une pleurésie pour l'un, une entérite pour l'autre ; tandis que le troisième aura résisté.
Soient maintenant deux individus bien portants en apparence, mais l'un issu de race pure, l'autre de souche rhumatisante ou goutteuse ; et qu'ils soient tous deux exposés à un refroidissement sévère. Le premier résistera, le second aura une attaque de rhu^ matisme. Et cela parce qu'il y avait en lui une disposition particulière de l'être, congénitale, héréditaire, inconnue dans son essence, manifeste seulement par son expression phénoménale, disposition particulière, ou mieux prédisposition, qui met l'organisme en état d'imminence morbide. Ce qui, en langage plus simple, veut dire que cet organisme résistera moins aux causes physiques qui pourront l'assaillir.
Or ce qui est vrai de l'individu qui provient d'une lignée rhumatisante l'est également du lymphatique, du scrofuleux, de celui, en un mot, qui est débile ou débilité. Cela est vrai encore de celui qui, s'exposant chaque jour à l'influence répétée de causes occasionnelles déprimantes, use, pour ainsi dire, sa force de résistance vitale. La jeune lllle du n« i7 en est un exemple bien probant. Elle est robuste, d'un tempérament sanguin, d'origine non rhumatismale ; mais elle est fille d'auberge, c'est-à-dire exposée chaque jour de l'année à de brusques refroidissements, et son organisme primitivement résistant a fini par fléchir.
2» J'ajoute maintenant que, dans l'organisme prédisposé au
rhumatisme par les raisons que je viens d'exposer, la cause occasionnelle venant d'agir et la maladie étant constituée, les tissus qui seront surtout frappés, ou les premiers frappés, sont les tissus les moins vivants, ceux dont l'organisation est le plusrudimentaire; c'est-à-dire le tissu cartilagineux, le tissu fibreux et les séreuses articulaires, qui sont à peine des séreuses. De sorte que, dans l'arthrite rhumatismale, ce qui est frappé, ce n'est point l'os, cette éponge vasculaii-e encroûtée de sels de chaux ; c'est, au contraire, ce qui vit le moins, le cartilage, la sjTioviale, les ligaments. Ainsi, le rhumatisme frappe alors dans l'organisme ce qui se rapproche le plus d'une machine inerte et passive, un simple rouage, une jointure, et dans ce rouage si peu vivant qu'on peut le perdre sans dommage pour l'existence, ou le remplacer par un appareil artificiel, il choisit quoi ? ce qu'il y a de moins vivant encore I Voilà pour justifier ma définition du rhumatisme.
Je ne veux pas dire d'ailleurs que le rhumatisme n'affecte jamais que les jointures. Maladie générale, il peut intéresser tous les tissus; mais, je le répète, c'est en raison inverse de leur vascularité.
Ainsi, après les membranes séreuses articulaires — qui sont si peu organisées — les tissus les plus habituellement frappés par le rhumatisme aigu sont les membranes séreuses splanchniques, dont l'organisation est un peu plus élevée. Mais il s'en faut bien qu'elles soient nécessairement lésées ni qu'elles le soient avec un égal degré de fréquence.
Pour parler d'abord des exceptions, je vous ferai remarquer que rien n'est plus rare que Isl péritonite vraiment rhumatismale : — Andral n'en cite qu'un très-bel exemple : il s'agit d'un homme chez lequel l'inflammation du péritoine remplaça brusquement les manifestations articulaires du rhumatisme et qui succomba trois jours après l'apparition de sa péritonite (1). — Je n'en ai moi-même vu qu'un cas très-remarquable , dont j'aurai ultérieurement occasion de vous entretenir quand je traiterai spécialement de la Péritonite et qui se termina, non sans peine, par la guérison.
(1) Andral, Clinique médicale, t. II, p. 605. 1834.
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Tout aussi rare que la péritonite est la méningite rhumatismale. Le rhumatisme cérébral, si peu fréquent d'ailleurs, n'est pas, en effet, la méningite ; il se manifeste, tous le savez, sous les formes apoplectique, délirante et convulsive, au moins autant que sous la forme méningitique.
Plus fréquente de beaucoup se montre la pleurésie^ et nous reparlerons longuement un peu plus tard (1) de la pleurésie rhumatismale.
Mais ce qui est surtout fréquent, à l'égal presque de l'endocardite, c'est Y inflammation rhumatismale du péricarde. — Eh bien, dans ces cas encore se révèlent en toute évidence les deux conditions que je vous ai dit présider au développement des manifestations rhumatismales aiguGs, à savoir : i* la faible organisation du tissu, et â* la fatigue de ce même tissu.
Or, i* les séreuses splanchniques, déjà plus organisées que les séreuses articulaires, sont moins fréquemment rhumatisées que celles-ci, et 2* parmi les séreuses splanchniques rhumatisées, le péricarde l'est infiniment plus souvent. Qu'est-ce donc maintenant que la fonction du péricarde ? C'est de subir le choc (c'est le mot) du cœur en systole, et d'en faciliter les mouvements. A chaque révolution du cœur, celui-ci s'en vient frapper contre le feuillet antérieur du péricarde pariétal, avec une énergie proportionnée au volume de l'organe , à l'accélération du cours du sang, etc. De sorte que, de même que l'endocarde subit le choc de l'ondée sanguine, ainsi le péricarde subit le choc du cœur. Eh bien, à l'analogie physiologique correspond l'analogie pathologique; et, comme l'endocardite, la péricardite rhumatismale estfiréquente(2).
Hais ce n'est pas tout : les lésions de la péricardite se voient surtout à la face antérieure du péricarde viscéral comme du péricarde pariétal ; c'est sur la paroi antérieure bien plus que sur la paroi opposée du ventricule droit que se voient les plaques lai-^ teuses, les épaississements du péricarde, qui sont à celui-ci ce que sont à l'endocarde les plaques athéromateuses, cartilapneuses
(1) Voir, plus loin, les leçons sar Im PUwétiqiÊes.
(S) « Dans le rhumatisme articulaire aigu généralisé fébrile, Yendo-fértear» dite est la règle; la non-c(Ancidence, Texception. » Bomllaud, op. cU»
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x)u oaloairesi c'est-à-dire des vestiges et des reliquats d'une phlegmasie antécédente. Mais cette face antérieure du ventricule frotte avec une bien autre puissance sur une surface bien autrement résistante— la paroi thoracique— que ne le fait la face postérieure sur le diaphragme, qui cède à l'action impulsive. Donc, ici encore, comme pour l'endocardite, lésions maxima aux points les plus fatigués.
Comparez maintenant, je vous prie, à cette action presque violente du cœur contre son enveloppe, à ce rude frottement du péricarde cardiaque contre le péricarde pariétal, le frottement doux de la plèvre pulmonaire contre la plèvre costale, dans les mouvements d'ampliation des poumons ; le frottement plus doux encore du péritoine viscéral contre le péritoine des parois; et enfin celui plus doux encore, s'il se peut, de l'arachnoïde cérébrale contre le feuillet épithélial de cette membrane qui tapisse la cavité du crâne ; comparez^ dis-je, ces actions et les lésions pathologiques; voyez, jugez, et dites s'il n'y a pas là vérification et confirmation de la loi des frottements, comme cause prédisposante aux lésions et, dans l'espèce, aux déterminations aiguës du. rhumatisme!
De même aussi les muqueuses sont moins souvent atteintes par le rhumatisme que les séreuses ; — et moins encore que les muqueuses, les parenchymes.
Voilà qui est un fait d'observation et non une vérité de raisonnement.
Etant admises, maintenant, ces idées que le rhumatisme frappe d'autant plus fréquemment les tissus qu'ils sont plus rudimentaires, — c'est-à-dire moins élevés dans la hiérarchie des tissus tivants, intermédiaires^ pour ainsi dire, entre les tissus organisés et les substances inorganiques, moins aptes par conséquent à résister aux actions physiques^ telles, par exemple, que le frottement ou la pression^ — on comprend que , parmi les tissus et les organes, ceux que frappera surtout le rhumatisme seront évidemment les articulations. Et, parmi les articulations, celles qui seront le plus habituellement atteintes, seront évidemment celles qui sont k plus fatiguées.
Or, rappelez-vQus cette fatigante monotonie dans l'énuiné*
FATIOUE BT ARTHRITES ftHUMATISMALES. JUi
ration que je vous ai faite des articulations d'abord atteintes ches nos malades : les genoux ou les cheyilles, les chevilles ou les genouxi cela n'a pas varié. Pensez-vous que cela soit exr ceptionnel ou un effet du hasard? En aucune façon. Nos cas particuliers ressemblent aux cas généraux, ainsi que vous allez voir. L'un de mes maîtres, Monneret, a eu la patience de faire le dénombrement des articulations affectées dans 93 cas de rhumatisme articulaire aigu, et vous trouverez ce tableau souvent cité sans explication : nous allons, nous, essayer de le comprendre. Voici d'abord les chiffres :
Artiottlation fôinoi^o-tlbiale ...... i .. « . j • 98
— radio-carpienoe.. . . . . • 49
— Ubio-taraienne 41
— scaputo-huméralé i^
— eoio-fémorale i , R
Puis cela tombe à des chiffres de 2 ou de i pour les autres articulations.
On s'est empressé d'en déduire que c'étaient les grandes articulations qui étaient ordinairement affectées dans le rhumatisme. La conclusion me parait incomplète et inexacte, ainsi que nous le verrons dans un instant.
Que si, maintenant, Ton fait intervenir la notion de fatigue, le tableau commence à s'animer et à n'être plus lettre morte.
S'il est, en effet, des articulations qui se fatiguent, ce sont celles des genoux et des chevilles, qui fonctionnent toujours, même à l'état de repos ; car, dans la station debout, où elles semblent reposer, elles supportent le poids de tout le corps, et, dans les mouvements qui leur sont dévolus, elles n*ont pas seulement à se mouvoir, mais à supporter ce poids considérable. Avant l'articulation tibio-tarsienne vient la radio-carpienne. Or, je vous demande si cette dernière articulation n'est pas une des plus fatiguées du squelette? N'est-ce pas elle surtout que l'artisan met en œuvre? celle où se passent les mouvements les plus variés, et qui subit les frottements les plus considérables? Qu'on examine, par exemple, le bûcheron qui frappe, l'ouvrier qui lime, et Ton verra que c'est l'articulation du poignet qui accomplit les mouvements les plus actifs comme les plus divers.
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Mais, direz-YOus^ Tarticulation de la hanche supporte aussi le poids du corps, et elle n'est atteinte que 8 fois sur 93. Il est vrai qu'en sa qualité d'énarthrose, Tarticulation coxo-fémorale subit des frottements beaucoup moins considérables ; je crois cependant qu'elle est plus souvent atteinte que ne l'indique le tableau : j'ai eu maintes fois l'occasion devons faire constater, en pressant le grand trochanter, de manière à refouler la tête du fémur dans la cavité cotyloïde, que cette articulation est douloureuse, c'est-à-dire affectée par le rhumatisme, sans que les malades s'en plaignent spontanément.
Si la question de fréquence du rhumatisme des articulations était une question de surface, l'articulation sacro-lombaire serait habituellement frappée ; elle l'a été i fois sur 93 cas. Or, c'est une articulation très-peu mobile. Quant aux articulations de la colonne vertébrale, qu'on songe un peu à la décomposition de mouvements qui s'opère dans cette colonne, et l'on comprendra que la fatigue ainsi partagée entre toutes est médiocre pour chacune.
Ce n'est pas tout. Dans notre monde civilisé, on utilise bien plus fréquemment le membre supérieur droit que le gauche ; eh bien, toujours les articulations du côté droit ont été plus fréquemment malades que celles du côté gauche : ainsi, l'articulation huméro-cubitale droite l'a été 19 fois, la gauche 15 ; l'articulation radio-carpienne droite 49 fois, la gauche 44 ; les articulations métacarpo-phalangiennes ou phalangiennes de la main droite 8 fois, celles de la gauche 4. Tandis que les articulations des membres inférieurs sont à très-peu près également frappées à droite et h gauche.
Le cas le plus intéressant peut-être à cet égard que nous ayons vu ensemble, est celui d'un forgeron qui, ayant une blennorrhagie, eut, non pas une arthrite du genou, comme il est assez habituel dans ce cas pour qu'on en ait fait une caractéristique de cette forme de rhumatisme dit blennorrhagiquef mais une arthrite dans sa seule articulation scapulo-humérale droite^ c'est-à-dire dans celle qui fatigue le plus par l'acte professionnel du forgeron, le bras droit se livrant alors à un véritable moulinet dont le centre de rotation est la cavité glénoïde de l'omoplate.
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L'arthrite résista près de trois semaines à un traitement par les ventouses scarifiées et les vésicatoires. Les douches et le massage en eurent enfin raison.
Mais ridée de fatigue implique celle d'usure, et l'idée d'usure implique c^e d'une réparation habituelle plus active, ou, en d'autres termes, d'une prolifération incessante qui peut bien constituer l'imminence morbide pour ces articulations fatiguées.
Supposons un moment que ce soit directement et parce qu elles sont superficielles, que les articulations des genoux et des chevilles sont frappées par le froid. Mais les articulations des doigts sont bien autrement superficielles et bien moins vôtues que celles dont nous parlons et qui sont le plus fréquemment atteintes; car enfin je ne sache pas que l'ouvrier qui travaille en plein air le fasse avec des gants, et, si peu protégés que soient ses genoux, ils sont encore plus couverts que ne le sont ses mains. Or les articulations des doigts sont les moins souvent atteintes par le rhumatisme aigu, ainsi que le prouvent l'observation clinique et le tableau de Monneret.
Allons plus loin encore dans la démonstration par Tabsurde. Vous avez vu par nos malades, qui tous ont eu de Tendocardite, combien est vraie la loi de coïncidence découverte par Bouillaud. Eh bien, Tendocarde est non-seulement situé profondément, mais encore il se trouve en rapport avec le sang à Tendroit où celui-ci, bien qu'un peu refroidi par son passage à travers les poumons, conserve néanmoins dans le cœur gauche une trèshaute température. De sorte que, pour que l'endocarde fût atteint par le froid, il faudrait, pour ainsi dire, que le corps tout entier fût gelé. Et l'on arrive alors à ce dilemme insensé, que le rhumatisme frappe les articulations parce qu'elles ont trop" froid et l'endocarde parce qu'il a trop chaud !
Donc, messieurs, le rhumatisme est une affection générale et non point une maladie locale ; il n'atteint point les tissus au hasard, mais il les frappe par voie d'élection ; s'il affecte les jointures, c'est au môme titre que Tendocarde et parce que celui ci comme les éléments de ceux-là sont des tissus très-peu vivants, des tissus épithéliaux. Ainsi s'explique ce qu'on a appelé à tort la mobilité du rhumatisme et ce que j'appellerais plus volontiers une
864 LE RHUlfATISlfE AIOU.
apparente polymorphie successive. Ce n'est pas le rhumatisme qui se déplace, comme le croyaient les anciens (d'où son nom dérivé de fsûjye cowfe, idée par trop hydraulicienne), c'est la maladie qui exprime la nouvelle façon d'être de l'organisme par des manifestations successives, mais similaires, sur des tissus homogènes.
Dans une prochaine leçon, que motiveront encore nos malades, je vous parlerai de la loi de coïncidence, dont la découverte est une de nos gloires; et je vous dirai pourquoi l'endocarde est frappé par le rhumatisme, comment il l'est et en quels points, que l'induction peut déjà vous faire pressentir.
C'est alors aussi que je vous parlerai du traitement.
DIX-NEUVIEME LEÇON
Texture physique, fonctions physiques et lésions physiques de l'endocarde. — Lésions maxima aux valvules.— Endocardite proliférante et non pas exsudative. — Fréquence de Tendocardite. — Le seul signe physique de Tendocardite aiguë est le souffle de TinsufOsance mitrale naissante. — Tous les autres symptômes sont d'emprunt.
Endocardite ulcâreuse; produit les infarctus viscéraux et la septicémie.
Messieurs,
Je vous ai dit dans ma précédente leçon sur le Rhumatisme que cette affection frappait surtout les tissus les plus pauvres, c'està-dire ceux dont la structure est le plus rudimentaire, qui manquent de vascularité propre ou qui sont vasculaires au plus faible degré : ainsi les cartilages articulaires, les synoviales, soit celles qui tapissent les articulations, soit celles qui facilitent le glissement des tendons, comme chez la femme du n*" 22 de la salle Saint-Charles, et chez l'homme du n*» I de la salle Saint-Paul (synovite tendineuse rhumatismale, qu'on a récemment signalée comme caractéristique du rhumatisme blennorrhagique, et bien à tort, attendu que chez nos malades il n'y avait trace aucune de blennorrhagie).
Je vous ai dit que tous les tissus qui vivent, en quelque sorte, d'une existence parasitaire, et qui sont bas placés dans la hiérarchie des tissus vivants, présentaient, par cela même, une moindre résistance à l'usure, et subissaient une dégradation plus facile.
J*ajoute maintenant que la bassesse de leur organisation correspondait à l'humilité de leurs fonctions louiez passives. Ainsi les tissus articulaires n'avaient nul besoin de sensibilité: qu'en eussent-ils fait? rouage mécanique, ils devaient se mouvoir docilement, sans la spontanéité propre qu'implique la sensibilité ; et ainsi font-ils. Comprenez-vous quel désastre c'eût été si les surfaces articulaires eussent été sensibles, comprimées comme elles doivent l'ôtre pendant leur acte fonctionnel? Et, si elles eussent été vasculaires, la circulation qu'y fût-elle devenue pendant la compression ?
Cela dit, voyons donc ce qu'est l'enrfocarrfe au point de vue de sa texture, et si cette texture môme ne le rapprocherait pas des tissus épithéliaux. Voyons si, en d'autres termes, il est sensible et avait besoin de l'être ; s'il est vasculaire et devait à ses fonctions de posséder cette propriété.
Deux jeunes maîtres, dont j'estime à un haut degré le caractère et les travaux, MM. Ranvier et Cornil, ont publié dans les Archives de physiologie normale et pathologique les résultats de leurs recherches sur l'endocarde et l'endartère, et sur l'inflammation de ces deux membranes (1). Connaître les lésions de l'une c'est connaître celles de l'autre , l'endocardite et Tendartérite étant des maladies similaires.
C'est à tort qu*on a cru jusqu'ici que l'endocarde était une membrane séreuse ; en réalité, il n'est qu'un tissu épithélial dépourvu de vaisseaux et de nerfs, c'est-à-dire une membrane essentiellement parasitaire.
Voici les preuves à l'appui : l'endocarde est composé de trois couches : 1** une couche superficielle^ épithéliale ; £• une couche de cellules aplaties ; 3° une couche profonde de tissu conjonctif, contenant des fibres élastiques fines.
La première couche est constituée par des cellules pavimenteuses, caduques : la deuxième est composée de cellules aplaties, d'une minceur extrême, et dont on peut limiter le contour au
(1) Contributions à Vhislologie normale et pathologique de la (unique interne des artères et de Pendocarde, juillei-août 1868.
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moyen de Timprégnalion d'argent ; par la dilacéralion on sépare ces cellules avec leurs prolongements plasmatiques de la substance fondamentale (prolongements qui avaient fait supposer que cette couche était uniquement formée par des fibres). Vus de face, les noyaux paraissent allongés, et l'on peut facilement reconnaître leurs dimensions ; vus de profil, ils conservent la môme apparence, ce qui fait pressentir, comme le font remarquer Ranvier et Cornil, leur forme lenticulaire. Quant aux cellules, leur apparence extérieure est caractéristique : elles sont aplaties par la compression exercée par le sang à la surface de l'endocarde et de Tendartère. La troisième couche est constituée par les éléments ordinaires du tissu conjonctif anastomosés entre eux, et de fibres élastiques ; cette couche sert de substratum aux cellules aplaties.
En fait, l'endocarde et l'endartère ont une structure en rapport avec leurs fonctions : ces membranes, ainsi que nous l'avons vu déjà pour l'endartère, avaient à jouer le rôle, purement mécanique et passif, de faciliter le glissement du sang, et elles ne sont au fond qu'un simple vernis ; elles n'avaient pas à modifier le liquide qui les touche, et elles sont dépourvues de glandules ; elles n'avaient pas à réagir spontanément et elles sont pri. vées de nerfs; membranes de glissement, elles se rapprochent des matières à peine organisées, n'ont pas de vaisseaux propres et vivent d'une existence parasitaire, par imbibition. Ainsi l'endocarde est nourri par les vaisseaux situés dans l'épaisseur du myocarde.
Que sont maintenant les valvules ventriculo-artérielles (ou sigmoïdes), et les valvules auriculo-ventriculaires? Moins encore, peut-être, ainsi que vous l'allez voir : de simples replis résultant, pour les valvules ventriculo-artérielles, de l'adossement de l'endocarde ventriculaire à l'endartère de l'aorte et de l'artère pulmonaire, et, pour les vahoiles auriculo-ventriculaires, de l'adossement de l'endocarde auriculaire à l'endocarde ventriculaire. De sorte que sur la coupe d'une valvule auriculoventriculaire on distingue : !• à la périphérie comme à la face supérieure et inférieure, la couche d'épithélium et des cellules aplaties; 2* deux couches de tissu flbro-élastique, appartenant Tune
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à la face supérieure, l'autre à la face inférieure du repli endocardique , la couche supérieure étant la plus épaisse ; 3^* au centre, une lame mince de tissu conjonctif. Une disposition à peu près semblable s'observe pour les valvules ventriculoartérielles : seulement, le tissu fibro-élastique y est surtout très-épais, à l'origine de la valvule. Quant aux vaisseaux, on n'en distingue guère qu'à la base des valvules auriculo-ventriculaires, et les valvules ventriculo-artérielles en sont dépourvues. Ainsi, ces replis de l'endocarde sont, au point de vue du rapport avec les vaisseaux, moins bien partagés encore que l'endocarde des parois des oreillettes ou des ventricules, lequel est immédiatement accolé au myocarde , et , par suite , aux vaisseaux, de celui-ci. Eh bien I nous verrons tout à l'heure que ce sont surtout les valvules qui sont frappées dans le cas d'endocardite, et, dans les valvules, que ce sont les parties les plus éloignées des vaisseaux qui sont de préférence atteintes. Enfin, je vous dirai bientôt quelles sont les faces des valvules habituellement malades, ou qui le sont au plus haut degré ; actuellement, et par anticipation, j'énoncerai cette double loi, que les points des valvules frappés par l'endocardite sont ceux qui sont le plus fatigués et le plus éloignés des vaisseaux. Nous verrons dans un instant quels ils sont.
Voyons d'abord ce qu'est l'endocardite.
Elle peut être aiguë ou chronique. Vous avez pu voir de nombreux exemples de la première forme : rappelez-vous les n" 1, 3, et 5 de la salle Saint-Paul, et le n'» 17 de la salle Saint-Charles, qui ont été affectés à la fois d'un rhumatisme articulaire aigu et d'une inflammation aiguë de l'endocarde. Cette forme aiguë, d'après Ranvier et Gomil, peut être caractérisée par un seul mot: elle est proliférante et non pas exsudative ; l'endocardite exsudative n'existe pas et ne peut pas exister.
Alors que l'on considérait l'endocarde comme une membrane séreuse, et non point, ainsi qu'il l'est en réalité, comme un tissu épithélial, on a pu croire qu'il participait aux affections des membranes séreuses, et qu'un exsudât pouvait s'cfl*ectuer à sa surface, exsudât qui pouvait être Ûbrineux ou purulent. Aussi ce mot
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d'endocardite proliférante, adopté par Ranvier et Corail pour qualifier l'endocardite aiguë, est-il excellent : il répond à une notion anatomique vraie, et par conséquent à une idée anatomopathologique également exacte.
Ces anatomistes ont vu que dans l'endocardite aiguô c'est la partie superficielle de l'endocarde qui entre en proliféi'ation : il y a exagération du processus actif , qui préside au renouvellement incessant de la surface épithéliale. Tout d'abord, la saillie, ou, si vous aimez mieux, la plaque, qui est le résultat de cette prolifération, est rose et parfaitement transparente : puis elle devient opalescente, et, enfin, à une époque plus éloignée du début, elle semble tout à fait opaque. Cette plaque, qui ne présente aucun des caractères propres aux exsudats, est dépourvue de vaisseaux : sa coloration rose est due à Timbibition. Ranvier et Corail, à propos d'un cas d'endocardite puerpérale suraiguë, dont ils ont pu étudier les lésions anatomiques, disent expressément que l'endocarde était pâle non-seulement au niveau de la prolifération, mais au voisinage môme de cette prolifération. Le travail pathologique consiste dans la formation très-abondante de petites cellules embryonnaires. Ces éléments sont très-rapprochés les uns des autres ; à un moment donné, ils peuvent devenir libres, et une ulcération superficielle se produit.
Quant à l'endocardite chronique, elle est le résultat d'un processus identique ; mais le lieu d'origine de la prolifération n'est plus le même. Dans cette forme, tous les éléments qui composent les différentes couches ont une tendance à proliférer, et c'est la couche profonde qui est le point de départ du travail pathologique. De plus, et c'est.là une difi'érence capitale : les produits de la prolifération ne sont pas éliminés, comme dans la forme aiguë, ils meurent sur place et subissent la régression granulo-graisseuse et la dégénérescence athéromateme ou calcaire : ce qui n'est qu'une question d'âge pathologique.
» Ainsi l'endocardite est proliférante j et non pas exsudative, elle est le résultat d'une production exagérée des éléments normaux du tissu, et non la conséquence d'un travail de sécrétion adventice ; le processus pathologique s'effectue dam répatsseur de l'endocarde et non pa» à sa surface, comme le démontre la pénisp«T«ii. — Clin. méd. i. — «4
tance de Vépithélium pavimenteux au-dessus de la plaque inflammatoire. Si, maintenant, l'endocardite est aiguô, la prolifération frappe la couche superficielle et les produits de cette prolifération peuvent être éliminés. Si, au contraire, l'endocardite est chronique, le processus a son point de départ dans la couche profonde de Tendocarde, et les produits de la prolifération survivant à l'inflammation subiront sur place un travail de régression athéromateuse ou calcaire.
En résumé, dans l'endocardite aiguë, qui Q^i proliférante et non exsudative, il y a production dejo/a^we^ par gonflement de la partie la plus superficielle de la tunique interne; ces plaques sont saillantes, quelquefois confluentes, rosées, transparentes, opalescentes, gélatiniformes, rarement ulcérées ; elles résultent de la prolifération de cellules sphériques ou irrégulièrement sphériques et qui ne sont autres que les cellules embryonnaires.
Dans l'endocardite chronique, le siège de la prolifération est di fixèrent, c'est la partie profonde de la tunique interne; et toutes les cellules de nouvelle formation sont vouées à une transformation graisseuse, cartilagineuse ou calcaire.
Les travaux contemporains ont démontré, ce qu'avait depuis longtemps enseigné Bouillaud, à savoir, l'excessive fréquence de l'endocardite. On l'observe à peu près constamment, sinon toujours, dans toutes les maladies générales^ fièvres continues, éruptives, puerpérales, rhumatisme fébrile, qui est aussi une maladie générale, etc. Dans tous ces cas, l'endocardite est nécessairement aiguë, et dans la plupart des premiers la lésion disparaît avec la fièvre qui l'a engendrée. D'autres fois, la maladie de l'endocarde passe au type chronique : ce qui a lieu soit par l'intensité môme du travail morbide qui frappe toute la profondeur de l'endocarde, soit surtout quand l'organisme est débile et le tissu de mauvaise qualité : l'endocardite devient alors le point de départ d'une lésion organique du cœur.
Maintenant, pourquoi l'endocarde est-il si souvent, pour ne pas dire toujours, frappé dans ces maladies générales? Pourquoi^ sinon parce qu'il est un tissu épithélial, c'est-à-dire peu vivant, et parce qu'il est alors soumis à des frottements plus fréquents et plus intenses eu raison même du mouvement fébrile?
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Il faut concevoir que la maladie affaiblit momentanément la résistance normale ou vitale de tous les tissus de l'organisme ; qu'elle en réduit même quelques-uns à l'incapacité fonctionnelle, et ce sont précisément les plus vivants, les plus richement doués, les plus activement fonctionnants dans l'état de santé ; ainsi, pour bien fixer la pensée, la membrane muqueuse de l'estomac et ses glandules à pepsine sont si bien amoindries et troublées, que l'anorexie et la dyspepsie sont de règle dans tout état fébrile, et que l'indigestion résulte immédiatement de toute tentative inopportune d'alimentation. Mais il est bien évident que les tissus épithéliaux sont impressionnés comme* les autres, amoindris peut-^ ôtre même davantage; cependant leurs fonctions continuent pour quelques-uns d'entre eux, parce qu'elles ne peuvent cesser sous peine de mort; telle est la fonction circulatoire et celle par conséquent de l'endocarde. Or c'est dans cet état de moindre résistance que ce tisssu est plus souvent et plus fortement frappé par l'ondée sanguine, en raison de la suractivité fébrile de la circulation.
Quant à cette altération de nutrition des tissus épithéliaux.par le fait d'une maladie fébrile intense, elle est démontrée à ciel ouvert par les ongles, qui présentent après la guérison, ainsi que le faisait remarquer Beau, une dépression dont la profondeur et l'étendue correspondent à l'intensité et à la durée de la maladie ; c'est-à-dire que pendant celle-ci le tissu unguéal avait été moins abondamment sécrété.
Ainsi, les troubles de nutrition de l'endocarde, par suite d'une maladie générale fébrile, ne sont qu'un cas particulier de l'altération, générale alors, des tissus épithéliaux, et la lésion de l'endocarde se conçoit aussi dans ce cas par la suractivité même des causes physiques de son altération.
Il y a donc deux raisons pour une d'endocardite dans les maladies générales fébriles.
Il me reste maintenant à vous dire quelles sont les parties de l'endocarde le plus souvent atteintes. A ce sujet tous les auteurs sont d'accord pour affirmer que ce sont les valvules. Mais pourquoi les valvules? C'est ici qu'intervient utilement la notion de la fonction.
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Ce que je vous ai dit de la bassesse hiérarchique des tissus que frappe de préférence le rhumatisme (4), vous a déjà fait comprendre pourquoi l'endocarde est si souvent frappé par lui. Ce que je viens de vous dire de ïaî texture spéciale des valvules doit vous faire saisir la raison pour laquelle la valvule est la partie de l'endocarde ordinairement la première, souvent la seule, toujours le plus fortement frappée. L'explication de cette élection pathologique sera complète quand je vous aurai rappelé le mode de fonction de ces replis de l'endocarde. Vous verrez alors quelles valvules et quels points des valvules doivent être atteints, et le sont habituellement, ainsi qu'au plus haut degré (2).
Fonctionnellement parlant, la valvule est un simple instrument d'hydraulique ; c'est une soupape. A sa fonction purement physique, devait con*espondre une structure presque physique, et Ton conçoit, à la rigueur, qu'une soupape de caoutchouc ou de gultapercha y aurait sufQ. Dépourvues de toute action spontanée, elles n'avaient nul besoin de muscles, et n'en ont pas ; — obéissant passivement, automatiquement, la sensibilité leur était inutile (attendu que la ;sensibilité implique le mouvement spontané et réciproquement), aussi n'ont-elles pas de nerfs et sont-elles insensibles, ainsi que le prouvent l'anatomie et les expériences de Chauveau et Marey, qui ont pu déchirer les valvules du cœur sans que les animaux témoignassent de la moindre sensation douloureuse. N'ayant à vivre que d'une existence aussi végétative, tenant le milieu entre les substances organisées et inorganiques, les vaisseaux ne leur étaient pas indispensables, et elles vivent d'une existence parasitaire, par imbibition, ne présentant qu'à leur base quelques rares vaisseaux terminaux.
Or c'est dans de telles conditions de structure et de vitalité, que ces valvules sont plus de soixante fois par minute tendues par l'action des muscles papillaires, frappées par le choc d'une ondée sanguine animée d'une quantité de mouvement consi-
(i) Voir leçon sur le Rhumatisme^ p. 358.
(2) Tout ce qui va suivre est une réponse à un desideratum très-expressément formulé par Stokes : « Il est difficile d'expliquer pourquoi les signes de l'endocardite et des lisions anatomiques les plus évidentes sont limités aux valvules. » {Traité des maladies du cœur^ p. 101.)
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dérable, et qu'elles frottent Tune sur l'autre par leurs faces opposées; c'est-à-dire qu'elles sont fatiguées plus qu'aucun autre point de l'endocarde, qu'elles sont soumises à une usure plus rapide, et par suite qu'elles sont le siège d'une réparation plus active et d'une prolifération plus énergique.
Déjà vous devez croire par induction que cette prolifération nucléaire est le plus active aux parties qui frottent le plus, ou qui sont le plus fortement frappées, ou le plus violemment tiraillées, c'est-à-dire que ces parties seront : !<> pour les valvules auriculo-ventriculaires (mitrale ou triglochine), la face auriculaire ou supérieure des valves (lesquelles se juxtaposent l'une à l'autre par cette face auriculaire) ; 2<» pour les valvules ventriculo-artérielles, la face ventriculaire ou inférieure des valves sigraoïdes (lesquelles se juxtaposent l'une à l'autre par cette face ventriculaire) ; 3» les points les moins vasculaires ou ceux qui ne le sont môme pas, c'est-à-dire la face superficielle ou épithéliale des valves ou leur bord libre ; 4* enfin que celles-ci seront surtout malades dans le cœur où les contractions sont le plus énergiques et les frottements le plus considérables, c'est-à-dire dans le cœur gauche, qui doit chasser le sang jusque dans les points les plus éloignés de la périphérie de l'organisme, tandis que le cœur droit n'a besoin que d'un efi'ort beaucoup moindre pour le lancer dans les poumons, auxquels il est contigu.
La loi du frottement vous explique ainsi la plus grande fréquence de l'endocardite et de ses lésions consécutives dans le cœur gauche : ce fait pathologique ne tient pas, comme l'ont cru quelques auteurs, à la nature spéciale et plus irritante du sang artériel, mais à ce que l'endocarde du cœur gauche y est plus fatigué que celui du cœur droit ; l'ondée sanguine qu'il projette est animée d'une quantité de mouvement plus grande et frotte, par conséquent, avec plus de violence l'endocarde et ses replis dans les cavités gauches du cœur. Au point de vue des lésions, il en est ici de l'endocarde gauche, par rapport à l'endocarde droit, comme de l'endartère de l'aorte comparé à celui de l'artère pulmonaire (i). C'est affaire de pure mécanique.
li) Voir, plus haut, VEndartérUêy leçon XV, p. «85.
Voyons maintenant si l'observation faite d'une façon indépendante de toute idée préconçue est d'accord avec les conceptions inductives.
Voici le cœur d'une femme de soixante-douze ans, naguère couchée au n» 12 de la salle Saint-Charles; elle était atteinte à la fois de phthisie pulmonaire et de rétrécissement aortique. Or, en opposition aux deux petites plaques laiteuses à peine saillantes de l'endocarde ventriculaire gauche, vous voyez l'altération profonde des valvules sigmoïdes de l'aorte, qui ont subi la dégénérescence calcaire dans presque toute leur étendue, et dont les plaques sont surtout marquées et saillantes au bord libre et à la face ventriculaire des valves, c'est-à-dire aux points dont je vous ai parlé.
Voici, d'autre part, le cœur de cette femme du n* 6, qui a succombé à Vurinémie brightique. Ici l'endocardite valvulaire est récente. Vous voyez des végétations d'apparence verruqueuse développées sur toute l'étendue du bord libre des valves de la valvule mitrale : elles sont transparentes, un peu rosées, et elles n'existent que sur le bord libre, qui en est comme frangé. Elles avaient produit pendant la vie une insuffisance légère, reconnaissable, vous l'avez constaté conme moi, à un bruit de souffle doux au premier temps et sous le mamelon.
Voici maintenant ce que ditBouillaud (1) : « Les végétations ou granulations affectent une remarquable prédilection pour les valvules, et se plaisent particulièrement sur leur bord libre, w Et plus loin, p. 183, l'illustre auteur ajoute : «Il est une autre espèce d'adhérences des valvules bien plus commune que la précédente, je veux parler de celle qui s'établit entre les bords opposés des lames valvulaires, dans certains cas de rétrécissement des orifices. »
Enfin, je reviens au beau travail des savants dont j'ai déjà souvent invoqué les recherches, Ranvier et Comil ; ce qu'ils disent, le voici : « C'est toujours la face supérieure ou auriculaire de la valvule auriculo-ventriculaire qui est altérée primitivement et au plus haut degré dans les endocardites valvulaires. » Et plus loin,
(i) Bouillaud, Traité clinique des maiadies du ccmr, t. II, p. 179.
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parlant des valvules sigmoïdes, ils ajoutent : « Les endocardites valvulaires se localisent de préférence à la face inférieure, près du bord libre des valvules artérielles, dans la couche à cellules aplaties qui est la plus épaisse.
Plus loin encore, ces mômes observateurs, complétant leurs recherches, impriment ce qui suit :
« L'endocardite se manifeste le plus fréquemment sur les valvules. » — J'ai essayé de vous faire voir pourquoi.
« Dans les endocardites valvulaires suraiguôs, comme on en observe en particulier dans la fièvre puerpérale, le processus se passe tout entier dans la couche des cellules aplaties, à la face supérieure ou auriculaire des valvules mitrale et tricuspide, inférieure ou ventriculaire des valvules sigmoïdes artérielles, n — C'est-à-dire, ainsi que je vous l'ai donné à entendre, aux points de ces valvules qui frottent l'un sur l'autre.
« Ces lésions se produisent habituellement sur la partie de la valvule /?nWe de vaisseaux, au niveau de son bord libre. » — C'està-dire au niveau des points essentiellement épithéliaux, et par suite les moins élevés dans la hiérarchie des tissus vivants. C'est toujours l'histoire du rhumatisme qui se continue.
« Un fait remarquable, c'est que la prolifération débute par la partie la plus superficielle de la couche interne, et que c'est toujours là qu'elle est le plus active. » — La partie la plus superficielle est exclusivement épithéliale: ici comme là, comme ailleurs, sous la diversité apparente des formes nous retrouvons l'identité des manifestations.
Et notez bien, je vous prie, que les habiles anatomistes dont je vous cite les travaux ont entrepris ceux-ci au point de vue anatomique pur ; qu'ils se sont bornés à constater les faits ; que leur obsenation est vierge de toute violence de Va priori. Or leurs recherches s'accordent merveilleusement avec tout ce que je vous ai dit du rhumatisme, frappant d'élection les tissus épithéliaux, et parmi ceux-ci aflfectant surtout ceux qui sont le plus soumis à des actions purement physiques. Je n'insiste pas davantage, pensant la proposition démontrée. Cependant il est un point de la valvule mitrale dont l'altération est des plus fréquentes, et où la loi que j'invoque semble
n'être pas vérifiée. On va voir qu'il n'en est rien. Le point dont je parle est situé à la jonction ou au voisinage de la jonction de la valve antérieure de la valvule mitrale avec la paroi ventriculaire. Là, cette portion de la valve forme avec la paroi un angle que j'ai appelé sinus mitrchsigmoîdieriy où va se heurter une portion de la colonne sanguine lancée vers l'aorte, tandis que le reste de cette masse liquide chemine sans rencontrer d'obstacle le long de la surface du reste de la valve, laquelle se continue, comme vous savez, avec les valvules sigmoïdes de l'aorte. Eh bien; ce point de la valve est le siège fréquent de plaques athéromateuses ou calcaires, qui font saillie, non pas à la surface auriculaire, mais à la surface ventriculaire de la valvule. Or cette apparente infraction à la loi du frottement n'en est, au contraire, qu'une nouvelle vérification, attendu que ce point supporte le choc répété du sang lancé vers l'aorte, et qui se brise contre l'obstacle formé par le sinus de la valve et de la paroi (4).
Vous pouvez voir sur le cœur de ce malade qui est venu mourir, au n° 35 de notre salle Saint-Paul, d'une infection purulente, contractée dans la salle de chirurgie, la valve antérieure de la valvule mitrale présenter, au sinus dont je parle, une large plaque athéromateuse, et vous pouvez constater qu'à ce niveau existe bien un petit cul-de-sac où doit se heurter le sang. La valve est d'ailleurs malade en d'autres points de son étendue, et particulièrement à son bord libre et sur la face supérieure ou auriculaire. Quant aux valvules sigmoïdes de l'aorte, toutes sont altérées, au niveau surtout des nodules d'Arantius, dont deux présentent de belles végétations d'aspect verruqueux.
Maintenant, pour en revenir à la doctrine de la prolifération, tout se comprend remarquablement bien dans cette doctrine ; voyons donc s'il en serait de même dans celle de l'exsudation. Celle-ci suppose d'abord, ce qui n'est pas, que l'endocarde est une membrane séreuse, et qu'à sa surface enflammée une exsudation fibrineuse s'efi'ectue. Or, dans cette hypothèse, l'exsudat
(1) Voir plui haut sur ce sujet, leçon 111, p. 37.
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fibrineux ne pourrait persister que sur les points les moins mobiles, c'est-à-dire sur l'endocarde plutôt que sur les valvules ; ce qui n'est pas davantage.
En admettant môme que l'exsudat pût se faire à la surface des valvules, il ne pourrait persister que sur les points les moins mobiles de celles-ci, c'est-à-dire le plus loin possible de leur bord libre ; ce qui n'est pas.
Il ne pourrait persister que sur les parties qui frottent le moins l'une sur l'autre : à la partie inférieure ou ventriculaire des valvules auriculo-ventriculaires, et à la partie supérieure ou artérielle des valvules sigmoïdes ; ce qui est précisément le contraire de la vérité.
Il ne pourrait, enfin, persister et subir son évolution ultérieure que sur les faces de ces valvules qui ne sont pas directement frap-^ pées et balayées par le courant sanguin, c'est-à-dire encore à la face inférieure des valvules mitrale et tricuspide, ou supérieure des valvules sigmoïdes ; ce qui, je le répète encore, est contraire à l'observation.
De sorte qu'au point de vue de la théorie comme à celui des faits, la doctrine de l'exsudation ne peut se soutenir.
Que peuvent ôtre, après cela, les symptômes de pareilles lésions? Il est certain d'abord que l'endocarde, insensible à l'état physiologique, reste tel à l'état de maladie. De môme que l'endartère, il ne saurait donc se plaindre lorsqu'il est enflammé ; aussi ne se plaint-il pas, et l'endocardite est-elle ignorée du malade. Si j'ajoute maintenant que l'inflammation aiguë de l'endocarde ne produisant d'abord que des lésions phjrsiques très-peu intenses, il n'en peut résulter que des troubles physiques souvent à peine appréciables, vous comprendrez comment il s'est fait que cette maladie, dont les conséquences ultérieures sont si désastreuses, a pu ôtre si longtemps méconnue.
Nous avons vu que la lésion inflammatoire est la plaque de prolifération : eh bien ! que peut produire cette plaque lorsqu'elle siège sur les parois d'une des cavités du cœur ? Rien, physiquement et fonctionnellement ; attendu qu'elle est hors d'état de troubler en quoi que ce soit la marche du courant sanguin. Mais
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en est-il de même quand des plaques se sont développées sur les faces opposées des vidvules? Assurément non ; et là commence le trouble physique ainsi que le signe également physique qui le trahit. L'observation démontre que la lésion la plus fréquente et la plus intense de l'endocardite se manifeste sur les lames de la valvule mitrale ; ces lames étant celles qui supportent les frottements les plus énergiques. Sur la face auriculaire de ces lames et à leurs bords libres se voient les proliférations parfois végétantes de l'inflammation. Il en résulte que les lames de la valvule, ayant cessé d'être lisses, ne se juxtaposent plus hermétiquement; qu'elles ne se rencontrent plus que par des surfaces inégales, raboteuses ; que de chaque côté de ces saillies juxtaposées au moment du rapprochement des lames, pendant la systole ventriculaire,«e trouvent nécessairement des hiatus dont la profondeur et le nombre sont proportionnels à l'épaisseur et au nombre même de ces plaques. Mais ces hiatus sont des voies rétrogrades par lesquelles le sang ventriculaire peut retourner dans l'oreillette ; d'où il suit, en dernière analyse, que le trouble fonctionnel de l'endocardite est une insuffisance valvulairCy et que le signe qui la révèle est un bruit de souffle au premier temps et au-dessous du mamelon (i).
Ce souffle, nous l'avons cherché ensemble et constamment trouvé chez les malades du service atteints de rhumatisme articulaire aigu ; ce qui est la vérification de la loi de Bouillaud.
Mais l'endocardite peut-elle donner naissance à d'autres bruits? Non, dans la presque universalité des cas. Tout ce qu'on vous dit, théoriquement, de bruits de souffle présystolique ou même diastolique (!), créés par l'endocardite aiguë, est erroné. Le bruit présystolique « à la pointe » est le signe du rétrécissemnt de l'orifice mitral ; or ce rétrécissement résulte de la coarctation de l'orifice
f (1) Ce sont là Irès-exactement les signes indiqués par Bouillaud : « bruit de soufflet distinct, pendant la contraction des ventricules, ayant son maximum d'intensité au niveau de Corifice auriculc-penlriculairê gnurhe ; » {Traité des rualadies du cœur^ t. II, p. 24); — « au-dessous et en dehors du sein, dans lu région correspondante à l'orifice auriculo- ventriculaire gauche, le premier bruit du coîur est remplacé par un bruit de soufflet» (id., iùid , p. 51 eipastim), — Je ne sais pas pourquoi on a remplacé ces indicatious si exactes par celle si peu précise de « souffle à la pointe ».
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OU de rénorme déformation des valvules, ratatinées, indurées, soudées entre elles, c'est-à-dire quand depuis longues années l'orifice ou les lames valvulaires sont le siège d'une lésion progressivement implacable. Voilà ce qu'enseigne l'anatomie pathologique. Est-il rien de semblable, voire môme de possible, dans l'endocardite aiguë? Mais, d'ailleurs, notre observation clinique est ici d'accord avec celle de Bouillaud, qui ne mentionne jamais qu'un bruit de souffle systolique dans ses cas d'endocardite aiguë (1). Quant au souffle diastolique « à la pointe », je vous ai assez dit qu'il n'existait pas pour avoir besoin d'insister ici sur ce sujet (2). Cependant, supposez la production rapide d'une tumeur kystique sur l'une des lames valvulaires, et l'obstacle qu'elle oppose à la libre progression du sang de l'oreillette dans le ventricule pourra donner naissance à un bruit présystolique ; mais^lors à fortiori y aura-t-il insuffisance, et le bruit systolique sera beaucoup (>lus intense que le présystolique. Quant à la production de ces tumeurs valvulaires, ce fait est assez rare pour qu'on en compte les observations.
Donc, oruit systolique et au-dessous du mamelon de V insuffi' sancemitrale, tel est habituellement le signe physique de l'endocardite aiguë.
Mais à quoi doit se rapporter le bruit de souffle, également sjrstolique, au-dessus du mamelon, qu'on entend alors si souvent? Est-ce à un rétrécissement aortique, seule lésion capable de le produire? Je ne le crois pas ; d'abord pour les raisons anatomiques de tout à l'heure à propos du rétrécissement mitral, à savoir que la maladie est trop récente pour avoir pu produire une semblable lésion, qui est toujours le résultat d*un processus chronique ; en second lieu, parce que le bruit en question peut être produit par l'anémie, et que cet état du sang existe ordinairement dans * la fièvre rhumatismale. La seule lésion admissible sur les valvules sigmoïdes de l'aorte au cas de souffle rude au-dessus du mamelon et au premier temps c'est, au niveau des nodules d'Arantius, une prolifération assez considérable pour briser la colonne sanguine
(1) Bouillaud, op. cit. (première catégorie des cas d'endocardite), t. Il, jpassim. (3) Voir le» Maladies du cœur, IV« leçon, p. 68,
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en marche vers l'aorte; mais, je le répète, ce n'est point là un rétrécissement. C'était vraisemblablement une lésion de cette nature qui existait dans un cas d'endocardite ulcéreuse que je vous citerai tout à l'heure.
■ Maintenant on a invoqué, tout à fait théoriquement et sans pouvoir en fournir aucune espèce de preuve, la paralysie des muscles papillaires, ou tenseurs des lames de la valvule mitrale, comme cause productrice d'une insufûsance valvulaire. Ceux qui éncmcent cette assertion n'en savent pas plus que vous et moi, aussi ne m'arrèté-je pas à la discuter. La seule chose certaine dans l'endocardite valvulaire, c'est qu'il y a alors un léger souffle d'insuffisance, et qu'on trouve à l'autopsie des plaques de prolifération produisant un ou plusieurs hiatus capables de provoquer l'insuffisance et d'expliquer le souffle.
Vous comprenez bien, messieurs, que, dans l'énorme majorité des cas, l'insuffisance mitrale naissante est hors d'état de produire un reflux capable lui-môme d'engendrer un trouble fonctionnel dyspnéique. Vous savez, en effet, que Je premier résultat de la rétrogression du sang est d'entraver la circulation de l*hématose par trop-plein, et de produire la dyspnée; or jamais nous n'avons observé ensemble ce phénomène, et je puis vous assurer que je ne l'ai jamais non plus constaté pour ma part. Nous avons pour règle constante d'ausculter le cœur d'un rhumatisant ; constamment ainsi, dès les premiers jours de l'affection, nous avons pu noter l'apparition du souffle indicateur de l'insuffisance valvulaire naissante ; ce souffle nous l'avons, dans quelques cas, entendu augmenter progressivement d'intensité et jamais dans ces cas nous n'avons observé ni palpitations, ni dyspnée, ni à fortiori de cyanose, symptômes que quelques auteurs ont rapportés à l'endocardite aiguë.
Eh bien, il est de toute nécessité qu'il en soit ainsi, c'està-dire qu'il n'y ait aucun de ces troubles fonctionnels dans l'inflammation aiguô de l'endocarde sans complications; et cela soit que l'on se place au point de vue de l'endocarde enflammé, soit qu'on envisage les lésions qui sont en voie de production. Le travail inflammatoire de l'endocarde a pour effet de provoquer une prolifération nucléaire à la surface et dans la partie superfi-
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cielle de la couche moyenne du tissu ; ce travail a pour résultat la production de plaques saillantes du côté de la cavité cardiaque. 11 n'y a rien dans tout cela qui puisse occasionner les troubles fonctionnels en question. Reste le rayonnement morbifique sur la paroi musculaire adjacente; c'est-à-dire la myocardite de voisinage. Mais cette myocardite est tellement superficielle, elle siège dans une si mince couche de muscle, qu'elle est complètement hors d'état de produire le moindre trouble dans la contraction de la totalité du muscle. Aussi tout ce que l'on a écrit à ce sujet est-il absolument hypothétique, et j'en suis encore à en trouver au lit du malade la démonstration positive.
Quant à l'augmentation de volume du cœur et à l'impulsion plus violente de l'organe, vous pouvez, en effet, l'observer, assez, rarement d'ailleurs; c'est quand le souffle est intense, c'est-à-dire qu'il y a une insuffisance mitrale assez considérable pour dilater l'oreillette et faire descendre le ventricule. Alors aussi le pouls est petit (puisqu'il y a récurrence vers l'oreillette d'une certaine quantité du sang ventriculaire) ; alors, dis-je, le pouls est petit, malgré l'énergique impulsion ventriculaire. Et on ne comprend guère dans ce cas cette énergie des parois alors que, théoriquement, le muscle devrait être parésié au contact de la membrane interne enflammée ! Est-ce que nous savons au juste tout ce qui se passe en ce cas ?
En vérité , pardonnez-moi de discuter toutes ces assertions , mais elles sont devenues plus ou moins classiques et doivent être contrôlées cliniquement. Or ce n'est pas ma faute si la clinique ne leur est pas favorable.
Quant dLiïx lipothymies, à làjactitation, aux douleurs précordiales, elles sont la conséquence de complications : les lipothymies avec excessive petitesse du pouls (fait extrêmement rare après tout) peuvent tenir soit à des coagulations intra-ventriculaires, ce qui est l'exception, soit plutôt à une pèricardite concomitante. C'est encore à une pèricardite qu'il faut rattacher la jactitation et les douleurs, et en vertu de lésions nerveuses que je vous exposerai plus tard longuement {\).
\i). Voir plus loin les PoinU d$ côté, leçoos XXIII et XXIV.
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En somme, vous voyez, par l'observation répétée des malades, par les pièces que je vous ai souvent présentées et par le raisonnement, comme ici tout s'enchaîne d'une façon nécessaire :
L'endocarde est un tissu épithélial et ses lésions sont des productions épithéliales ;
C'est un tissu sans vaisseaux et ses productions se font le plus loin possible des vaisseaux du voisinage, sur les valvules et vers leur bord libre ;
C'est un tissu sans nerfs et ses lésions sont indolores ;
Son rôle est purement physique et les troubles fonctionnels n'en peuvent être que tout physiques (désordre d'hydraulique et souffle corrélatif) ;
Comme, à l'état aigu, une insuffisance valvulaire est plus faci* lement réalisable qu'un rétrécissement d'orifice, c'est une insuffisance qui se produit ;
Comme le cœur gauche est plus facilement pris que le cœur droit, c'est habituellement le cœur gauche qui est afiecté ;
Comme l'affection est indolente et sans trouble subjectif au début, le malade en ignore presque toujours l'existence, et le médecin doit la deviner ;
Comme elle n'est curable que quand elle est récente, le médecin doit s'efforcer de la dépister dès son origine, et, pour les raisons qui ont été dites, c'est par un bruit de souffle qu'il en reconnaîtra l'existence ;
Comme, d'ailleurs, le bruit de souffle à la base du cœur, et au premier temps, peut être dû à l'anémie, qu'il n'en est pas ainsi du bruit de souffle au-dessous du mamelon, quand il apercevra ce signe, le médecin pourra en conclure l'existence certaine d'une endocardite aiguë — endocardite valvulaire — avec insuffisance mitrale commençante.
Ceci nous amène au traitement du rhumatisme articulaire et de l'endocardite.
Il y a, chez tout individu atteint de rhumatisme articulaire aigu, au moins deux éléments morbides à combattre : la fièvre et les manifestations locales.
Contre la fièvre, vous m'avez vu employer chez tous nos malades le sulfate de quinine. C'est 1& un bon médieameat que je
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préfère à tous les douteux : névrosthénique, il me semble bien indiqué dans une maladie générale déprimante comme est le rhumatisme aigu ; antipyrétique, il n'est pas moins bien indiqué dans celte maladie fébrile; antinévralgique, peut- il être contre indiqué dans cette affection douloureuse ? Vous m'avez vu le donner à la dose de 50 centigrammes à 1«,50^ dose que je n'ai pas eu Toccasion de dépasser. Dans aucun cas, je n'ai déterminé les accidents quiniques, tout au plus la jeune malade du n* 17 a-t-elle eu de légers bourdonnements d'oreille.
Contre les manifestations locales articulaires, j'ai employé les topiques narcotiques : application de laudanum versé sur la peau et non sur la ouate, qui l'absorbe sans bénéfice évident pour celle-ci ; puis application de ouate, qui emprisonne le calorique rayonnant , et de taffetas gommé , qui joue le môme rôle à l'égard de la perspiration cutanée. Petites précautions et bons effets.
Contre les manifestations endocardiques j'emploie, à l'exemple de M. Bouillaud, la médication révulsive locale, qui agit par action réflexe de voisinage, et en vertu de cette sorte d'harmonie préétablie entre le contenant et le contenu, harmonie sur laquelle j'aurai mainte occasion de revenir et d'insister.
Ainsi, chez notre malade du n° 1 de la salle Saint-Paul, chez notre malade du n° 5 de la même salle, j'ai fait appliquer des ventouses scarifiées à la région précordiale, puis de la teinture d'iode pour continuer l'action révulsive. J'ai agi de même chez la jeune fille du n® 17 de la salle Saint-Charles, qui a subi deux applications de ventouses suivies de celle d'un vésicaloire. Chez le malade du n* 3, moins sérieusement atteint, j'ai fait faire simplement des badigeonnages à la teinture d'iode. Le bruit de souffle a disparu chez le malade du n« i et chez celui du n* 3, qui partent actuellement [K)ur Vincennes. Il n'en a pas été de même, malheureusement, pour la malade du n® 17, qui reste avec sa lésion endocardique, laquelle est destinée à passer ulté* rieurement par les phases athéromateuse et calcaire que vous connaissez.
Quant à croire que le sulfate de quinine puisse être la cause du développement de$ accidente cérébraux, c'e^t une opiniou
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aussi injuste qu'elle est peu sensée. On a des accidents cérébraux par le fait du rhumatisme, dans des conditions particulières de l'organisme envahi, conditions que Trousseau a parfaitement déterminées, et que j'aurai peut-être l'occasion de vous signaler dans d'autres conférences.
Il me reste encore, messieurs, à vous parler d'une forme heureusement assez rare, et ordinairement impitoyable, de l'endocardite.
La prolifération morbide de l'endocarde peut être considérable, et au lieu de plaques ce sont des végétations, de vraies tumeurs, ou des kystes qui se forment. Le tissu proliféré peut passer rapidement alors par les phases de régression, la tumeur se ramollir, le contenu en être évacué et, charrié par le sang qu'il adultère, s'en aller au loin créer des infarctus et môme produire un état septicémique, dont la mort peut être la conséquence : la maladie est dans ce cas une endocardite ulcéreuse.
Je n'ai pas eu l'occasion de vous montrer de pareils faits; mais je me permettrai tout à l'heure de vous rapporter brièvement une observation qui résume à peu près les accidents de cette forme d'endocardite.
Voici quels ils sont d'après les auteurs ; et vous verrez que c'est l'embolie jointe à la septicémie : frisson intense, unique ou répété, assez généralement douleurs articulaires et courbature allant bientôt jusqu'à la prostration ; anorexie, quelquefois nausées avec douleur épigastrique, puis diarrhée et ballonnement du ventre; dans quelques cas, crampes, altération rapide des traits et extinction de la voix ; d'autres fois ictère plus ou moins prononcé : de sorte que l'ensemble de ces accidents simule assez bien le début d'une fièvre typhoïde, une cholérine ou l'ictère grave.
Il n'y a dans tout cela, vous voyez, rien de caractéristique : loin de là. Et il semble qu'il soit dans la destinée de l'endocardite d'être toujours latente, comme dans celle du médecin, d'avoir à la rechercher. Aussi, dans ces cas insolites, auscultez attentivement le cœur et si, comme dans le fait que je vais vous rapporter^ lequel est concordant avec ceux qu'ont signalés les
ENDOCARDITE ULCÉREUSE. 88&
auteurs, vous entendez un bruit de souffle intense au lieu d'élection des bruits morbides mitral ou aortique, n'hésitez pas à rapporter Tensemble septicémique à l'infection de l'organisme par une endocardite ulcéreuse.
Le 14 juillet 1870, mon ami le docteur Simon, de Semur, me demandait mon avis à propos de l'intéressant fait que voici :
a Un jeune homme de cette ville, âgé de vingt-deux ans, fut atteint, à Paris, d'un rhumatisme articulaire aigu, peu intense, avec accès de fièvre intermittente — soigné très-irrégulièrement.
a Lorsqu'il est arrivé ici, vers le 20 mai, je constatais à peine quelques restes de douleurs articulaires ; mais un peu de fièvre dans le milieu du jour, un état saburral marqué, de l'anémie.
« En très-peu de jours cet état s'améliorait notablement sans disparaître cependant tout à fait, car je crois qu'il est toujotirs resté un certain degré d'état saburral et quelques accès de fièvre à peine marquée.
« Mais le malade part pour un village voisin, où il est soustrait à toute observation et passe pour être guéri.
(( Ily a vingt-cinq jours à peu près, à la suite d'une pèche dans un étang marécageux et d'un peu de fatigue, Idi fièvre reparaît par accès intenses, réguliers dans leur périodicité et précédés de frissons; puis état très-saburral ; puis douleurs et rougeurs dans trois ou quatre jointures ; puis, alors qu'à l'arrivée de Paris il existait seulement un souffle doux à peine perceptible au premier temps, il survient un souffle très-intense ^ presque râpeux, variant db SIÈGE ET DE CARACTÈRE, mais finissant, après avoir occupé les deux temps f par se localiser au premier surtout et à la base de préférence; je crois qu'il y a rétrécissement et insuffisance des valvules sigmoïdes de l'aorte; le pouls en a les caractères.
u Enfin, après une huitaine de jours, survient de la diarrhée quelque peu fétide, un peu de ballonnement du ventre, et ces symptômes abdominaux, diminués aujourd'hui, n'ont pas encore disparu.
a II y a de l'émaciation marquée, de la faiblesse, un peu de teinte Jaune de la peau, des frissons d'une intensité médiocre presque tous les jours, des sueurs assez abondantes»
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i( Enfin, depuis hier sont apparues des tatkes de purpura sur' le bras gauche, au niveau du pli du coude; aujourd'hui elles sont beaucoup plus itiarquées, beaucoup plus étendues et se montrent, en outre, sur deux autres points du corps.
t« Il y a trois jours, ont existé pendant vingt-quatre heures des douleurs du membre Inférieur droit, sur le trajet des vaisseaux.
tt Au début de cette rechute, il y a vingt-trois ou vingtquatre jours, tout à doup, uti malin, le malade perdit connaissance, eut le délire et toute espèce de mémoire disparut ; ce fut Tàllaire d'une heuroi mais la perte de mémoire dura vingt-quatre heures.
« Tel est le résumé très-succinct de ce qui est arrivé.
a Mais quand on a à noter des frissons fréquents, cet état des voies digestives, cette prostration, ce teint, cette ancienneté du mal, ce purpura, ce pouls à 88-92 habituellement, et le caractère du pouls qui donne un frémissement sous le doigt qui le •pt-esse, et Ces lésions du cœur ; quand on hole tout cela, on a certainement affaire à un état d'une haute gravité. »
Je répondis aussitôt qu'il s'agissait évidemment là d'une endocardite ulcéreuse ; que ces accidents si variés et dont quelquesuns étaient si graves étaient vraisemblablement dus à des infarctus ; que ce fait si remarquable du souffle intense et râpeux, qui variait de siège et de caractère, se comprenait par la production rapide, sur les valvules du cœur, de tumeurs kystiques dont la rupture expliquait la disparition du souffle ou le changement de timbre de celui-ci ; et que les infarctus viscéraux étaient précisément la conséquence de l'évacuation de ces kystes ; que la teinte jaune de la peau se concevait par le fait d'infarctus dans le foie ; que les taches de purpura étaient dues à la rupture de capiUaires sous-cutanés, rupture consécutive elle-môme à l'excès de pression à laquelle ils avaient été soumis par oblitération ômbolique de petits vaisseaux voisins, et que les douleurs sur le tra* jet des vaisseaux avaient la môme origine ;
Que l'état général était la conséquence de l'infection du sang par l'injection plus ou mo^ns répétée dans ce liquide de la bouillie athéromateuse de l'endocarde, comme aussi, secondairement^
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des troubles dans les fonction* de Thématopoièse hépatique; que le foie et la rate étaient probablement augmentés de volume;
Que, quant âuîaccidehts cérébraux si curieux du début, peutêtre étaient-ils une manifestation de ce qu'on appelle le rhumatisme cérébral; attendu qu'il était difûcile d'admettre que des infarctus eussent eu le temps de se produire en ringt-quatre heures et de déterminer, mécaniquement, des accidents d'une durée relativement aussi courte : des infarctus ne pouvant pas se désagréger en aussi peu de temps ;
Qu'en tout état de cause le cas était aussi grave que possible; que je ne voyais à conseiller que le sulfate de quinine, les acides végétaux sous toutes les formes, le vin, l'extrait de quinquina, et une alimentation en rapport avec l'état de l'appareil digestif.
Le 18 juillet, le docteur Simon me répliquait que le traitement avait précisément consisté en <t sulfate de quinine, boissons légèrement nitrées,vésicatoire, et en dernier lieu en limonade vineuse additionnée d'eau de Rabel ». 11 ajoutait qu'il avait bien supposé que c'était une série d'embolies qui avaient causé le malj mais qu'il ne m'avait paà communiqué ses soupçons, voulant me laisser toute la liberté de mon appréciation.
iK PeUt-Ôtre, disait-il encore, tout espoir n'est-il pas perdu. Le jeune homme était bien constitué, et nous avons assez souvent ici des résultats qui étonneraient à Paris.... Mais ces malheureux frissons qui reviennent dclix et trois fois par jour maintenant! Oui, le foie et la rate m'ont paru ce matin avoir un peu augmenté; avant-hier encore je ne trouvais rien de ce côté. ii
Le 17, je recevais une dépêche me priant de venir voir le malade, au ndm des docteurs Bouille et Simon. Je trouvai, le 18, le jeune malade dans l'état qui m'avait été si remarquablement décrit Jîar le docteur Simon : il n'y avait aucune trace de rhunlatisrae articulaire; ce qui dominait c'était un affaissement profond, coûlffle une sorte de cachexie aiguë ; sous la teinte jaune de l'ictère se distinguait la pâleur d'une anémie profonde, les membranes muqueuses étaient décolorées, et le pouls n'avait pas seulement le bondissement caractéristique de l'insuffisance aortique,
il était vide, comme ori disait autrefois, c*esirà-dire qu'il se déprimait immédiatement sous la pression du doigt explorateur. Cependant, le malade conservait l'intégrité de son intelligence, et assistait inconscient de son état à la désorganisation rapide de son être.
Il y avait bien un double bruit de souffle à Torifice aortique ; mais celui de rinsufflsance sigmoïde (au second temps) était un des plus intenses que j'aie jamais entendus. Je constatai, d'ailleurs, un souffle non douteux d'insuffisance mi traie, au-dessous du mamelon. Il existait incontestablement une double lésion valvulaireet il ne me parut pas discutable que les valvules sigmoïdes de l'aorte ne fussent le siège de tumeurs au niveau des nodules d'Arantius et que l'une d'elles ne fût perforée ou notablement altérée par la rupture d'un kyste athéromateux. Ainsi pouvait s'expliquer cette énorme insuffisance si brusquement survenue.
Mais là n'était pas le danger : il était dans l'altération viscérale par infarctus, et dans l'adultération du sang par injection de bouillie athéromateuse.
J'examinai le foie et la rate, ils étaient gonflés et douloureux; mais je trouvai les reins dans le même état, et les urines, que j'examinai aussitôt, avaient l'aspect brunâtre d'un mauvais bouillon décomposé. Cet aspect, il n'était pas douteux qu'elles ne le dussent à la présence du sang; on ^trouvait, en efiet, au fond du vase un sédiment noir qui n'était autre chose que des globules de sang altérés, et le liquide urinaire chaufi'é dans un tube se coagulait en presque totalité. Ainsi les reins étaient, eux aussi, le siège d'infarctus, et l'hématurie venait révéler l'altération de leur parenchyme.
Vous comprenez ce qu'avait de grave une pareille situation : je prescrivis, entre autres choses, la diète lactée, en môme temps qu'une révulsion modérée, par des badigeonnages à l'aide de la teinture d'iode, sur chacun des principaux organes intéressés, foie, rate et reins. J'engageai surtout à continuer l'emploi de la quinine et des préparations de quinquina, sans déguiser à mes honorables amis MM. Bouille et Simon, ce qu'ils savaient aussi bien que moi, le péril où se trouvait le malheureux jeune homme.
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Or, cinq jours plus tard, le 23 juillet, il succombait au milieu des symptômes d'une congestion pulmonaire brusquement survenue dans la nuit du 2i, avec hémoptysies répétées, dyspnée rapidement croissante et pluie de râles envahissant bientôt la totalité des voies aériennes.
Ainsi, ce jeune malade mourut trente-quatre jours après une rechute de son rhumatisme et une aggravation concomitante de son endocardite. Mais est-il possible de préciser l'époque où c^Ueci est devenue ulcéreuse? Ce qu'il y a eu de remarquable dans cette observation, c'est que les accidents ont marché d'une façon qui n'avait rien de foudroyant; il n'y avait pas de fièvre continue, mais des accès irréguliers. Ce qu'il y a eu de plus remarquable encore, c'est que la première atteinte de rhumatisme était survenue, ainsi que je l'appris à Semur, à la suite d'une blennorrhagie mal soignée.
VINGTIÈME LEÇON
Point de côté par fracture de côle ou de cartilage cosM^ ; — par coUque hépatique ou hépatalgie ; — par névralgie intercostale. Les fausses maladies du cœur.
Les fausses maUsdies du sein.
Points de côté du zona.
Messieurs,
Je veux vous entretenir aujourd'hui d'un fait de pratique commun, sans être vulgaire, et qui tire son intérêt de sa fréquence môme. Je veux vous parler des points de côté. En d'autres termes, « un malade ayant un point de côté, quelle est son affection? »
Vous n'ignorez pas, en effet, que c'est presque toujours ainsi que se pose à vous le problème clinique. Le symptôme le plus tapageur étant celui qui parle le plus haut, c'est de lui que se plaint surtout et d'abord le malade, lequel ne fait point de théorie, se préoccupe peu de la genèse de son mal, et, dans l'exposition de son cas, s'astreint médiocrement à la logique des causes et des effets. Il souffre, se plaint de ses souffrances et veut qu'on l'en délivre, la douleur étant pour lui tout son mal. De sorte que, si c'est d'un point de la poitrine qu'il souffre, « il a un point de côté, » et n'a que cela. Pour vous, c'est autre chose. Cette douleur n'étant qu'un effet, de cet effet quelle est la cause ? Eh bien, nous allons essayer de résoudre ce problème, et les éléments de solution ne nous font pas défaut.
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Jô commence par la malade couchée au p» 9 de la salle Saint- Charles. Il y a quelques jours qu'elle entrait pour un violent point de côté. Je la trouvai le lendemain matin en proie à une douleur tellement poignante du côté droit de la poitrine, qu'elle suspendait à mi-chemin ses mouvements respiratoires et s'efforçait d'immobiliser avec son bras la base de son thorax.
Quant aux renseignements qu'elle nous donnait, ils étaient dçs plus contradictoires : tantôt elle disait être tombée, la veille ^u matin, sur le dos, dans son escalier, et puis, dans la soirée, elle avait été prise de douleurs \ tantôt elle disait que son malais^ avait débuté plusieurs jours auparavant et qu'elle avait eu un frisson initial ; pnjs elle disait n'en avoir pas eu. Peut-être cette incohérence tenait-elle h un état légèrement ébrieux, lequel était, comme pour le valet de Beaumarchais, « un reste de la veille. »
Dépilé par ces contradictions et pressé par le temps (c'était un jour de leçon clinique), j'allai au plus pressé. ]l était évident que cette femme souffrait : sa respiration était pénible, sa voix en- Irecoupép, Ayait-elle de la flèvre? Le doigt mis sur l'artère radiale n^'apprenait qpe le pouls n'était pas accéléré ; la main appliquée sur sa peau, que la température n'était pas augmentée ; donc il q'y fuyait pas de flèvre et par suite p^s de phlegma- ^ic. Maintenant, cette douleur dérivait-elle d'une affection (Ips Yoi<5s respiratoires ? S'il y avait de la dyspnée, au moins la n^aladc ne troussait pas. De sorte que les voies respiratoires devaient ôtre rapidement mises hors de cause. Mais cette femipe soutenait de sa main la base droite de son thorax, mais elle avait des habitudes d'ivrognerie, ce qui me conduisit à penser ti une hçpafalgi^ 4'origine alcoolique.
Vous n'ignorez pas, en effet, que fjes substances irritante^, comme le sont les liquides alcooliques, et le plus ordinairement mêlées à d'autres plus irritantes encore, peuvent, chez certains sujets, en traversant la veine-porte et en imbibant cette éponge vasculaire qu'on appelle fc foie, y déterminer de la douleur : cela résulte des intéressantes recherches de Beau. A l'état aigu, l'ictère crapuleux (a nmio po(u) n*3i pas d'autre origine et — à l'état chronique par suite de la chronicité môme des habitudes alcooliques— la cirrhose a la môme pathogénie.
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Or, qu'il y eût de Tivrognerie dans l'espèce, le fait ne pouvait être mis en question : d'abord la malade avait du tremblement des mains qu'elle attribuait à l'émotion et que je rapportais, moi, à l'alcoolisme, autorisé que j'étais par le tremblement simultané et accusateur des lèvres et de la langue. De plus, les vaisseaux de la conjonctive^ étaient fort injectés et l'œil avait cet aspect brillant et presque larmoyant que donnent les habitudes bachiques. D'un autre côté, son squelette portait les traces de très-nombreuses fractures ; chacun de ses radius, entre autres os, avait été brisé à son extrémité inférieure, ainsi que le démontrait la déformation consécutive et caractéristique des poignets. Une femme n'a pas le droit d'avoir autant de fractures que cela ; de telles lésions prouvaient des chutes violentes, et ces chutes, une infraction aux lois de l'équilibre non moins qu'à celles de la sobriété.
Ce qu'il y avait de plus évident, dans l'état actuel, c'était la douleur. Je .résolus de la combattre, en attendant que je pusse poser un diagnostic définitif. En conséquence, je prescrivis l'application immédiate, à la base droite de la poitrine, de six ventouses scarifiées qui soulagèrent considérablement la malade.
A la visite du lendemain, je résolus d'être complètement édifié sur ce cas, et recommençai mon interrogatoire à nouveau. Il ét£(it certain que cette femme était tombée sur le dos, dans son escalier, et n'avait pas ressenti d'abord grande douleur de sa chute ; ce qui peut s'expliquer par l'anesthésie de l'ivresse. Mais le soir le point de côté devint tel, que la malade, en proie à l'angoisse respiratoire, fut admise d'urgence à l'hôpital ; et son cas semblait tellement médical, qu'elle fut placée dans un service de médecine et non de chirurgie.
Examinant plus à loisir, je fis mettre à nu la poitrine — qui était démesurément grasse — et précisant de plus en plus le siège de la douleur qui n'avait plus la même diffusion que la veille, je promenai successivement le pouce sur les côtes de haut en bas; mais, arrivé sur la quatrième côte, ma pression arracha un cri de souffrance. Alors, appliquant mes deux mains, l'une en arrière, l'autre en avant de la poitrine, je fis tousser la malade, et je perçus une légère crépitation dans le
COLIQUE HÉPATIQUE
voisinage de la suture chondro-costale. Enfin, en arrière, je découvris une ecchymose, toujours au niveau de la quatrième c6te ; de sorte qu'il y a probablement sinon une fracture de cette côte à sa partie antérieure, au moins un décollement ou une rupture du cartilage costal, car la crépitation n'est pas sèche, elle ne se perçoit pas dans tous les mouvements, même exagérés de la poitrine, et la douleur est le plus aiguë au niveau du cartilage.
Ainsi ce n'était pas le foie qui souffrait, la douleur siège trop haut dans la poitrine. Il ne s'agit pas non plus d'une névralgie intercostale : les points d'élection des foyers de douleur antérieur et postérieur font défaut, et d'ailleurs la douleur n'existe pas au niveau des parties molles dans l'espace intercostal, mais elle se fait sentir sur un arc osseux correspondant. En résumé, voici donc un point de côté symplomatique d'une fracture de côte^ ou mieux d'un cartilage costal.
Un bandage de corps solidement fixé a suffi au traitement ; la douleur étant déjà notablement amoindrie par les ventouses de la veille.
Mais ce n'est pas que cette femme n'eût pu avoir une névralgie intercostale consécutive à une colique hépatique, la chose est si peu impossible — et pour mieux dire si fréquente — que vous en voyez actuellement un exemple chez la malade couchée au n* 38 de la môme salle. Ici la colique hépatique n'est pas plus douteuse que sa cause : il y a quinze jours que la malade est entrée en proie à une vive douleur d'un certain point de l'hypochondre droit situé un peu au-dessous de la dernière fausse côte, sur une ligne verticale intermédiaire à l'aisselle et au mamelon, c'est-à-dire sur un point correspondant exactement à la vésicule du fiel et au canal cholédoque ; douleur exaspérée par les mouvements respiratoires et surtout par la toux. A ce véritable point de côté inférieur, survenu tout à coup, s'étaient ajoutés successivement des vomissements, puis de l'ictère, et enfin, pour qu'il n'y eût pas de doute quant à la réalité non plus qu'à la cause matérielle de cette colique hépatique, les matières fécales furent tamisées, et des calculs biliaires y ont été recueillis, au nombre de plus de quarante. Eh bien, chez cette malade, indépendamment de la
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douleur d'élection m niveau de la vésicule du fiel, il existe une névralgie intercostale, d'origine réflexe, siégeant dans les huitième, septième et sixième espaces intercostaux droits. Névralgie oaractérisée, pour la malade, par un endolorissement diffus de la base droite du thorax, avec foyers d*exacerbation en certains points, qui sont ceux d'émergence de? nerfs intercostaux ; névralgie caractérisée, pour vous, par ces signes mômes, ainsi que par la douleur à la pression des quatre apophyses épineuses correspondantes à ces trois espaces douloureqx.
D'ailleurs, il est bien évident que ces douleurs ne sont point le symptôme d'une névralgie diaphragmât ique^ assez souvent la conséquence d'une violente colique hépatique, et par simple propagation de l'irritation, devenue phlegmasique, du foie au péritoine d'enveloppe, et de celui-ci an nerf phrénique. Cela est évident, vous dis-je, parce que la pression des insertions diapbragn^atiqnes n'éveille point de douleur, parce qiie la compression du nerf phrénique n'en provoque pas davai^tage, parce qu'enfin il n'y a pas de douleur à l'épaule droite.
Mais ce n'est pas tout : cette névralgie intercostale existe aussi <iy, câté gauche cbex notre malade, et la chose devient ici plus complexe, comme la pathogénie difl*érente. 11 y a neuf ans qu'à la snite d'une afl*ection utérine cette malade eut d'abord une névralgie iléo-lombaire, si commpne en pareil cas, et qui est alors à l'afleption de l'utérus ce que la névralgie des espaces intercostaux, comme dans le cas actuel, est à rafleclion du foie, un phénomène réflei^p de voisinage — la réaction sympathique du contenu sur le contenant. Puis survint de la dyspepsie, puis do l'anémie, puis pnfln une névralgie intercostale symptomatique de cette anémie et se manifestant à gauche, ainsi qu'il est habituel 4u^ névropathes, il n'y a pas à douter d'ailleurs qu'elle n'eût été dyspeptique et anémique. Le diagnostic fut fait alors par un médecin très-distingué, Becquerel, qui la soumit, civec un plein succès, h la n^édication si rationnelle en ce cas de l'hydrothérapie ; de sorte qu'en résumé il se pourrait bien faire que celle malade dût ses points doulonreux : an niveau de la vésicule biliaire, certainement à la colique hépatique ; au niveau fies derniers espaces intercQstau}^ droit§^ proba})lemept à une névralgie réflexe sym-
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ptomaUque de cette colique; et enfin au niveau des espaces inter* costaux gauches, probablement encore à la dyspepsie pt li^ Tanémie, dans lesquelles cette colique Ta de nouveau jetée.
Tout cela n'est que curieux ; mais voici qui est plus utile : je yeuj^ vous parler des fausses malqdie^ du çœi^r.
Nous venons de voir que }^ névralgie intercostale d'autrefois, et qui était symptomatique de l'anémie, cette malade l'avait ressentie à gauche, et je vous ai dit que le fait était habituel ; eh bien, vous serez fréquemment consultés par des malades qui vous aborderont pleins de tristesse, en vous disant qu'ils souffrent cruellement d'une maladie du cceur et eq vous désignant du geste non pas leur région sus-mamelonpaire ou stemale, mais leur région sous-mapa^lonnaire gauche, c'est-à-dire leur cinquième espace interpostali qui correspond, comme vous savez, à la pointe du copur, m^js du cœur non hypertrophié. A quoi vous pouvez leur répondre hardiment et sans auscultation préalable, que puisqu'ils souffrent eu ce point, c'est qu'il:^ n'oqt yr^iserphlablement p^s de n^aladie du cœuf , attepdu qu^ ^bs affections de la valvule mitrale sout indolentes. Mais voici ce qui existe alors ; ces geqs-là sont des névropathes j ils ont une névralgie intercostale gauche occupant les cinquième, sixième ef quelquefois septième espaces : que si, dans ce cas, vous appuyez fortement votre doigt au-dpssous du mamelon, dans le cinquième espace, vous provoquez une vive douleur; or ce qu'a fajt votre doigt, de dehors en dedans, la pointe du cœur le fait h chacune de ses systoles de dedans en del^ors. Mais, comme h chaque battement l'organe copiprime le nerf malade, et comme ces chocs sont exagérés encore par le^paljiitatÎQîi^ de l'anémie, le patient — associant dans son esprit ces palpitations, indice incontestable d'nne perturbation fonctionnelle de l'organe, aux retentissenients douloureux qu'elles provoquent — en conclut, avec assez de vraisemblance, à l'existence, chez lui, d'une maladie du cœur. Tout au moins de tels malades son^-ils autorisés h dire, ainsi qu'jls ]e font souyent, « qu'ils ont une douleur au cœur » .
Gomme vérification de ce que je vous dis de l'indolence habitqelje des affections organic|ues de ce viscère, cqnsidérez, je vous '
prie, tous ces malheureux qu'ont amenés dans nos salles d'énormes lésions cardiaqaes, et vous verrez qu'il en est peu d'entre eux qui se plaignent de souffrir du cœur ; de telle sorte qu'on pourrait croire, à première vue, que tous leurs organes sont malades, celui-ci seul excepté.
L'exploration, la recherche des points douloureux vous a donc bien vite appris que vous avez affaire à une névralgie intercostale, et voilà le point de séméiotique désormais fixé. La partie pathogénique de la question reste encore à déterminer. Eh bien, votre client est un nerveux doublé d'un anémique ou d'un dyspeptique. Cherchez bien, et vous trouverez la preuve de son état névropathique dans l'existence d'autres névralgies, lombaires ou iliaques, par exemple, si c'est une femme ; ou bien dans l'existence antérieure de névralgie faciale, de migraines, etc.; vous découvrirez la preuve de son anémie dans la décoloration de ses tissus et l'existence d'un souffle doux à la base du cœur et dans les vaisseaux du cou ; la preuve enfin de son état dyspeptique, dans les caprices de son appétit et les difficultés de ses digestions.
Mais comment tout cela s'enchaîne-t-il ? Le voici :vous observez ces phénomènes nerveux chez des femmes qui ont des troubles de la menstruation et de la dyspepsie antérieure ou consécutive, ou chez des hommes qui sont femmes en ce point qu'ils vivent comme elles d'une existence sédentaire, chez les gens de lettres, par exemple, et en général chez tous ceux qui, déveloplant exagérément leurs facultés sensibles ou intellectuelles au détriment de leurs facultés locomotrices, ont perdu l'équilibre nerveux. De tels individus sont des monstruosités physiologiques; ils sont, au point de vue fonctionnel, ce que sont, au point de vue matériel et organique, ces animaux ou ces plantes que l'industrie humaine a développés dans un certain sens exclusif, et, pour avoir mésusé de leur innervation, ils en sont arrivés à la folie de la sensibilité.
Tous ces gens à névralgies ou à névroses sont dyspeptiques ; aussi Beau se demandait-il si la dyspepsie ne serait pas la cause en quelque sorte anatomique de la névralgie intercostale : une aura douloureuse, partie de Testomac, traverserait les filets du plexus solaire, atteindrait lesjganglions semi-lunaires, reinonte-
rait par les nerfs splanchniques aux ganglions thoraciques d'où elle se réfléchirait immédiatement sur les nerfs intercostaux gauches ; mais cette explication n'est pas rigoureusement physiologique, en ce sens que toute action réflexe doit nécessairement passer par la moelle ; d'ailleurs, elle ne saurait s'appliquer aux névralgies dont la source est ailleurs que dans l'estomac (dans l'utérus, par exemple), ou le siège ailleurs que dans les nerfs intercostaux (ainsi, à la face). Notez, je vous prie, que, quelle que soit la source primitive du mal, la névralgie intercostale de l'anémie est toujours à gauche ; de telle sorte que, si elle existe à droite, on est autorisé à en rechercher l'origine dans la maladie d'un organe situé de ce côté (plèvre, poumon ou foie).
Tous les troubles que je vous signalais tout à l'heure, et bien d'autres encore, vous avez pu les observer chez la jeune fille couchée au n* 3, et qui est névropathique de la façon que vous allez voir. Elle est edtrée à la salle Saint-Charles pour des palpùattons de cœur très-douloureuses et se disant atteinte d'une maladie de cet organe. Vous entendez dans la région sus-mamelonnaire gauche et au premier temps du cœur un bruit de souffle trèsintense, bien que doux, dans les vaisseaux du cou, un bruit de souffle continu, et enfin vous observez une décoloration très-prononcée de la face et des lèvres. Il n'est guère permis de prendre ce souffle cardiaque pour un signe de lésion organique (lequel, dans l'espèce, serait un rétrécissement de l'orifice aortique), alors qu'il n'y a pas d'antécédents de rhumatisme ni d'aucune des affections qui engendrent les lésions du cœur ; que la malade est fort jeune et que sa menstruation se fait mal.
D'ailleurs, l'état névropathique de cette femme se manifeste d'une façon bizarre ; elle est hystérique sans avoir jamais eu d'attaque, maïs elle présente une anesthésie complète de toute Ja moitié droite du corps. Je dis anesthésie complète^ attendu que cette jeune malade n'a pas seulement perdu la sensibilité de sa peau, mais celle de ses muscles; et non-seulement la sensibilité de ses muscles, mais celle de toutes les parties constituantes de la moitié de son corps. Elle est comme si elle n'était que la moitié d'elle-même. De sorte qu'ayant perdu cette merveilleuse sjnergie, véritable consenms unus, conspiratio una musculaires, en
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vertu desquels nous contractons, à utt moment donné, et pour un abte volontaire, tout un système de muscles au degré où nous le voulons, de la façon que nous le voulons* et atec la conscience de Faction de ces muscles et de leur situation dans l'espace, elle ést^ comme les ataxiques, incapable de mouvoir les membres de la moitié droite de son corps dans Tobscurité, ou de leur faire exécuter rigoureusement les mouvements (jumelle désire. Elle est de plus hors d'état de les retrouver lorsqu'on lui Iferme le» paupières, et sa main gauche hésite longtemps alors à la recherche do sa main droite, qu'elle ne parvient môme à découvrir qu'en allant de la poitrine à l'épaule et en suivant de celle-ci toute la longueur du bras. Quant à l'analgésie, elle n'est pas moins évideme que l'anesthésie. Vous m'avez vu maintes fois traverser, à l'aide d'une grosse épingle, un espace interdigital, sans que là jjpalade, qui me regardait faire, sourcillât seulement.
Pour la névralgie intercostale gauche, je vous en ai démontré l'existence en portant le doigt au-dessous du mamelon, au niveau du point où vient battre le cœur^ et en appuyant vivement; la malade poussait aussitôt un cri de souffrance : j'avais pressé sur le point douloureux antérieur du cinquième espace ; la môme exploration donna le môme résultat pour le sixième. Il en fut ainsi pour les points postérieurs d'émergence des cinquième et sixième nerfs intercostaux gauches; et enfln, vous avez pu voir, comme complément d'instruction, que les quatrième, cinquième et sixième apophyses épineuses souffrent à la pression.
Ainsi, cette jeune fille, entrée pour une « maladie douloureuse du cœur », n'a qu'une fausse maladie du cœur. Elle a, en réalité j les pcllpitations de l'anémie, une névralgie intercostale de môme oHgine chez une personne nerveuse, et elle souffre de ses palpitations, parce que son cœur vient battre contre une paroi douloureuse.
MâiSj comme il y a de fausses maladies du cœur, de môme il y a de fùusses maladies du sein. Vous savez que le cancer de la mamelle est pour certaines femmes l'objet d'une terreur constante. Elles ont vu succomber à cette horrible affection quelqu'une de leurs compagnes^ et elles redoutent pour elles le môme sort.
FAUSSES MALADIES DU SEIN
Que, dans cet état de préoccupation sans relâche, Une douleur vienne tout à coup se faire sentir sous le sein gauche; que cette douleur exacerbante simule la douleur lancinante du cancer, et voilà le feu mis aux poudres. On porte avec anxiété la tnaiti sur sa mamelle, et la pression semble augmenter la douldUl'j on palpe la mamelle en tous sens, et Ton finit par trouver en un point un lobule plus volumineux et plus dur : <t C'est là qu'est le mal ! « Et Ton s'en vient tout éplorée vous annoncer cette aflVeuse nouvelle qu'on est atteinte d'un cancer au sein ! Vous examinez alors de sang-froid la prétendue tumeur, et vous découvref ce qui est : ou un lobule plus gros ou plus consistant que les autres, sans avoir la dureté du squirrhe ; ou ce que Velpeau a appelé la tumeur adénoïde du sein ; en tout cas, rien de lamentable. Puis vous appuyez un peu plus bas, au-dessous du sein, cette fbis, et vous trouvez aussi de la douleur; vous découvres également des points douloureux latéraux et postérieurs dans les espaces intercostaux correspondants. Enfin, sans aucune précaution oratoire, vous exercez une pression suffisamment énergique sur une des apophyses épineuses de ces espaces, et la malade bondit en s'exclamant; votre diagnostic est fait : il n'y a pas de maladie du sein, c'est encore d'une névralgie intercostale qu'il s'agit. Vous pouvez parachever votre diagnostic et vous expliquer en mi^rae temps l'erreur de votre malade, en pinçant légèrement la peau au niveau despoinU intercostaux douloureux, car vous constatez alors l'hypercsthésie cutanée des régions en proie à la névralgie. Vous comprenez que, ces points douloureux une fois découverts, vous finirez par convaincre la malade que ce n'est pas sa mamelle qui soufl're, mais la peau de celle-ci; et par lu! faire entendre qu'elle a une névralgie, qu'elle est une ffemme nerveuse ; ce qui, pour certaines dames, n'est pas autrement désobligeant et leur donne, à leurs propres yeut, je ne sais quel cachet de bonne compagnie.
Voilà donc comment, de proche en proche, la constatation d'un point de côté h la région du cœur ou à celle de la mamelle vous a permis de chasser l'erreur de l'esprit de vos malade» et de les rassurer ; de découvrir ensuite derrière ce symptôme douloureut l'affection générale dont il est l'expression, anémie ou ner-
vosisme, et de trouver enfin la cause de ceut-ci, soit dans une infraction à l'hygiène, soit dans la perturbation fonctionnelle ou la lésion d'un viscère important. Vous aurez donc à instituer une médication mixte, celle du symptôme et celle de Taffection protopathique.
Mais si les névralgies intercostales peuvent conduire les malades à Terreur, elles peuvent parfois, au contraire, mener le médecin à la découverte d'une affection toute locale de la paroi thoracique.
Ainsi vous aurez l'occasion de voir des individus, et je regrette de n'en avoir pas à vous présenter, qui, après un léger malaise général, ou môme sans malaise appréciable, éprouvent une vive douleur de côté, entraînant parfois une certaine gêne des mou* vements respiratoires. Cette douleur existe souvent du côté droit. Faisaiit alors un diagnostic anticipé : « N'avez-vous pas des groupes de boutons de ce côté ? leur dites-vous. — Oui, vous répondent-ils ; et comment le savez-vous ? » Ces gens-là ont un zona.
Idiopathique, le zona est douloureux, mais sans l'être autant que s'il survient chez un rhumatisant et surtout chez un dartreux. Dens ces derniers cas, les recherches contemporaines tendent à démontrer qu'il y a lésion des ganglions intervertébraux et des nerfs qui en émanent ; de telle sorte que la souff'rance est alors l'expression de cette névrite, et l'éruption un trouble local de la nutrition consécutif à celle-ci. Ce qui est certain, c'est que l'éruption suit le trajet d'un nerf en souffrance, et que les vésicules se groupent en îlots au niveau des foyers .de douleur. Or voulez-vous vous convaincre que ce n'est pas la peau qui souffre parce qu'elle est le siège d'une éruption, mais le nerf qui est audessous ? Déplacez-la en la faisant glisser, et comprimez l'espace intercostal en appuyant sur de la peau saine; votre pression est douloureuse comme devant, et puisque ce n'est que le nerf qui a été pressé, il est bien évident que la douleur siège dans le nerf.
Mais ce qui le démontre encore davantage, c'est qu'un certain nombre de ces malades voient, au bout d'un temps parfois assez long (deux à trois semaines, par exemple), leurs vésicules
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d'herpès à éruptions successives se dessécher enfin, des croûtes les remplacer, puis tomber à leur tour, et néanmoins les douleurs persister, en prenant môme, chez quelques-uns, de cruelles proportions. £t cela dure ainsi pendant des mois, surtout chez les vieillards.
A ce sujet, laissez-moi terminer cette leçon par le récit d'une conversation qui avait lieu entre deux hommes également illustres; l'un, c'était mon maître Trousseau; l'autre, un de nos plus grands orateurs politiques, en même temps qu'il est notre grand historien national. « Docteur, disait celui-ci à son médecin et ami, depuis de longs jours je souffre atrocement de la poitrine ; c'est un zona, je le sais ; je sais aussi que vous allez me dire, pour me consoler, que « c'est nerveux » et que cela ne compromet aucune des grandes fonctions de l'organisme ; mais enfin je soufl're et voudrais être soulagé, car je ne puis travailler, et il me faut absolument préparer mon discours du budget. — Votre discours du budget I repartit Trousseau ; mais la session législative est à peine commencée, et quatre grands mois vous séparent encore de la discussion de ce budget. Est-ce donc ainsi que vous improvisez vos discours ? — Ah ! mon ami, dit l'orateur, on n'improvise que le bavardage I »
Je ne vous ai parlé jusqu'ici que des points de côté sans fièvre; je vous entretiendrai dans ma prochaine leçon de ceux que la fièvre accompagne.
POTE. — Clin, méd, i. — ««
VINGT ET UNIEME LEÇON
Poînt de côté de la pleurodynie. — La pleurodynie est une pleupéaie sèche. — Point de côté de la plruhésie diaphragmatique.— Point de côté do la pém- CAUDtTB. — Emissione B40guines et intoxicatioDs.
MESSr£l3RS,
Je dois maintenant vous parler des points de c6té avec fièvre, et \sl pleurodynie va me servir de transition.
La plem'odynie, c'est littéralement le a point de côté » (tou 9cXeufoQ lèùrq^ douleur du côté)^ c'est la a fausse fluxion de poitrine*» de plus d'un praticien ; et il n'y a de faux, dans tout ceci, ai-je besoin de le dire? que le diagnostic /lu médecin.
Un type de pleurodynie vous est offert par le malade du n* 48 de la salle Saint-Paul. Deux jours avant son entrée, il a éprouvé, en môme temps qu'un léger malaise, une vive douleur dans le ^.ôté gauche de la poitrine. Cette douleur, qui gênait ses mouvements respiratoires, le décida à se faire admettre à l'hôpital. A la visite du matin, nous trouvons que la douleur siège précisément à la partie latérale gauche du thorax, un peu au-dessous de l'aisselle et au voisinage du mamelon, sur une étendue que peut recouvrir la main ; qu'elle est diffuse, en nappe, et non pas par foyers comme dans la névralgie intercostale , de sorte que le doigt, promené le long d'un espace, n'exagère en aucun point la douleur ; tandis que celle-ci est provoquée lorsqu'on saisit à pleine main les masses charnues de la paroi. C'est là le caractère spécial de la pleurodynie. D'ailleurs, il n'y a pas de matité à la percussion, ce qui n'est pas toujours le cas, ainsi que vous allez le voir. Le murmure vésiculaire, rendu plus faible parce que, instinctivement, le malade dilate moins ce côté douloureux, n'est cependant mélangé d'aucun bruit anomal — ce qui est loin encore d'être toujours le cas, et pour des raisons que nous saurons tout
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à rheure. Telle est la pleurodynie dans sa forme la plus simple : le^ muscles seuls sont intéressés, et, dans l'espèce, ce sont les digitations du grand dentelé. Des sinapismes et un bain sulfureux ont sufû au traitement.
Au contraire, le malade du n° 20 de la môme salle vous a récemment présenté l'exemple d'une pleurodynie plus intense et où les éléments envahis ont été plus nombreux. D'abord, il y avait eu un peu de fièvre initiale, et le malaise général avait été plus prononcé. A l'entrée du malade, la fièvre n'existait plus (elle n'avait duré qu'une journée); mais le malade se plaignait d'un violent point de côté qui siégeait vers le sein et gênait sa respiration ; il ne toussait ni ne crachait, mais poussait un petit cri de souffrance lorsqu'il essayait de dilater à l'exlrùme sa poitrine dans une grande inspiration, La pression en masse de la région latérale du thorax était douloureuse, comme chez le malade du n° 48 ; mais, de plus que chez lui, il y avait de la matité à la percussion, et cette matité avait ceci de spécial et de caractéristique qu'elle était irrégulière et indéterminée dans sa forme, n'ayant Uj la régularité parabolique de la pleurésie avec exsudât fibrineux (I), ni la ligne de niveau de la pleurésie avec exsudation séro-fibrineuse abondante, li^nfin, aux points mats, on entendait, en même temps qu'un murmure vésiculaire moins intense, une sorte de crépitation fine et sèche, assez rare toutefois et très-superficielle, (ju'est-ce que tout cela voulait dire? Qu'il y avait pleurodynie et pleurésie sèche. C'est-à-dire que, chez ce malade, l'inflammation ne s'était pas limitée seulement aux muscles superficiels de la paroi thoracique, mais qu'elle avait envahi les intercostaux, leur aponévrose profonde et la plèvre pariétale, ou, en d'autres termes, que tous les éléments de la paroi, et jusqu'à la doublure pleurale inclusivement, étaient pris par le rhumatisme. Et cette doublure pleurale étant prise, il y avait exsudât fibrineux à sa surlace ; d'où la matité, irréguhère et indéterminée comme la région envahie ; d'où la fine crépitation superficielle, qui n'était autre que du frottement pleurétique se produisant dans la locomotion de la plèvre viscérale sur la pariétale
(1) Voir, plus loin, U leçon XXVI wr la Pkwréiie,
dépolie. Quant à ramoindrissemenl du murmure vésiculaire, il pouvait s'expliquer physiologiquement par le fait du déplissement incomplet des vésicules sous l'influence de la douleur thoracique, et, physiquement, par l'interposition de Texsudat fibrineux, qui forme comme une lame isolante.
Cette doctrine de la pleurésie sèche dans la pleurodynie n'est pas de moi, mais d'un de mes plus savants maîtres, M. Cruveilhier. Dès 1850, alors que j'étais son interne à l'hôpital de la Charité, il me la fit connaître ; et, depuis douze ans, j'ai eu maintes occasions de vérifier ses assertions, a Ce sont ces pleurésies sèches, si fréquentes, me disait le vénérable professeur, qui expliquent l'excessive fréquence des brides celluleuses rattachant le poumon à la plèvre pariétale, et qu'on trouve à l'autop* sie de sujets dont on sait qu'ils n'ont pas eu de pleurésie dans le cours de leur existence. » Mais ils avaient autrefois éprouvé un point de côté, avec ou le plus souvent sans fièvre bien appréciable, et la plèvre pariétale ayant été intéressée dans le travail inflammatoire, il en était résulté un exsudât fibrineux, lequel, s'organisant, avait produit la fausse membrane celluleuse.
Ainsi, en résumé, la pleurodynie est essentiellement l'inflammation rhumatismale de quelques-uns des muscles thoraciques et surtout des dentelés; mais l'inflammation, si elle est intense, peut ne pas rester bornée aux muscles et envahir tous les plans superposés de la cage thoracique jusqu'à la plèvre inclusivement. C'est le cas de notre malade du n* 20.
Ce n'est pas là, à proprement parler, la pleurésie sèche des auteurs modernes , qui est une pleurésie sans épanchement , mais avec exsudât séro-fibrineux; lequel est suffisamment fluide pour se mouler, en y adhérant, aux parties qui sont déclives dans le décubitus, sans être assez fluide ni assez abondant pour se réunir en collection liquide à la base de la poitrine, de façon que, le malade étant assis, il y a matité à courbe parabolique et non point à ligne de niveau.
Eh bien, le malade couché au n«38 de la salle Saint-Paul vous oflre un cas mixte de la pleurésie sèche des auteurs et de la pleurodynie. 11 a eu, en efl'et, de la pleurésie le frisson initial assez prolongé sans être intense ; — il a de la pleurésie sèche la ma-
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tité parabolique (à sommet près de l'aisselle et à branche postérieure à deux travers de doigt de la colonne vertébrale, laissant entre elle et cette colonne une zone verticale do sonorité restée physiologique) ; — il a de cette pleurésie sèche le frottement superficiel simulant la crépitation ; tandis qu'il a de la pleurodynie la douleur à la pression en masse de la paroi et la matité à la percussion des points mats. Je vous ai fait remarquer, d'ailleurs, ce que cette percussion avait de particulier : c'était, toutes les fois qu'on la pratiquait, de provoquer immédiatement et à chaque coup une petite touœ sèche assez pénible, comme si, par l'ébranlement des parois percutées, des molécules ftbrineuses déplacées s'en venaient irriter et chatouiller, pour ainsi dire, des portions de la plèvre pariétale restées saines et par conséquent irritables à cette excitation ; d'où la toux.
Quoi qu'il en soit, vous avez pu voir que la douleur a cédé à l'application de cinq ventouses scarifiées; que, dès le lendemain, la fausse crépitation a fait place à un frottement un peu rude et qui s'était limité à la base latérale de la poitrine pour disparaître deux jours plus tard, et que le malade est sorti guéri au bout de six jours.
Enfin, il est des cas où l'inflammation pleurodynique ne se borne pas à envahir de proche en proche chacun des éléments de la paroi thoracique, et à déterminer loco dolenti un exsudât fibrineux sur la plèvre pariétale endommagée, avec la matité de forme d'abord indéterminée, comme je vous l'ai dit et montré ; mais où, en vertu de l'état général du malade et de la tendance kucophlegmatique, comme on disait autrefois, Texsudat primitif devient exsudation séreuse, et il y a finalement épanchement avec souffle et égophonie. Je n'ai pas eu roccasion de vous pouvoir montrer un seul cas de cette espèce; mais, il y a quelques années, j'en ai fait voir un exemple aux élèves qui suivaient ma visite à l'hôpital de la Charité. C'était dans le service des femmes en couches de mon collègue M. Bourdon, que je remplaçais alors : une femme, accouchée depuis peu de jours, et nourrice, eut un mouvement fébrile, bientôt suivi de point de côté. A ma visite du lendemain matin, je lui trouvai de la matité en nappe dans la région du grand dentelé droit, qui
était douloureux à la pression, avec sonorité à la base de la poitrine et le long de la rigole costo-vertébrale ; il y avait pleurodynie avec exsudât pleural (rauscuUation révélait une diminution notable du murmure vésiculaire aux points mats). Lo lendemain, la matité était un peu plus étendue, et, le troisième jour de la maladie, elle avait gagné la base de la poitrine ainsi que la gouttière costo-vertébrale ; en même temps, il y avait le souffle doux et l'égophonie d'un épanchemcnt pleurétique peu abondant, mais non douteux. La pleurodynie avait produit d'abord la pleurésie sèche, et celle-ci était enfin devenue humide en raison des conditions de puerpéralité. Ce fait, à l'évolution duquel nous avons assisté, prouve, par son exagération môme, la vérité de la doctrine de M. Cruvellhier quant à la coexistence, sinon constante, au moins très-fréquente de la pleurésie sèche et de la pleurodytiie.
Je veux vous parler maintenant du malade couché au n" 12 de notre salle Saint-Paul, et dont les maladies successives ont été si bizarrement incidentées. Il était entré le 19 juin dernier dans un état d'adynamie tellement prononcé, qu'un médecin très-distingué, candidat au Bureau central, l'avait cru atteint d'une fièvre typhoïde. En réalité, le lendemain, à ma visite du matin, je lui trouvai une pleurésie gauche, mais une pleuréiie singulière. En abordant le malade, l'excessive fréquence de son pouls et l'anxiété de sa respiration me firent immédiatement ausculter la région précordialo, croyant y trouver les signes d'une péricardite. Il n'en était rien ; ce qu'on y trouvait, c'était de la douleur à la base de la poitrine et aux insertions du diaphragme, de la matité au tiers inférieur, quelques bulles sèches et tme égophonie peu prononcée. Le cœur était un peu dévié à droite.
Il n'était pas douteux que le malade n'eût une pleurésie diaphragmcUiquey avec épanchemcnt peu abondant. Je fis appliquer un vésicatoire.
Le lendemain matin, la ligne de matité s'était notablement élevée, mais en arrière seulement, et la ligue de niveau était assoE irrégulière. Il y avait du ballonnement de l'estomac, de sorte que le son était t} mpanitique jusque vers la «eptièmo cAte, (Ce hallonnement est un phénomène que j*ai observé dan» les pleurésies
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diaphragmatiques, et qui n'a pas été signalé que je sache. La pathogénie m'en semble être la suivante : le péritoine diaphragmatique est intéressé dans le travail inflammatoire dont la plèvre correspondante est le siège ; au contact do ce péritoine diaphragmatique enflammé, la tunique péritonéale de Testomac s'irrite à son tour; et enfin au contact de la tunique péritonéale gastrique enflammée les fibres musculaires de Testomac perdent une partie do leur tonicité : d'où la dilatation du viscère par les gaz qu'il contient, lesquels obéissent alors sans obstacle suffisant à leur loi d'expansibilité indéfinie.)
On entendait du souffle et de l'égophonie ; puis, en avant et à la partie moyenne comme à la partie supérieure, des bruits bullaires, dont j'essayerai tout à l'heure de déterminer la nature. Enfin, le cœur était tellement déplacé que sa pointe battait à droite du sternum. L'épanchement n'était certainement pas trèsabondant, et le déplacement du cœur ne pouvait guère s'expliquer que par l'existence d'une collection liquide enkystée par des fausses membranes interposées au péricarde et au diaphragme.
Bien que l'épanchement ne me parût pas excessif, par la raison que je viens d'invoquer ; bien qu'il y eût de la fièvre et que je n'aime pas à ponctionner la poitrine en pareil cas, néanmoins, en raison de la dyspnée, qui était si pénible, et surtout du déplacement du cœur, qui était si considérable, je me décidai h faire pratiquer la thoracentèse.
Bile fût faite devant vous et présenta quelques particularités opératoires que je dois mettre en relief. Le trocart introduit se mouvait à l'aise dans une cavité libre ; le poumon était donc écarté de la paroi thoracique. Je retirai le trocart ; de la sérosité pure s'écoula d'abord par la canule; puis l'écoulement cessa brusquement. Je fis alors pencher le malade en avant, et dirigeai ma canule par en bas ; aussitôt il sortit non plus de la sérosité, mais du pus. Etait-c« que l'épanchement se composait de séroftiié à la surface et de pus dans ses couches inférieures? un tel départ ne se fait guère dans les cavités vivantes. Je crois plutôt qu'il s'agiwaii ici d'une pleurésie aréolaire, c'est-à dire dans laquelle la cavité pleurale est cloisonnée par des fausses membranes « interceptant dans leurs loges des liquides de nature
diverse. De telle façon que, par un mouvement imprimé à la canule, j'avais pu rompre une de ces cloisons, et avoir, d'une seconde loge, du pus, après avoir obtenu, d'une première, de la sérosité. L'écoulement du pus cessa bientôt à son tour, et je sentis le poumon battre au bout de ma canule, qu'il venait ainsi obturer. Tous mes efforts pour obtenir, au moyen de changements de position du malade, l'écoulement du liquide qui restait manifestement encore, furent impuissants et je n'en tirai guère qu'une palette.
Une demi-heure après, je constatais avec un jeune médecin dont vous avez pu apprécier toute la valeur, M. Quertier, que le niveau du souffle avait sensiblement baissé en arrière, et que, là où le souffle avait disparu, on n'entendait plus que des bruits de frottement d'apparence buUaire.
Le soir même et le lendemain matin, le malade se disait notablement soulagé, et le fait est que le pouls et la température étaient d'accord avec les sensations du malade : ainsi, pendant les deux jours qui avaient précédé l'opération, il y avait 39® ,5 le matin, avec 140 pulsations, et 40 degrés le soir, avec un pouls à 144. Le matin, avant l'opération, la température était de39**,2, et le pouls à 120; le soir, cette température était de 39* ,6 avec ii6 pulsations; tandis que, le lendemain de l'opération, le matin, ce qui n'avait jamais eu lieu jusque-là, la température était de 38"" fi, et le pouls à 108 pulsations seulement. De sorte qu'il n'était pas douteux que notre opération n'eût soulagé le malade, mécaniquement, en débarrassant sa plèvre d'une certaine quantité de liquide.
Mais qu'était-ce donc que ces bruits bullaires qu'on entendait au-dessus de la zone de matité et vers les parties supérieures ?
Etaient-ils dus à de la bronchite ? Je ne le pensai pas, la bronchite étant ordinairement bilatérale, et les râles n'existant que d'un côté ; d'ailleurs il n'y avait aucune expectoration. Etaientils produits par des tubercules ? Il y avait contre cette supposition, la plus vraisemblable, bien des raisons : on ne les entendait que d'un côté, tandis que la tuberculisation est le plus souvent bilatérale aussi ; la percussion aurait donné un son mat à leur niveau, tandis qu'on y percevait un son skodique ; il y avait santé
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parfaite, au moins en apparence, avant le début de la maladie actuelle, qui était toute récente et très-aiguë ; enfin la pleurésie tuberculeuse siège, sans qu'on en comprenne la raison, le plus souvent à droite, et celle-ci est une pleurésie gauche. Etait-ce au contraire le résultat d'une congestion pulmonaire au voisinage des portions de plèvre enflammée ? Le plus sage était de laisser ces questions sans solution ; les éléments d'un jugement absolu faisant défaut et le temps devant nous apporter son contingent ultérieur de preuves.
L'amélioration persista pendant les deux jours qui suivirent l'opération ; mais, le troisième jour, le malade fut pris d'une recrudescence de fièvre, que vint nous expliquer le lendemain un érythème scarlatiniforme de tout le tronc ; érythème sur lequel on pouvait tracer les lignes blanches de la scarlatine. Trentesix heures plus tard s'opérait une desquamation furfuracée de la face et du cou. Les mains ne pelèrent pas.
Etait-ce là une scarlatine ou un érysipèle ? Ce n'était pas un érysipèle provoqué par la piqûre du trocart, car la rougeur avait paru tout à coup sur tout le tronc et n'avait pas pour point de départ la petite plaie, parfaitement cicatrisée d'ailleurs, et autour de laquelle on ne voyait pas l'empâtement œdémateux de l'érysipèle franc. Ce ne pouvait guère être davantage une scarlatine, ainsi que quelques-uns de vous penchaient à le croire (en raison de la présence, dans un lit voisin, au n° 15, d'un scarlatineux en desquamation, qui pouvait bien avoir été l'agent de la contagion) ; car le malade n'était pas guéri de sa phlegmasie, et il est sans exemple que, dans la période d'état d'une maladie aiguG, on puisse avoir une autre maladie aiguë, indépendante de la première : en médecine comme en jurisprudence, l'adage non bis in idem étant de droit. D'un autre côté, l'incubation de la scarlatine n'eût été que de cinq jours, puisque le malade était entré le 18 et que la recrudescence fébrile, qui annonce l'éruption, se manifesta le 23. Je sais bien que Trousseau cite le cas d'une incubation de vingt-quatre heures seulement ; mais, en général, elle est de huit à douze jours. Le malade n'a pas eu non plus d'angine prodromique. Il est vrai que, trois jours avant son entrée à l'hôpital, et la veille du début du point de côté pleurétique, il
aurait eu mal à la gorge d'une façon assez pénible. De sorte que, dans rhypothèse d'une scariatine, il faudrait admettre que la pleurésie, manifestation viscérale possible de la scarlatine, aurait précédé de sept jours l'apparition de l'exanthème scarlatineux, et que, comme il y a une scarlatine fruste^ il y aurait ici une scarlatine retournée. On ne peut guère accepter cette hypothèse, bien que la purulence de Tépanchement pleural de notre malade soit assez dans le génie de la scarlatine. Vous savez, en effet, que la pleurésie et la péricardite scarlatineuses sont très-fréquemment purulentes.
Mais tout n'était pas dit : voici que le 29, après quarante-huit heures de mieux-ôtre,le malade subit une nouvelle recrudescence de fièvre ; la température était le soir de 39 degrés et le pouls à H2. Le lendemain matin la température s'était élevée à 40 degrés et le pouls à 120. En môme temps nous trouvions notre malade en proie à une grande angoisse respiratoire, et dans un décubitus dorsal immobile ; sa face était d'une sinistre pâleur ; le jeu laborieux des ailes de son nez, la lividité de ses lèvres, tout dans le masque de son visage annonçait l'imminence de la plus terrible des asphyxies. Cependant il disait ne point souffrir du côté, mais du dos et des épaules^ surtout de la gauche ; mais si, comme j'eus l'idée de le faire aussitôt, on promenait le doigt, en appuyant, sur certains points du contour de la j^égion péricardique^ on provoquait une vive douleur.
Qu'avait de nouveau ce malade ? Etaient-ce là les signes d'une recrudescence de son affection pleurale 7 ou ceux d'une péricardite commençante ?
L'auscultation m'apprit que l'épanchement pleurétique était toujours en voie de décroissance : ce n'était donc pas un retour oflFensif de la pleurésie. Mais on n'entendait pas au cœur le froufrou que j'y cherchais, indice de la présence d'un exsudât fibrineux à la surface des deux feuillets du péricarde ; car je ne doutais guère de l'existence d'une? péricardite. Et je vais vous dire pourqtioi je n'en doutais guère : c'était en raison de l'excessive dyspnée et de U pâleur même (4).
(1) Voir, plus loin, pour Texplication de l'angoisso cl de la pâleur dans la péricardite, fa leçon XXIV.)
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Vous n'avez eu que deux fois cette année l'occasion d'observer une péricardite à l'état aigu, et deux fois vous avez constaté cet ensemble symptomatique : angoisse, dyspnée cruelle et pâleur. Dans les deux cas, la péricardite n'était pas simple : elle coexistait avec une pleurésie (ce qui est très-fréquent, Gorvlsart l'a dit et bien dit). Or, dans les deux cas, l'aspect du malade rappelait, à la jactitation près remplacée par l'immobilité, le tableau si dramatique et si vrai dans sa concision qu'en a tracé Corvisart. Il manquait au contraire le point de côté péricardique, cette douleur si vive occupant la région précordiale, et se faisant surtout sentir vers Tépigastre, au voisinage des fausses côtes gaucbes, et augmentant, dit Mayne, « par la pression dirigée de bas en haut en se rapprochant du péricarde » ; douleur que le malade « rapporte parfois à la partie moyenne du sternum, avec sensation de constriction douloureuse dans la poitrine» , dit Stokes; douleur enfin u qui ressemble parfois à celle de l'angine de poitrine n, ajoute le même auteur, ainsi qu'Andral a pu l'observer chez un de ses malades dont je vous reparlerai plus tard (4).
Or il n'y a rien d'étrange à ce qu'on ait comparé ces sensations douloureuses, quand elles sont au maximum, à celles de Vangine de poitrine^ attendu qu'elles tiennent à la même cause anatomique et dérivent d'une perturbation fonctionnelle du plexus cardiaque, ainsi que du nerf phrénique gamhe^ et parfois môme des deux nerf^ phréniques.
Rappelez-vous un instant, je vous prie, la disposition de tous c^nerfii par rapport au péricarde, et vous comprendrez aussitôt, et la production possible de cette douleur, et son siège, comme ses irradiations. Le plexus cardiaque s'épanouit sur la paroi externe de la Wse de l'aorte et de l'artère pulmonaire et, de plus, est recouvert par le feuillet viscéral du péricarde ; feuillet qui, de Cfi» gros vaisseaux, se réfléchit pour devenir pariétal. C'est là un rapport anatomique dont les pathologistes n'ont pas encore su tirer parti pour comprendre certaines douleurs de la péricardite, lesquelles ne sont autres, pour moi, que la névrite aigitê du plexus cardiaque par transmission inflammatoire du péricarde
(\) Voir, plus loin, la leçon XXIV.
viscéral au tissu conjonctif situé autour des gros vaisseaux de la base du cœur, et de ce tissu conjonctif au névrilème, puis aux nerfs du plexus cardiaque. Je me contente ici de signaler le fait pour en tirer toutes les conséquences dans une prochaine leçon (1).
D'un autre côté, les deux nerfs phréniques sont accoUés au péricarde, le gauche sur une plus longue étendue et plus intimement que le droit; suivant Ludovic Hirschfeld, ces nerfs donnent des filets très-grêles au péricarde ; ils animent le diaphragme et la plèvre, ainsi que le péritoine diaphragmatique, et certains de leurs filets terminaux vont s'anastomoser avec le plexus solaire. Etant donnée semblable disposition anatomique, quoi d'étonnant dès lors dans la douleur possible de la péricardite et dans ses irradiations désormais nécessaires? La douleur rétro-sternale de la péricardite se fait sentir là où est le mal; elle est au péricarde enflammé ce que le point de côté latéral est à la plèvre dans la pleurésie. C'est celle que nous observons chez notre malade du n° 12. Les irradiations possibles au diaphragme ei à l'épigastre, au cou, à l'épaule gauche et au bras correspondant, quelquefois môme aux deux épaules, tiennent à ce que le tronc du nerf phrénique gauche, et parfois même celui du phrénique droit, sont compris dans l'atmosphère inflammatoire du péricarde par le fait de leur accollement à celui-ci, et l'irritation du tronc nerveux se traduit alors par des sensations douloureuses dans ses expansions terminales, le diaphragme et l'épigastre ; par une douleur spontanément ressentie, ou provoquée à l'aide de la pression du tronc même, au cou en avant du scalène antérieur; et par des irradiations douloureuses à la région latérale du cou, comme à celle de l'épaule et du bras, pour des raisons que je développerai dans la leçon prochaine.
Quant à la névrite aiguë du plexus cardiaque, c'est elle qui donne à certains cas de péricardite leur caractère de foudroyante gravité (2).
Ce que je vous dis de la cause probable de la douleur superfl-
(1) Voir, plus loin, It-ron XXIV.
(2) Voir, plus loin, loron XXIV.
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cielle dans la péricardite n'est pas absolument nouveau, attendu qu'il y a près de quarante ans, en 1835, M. Bouillaud, disait déjà : « Je présume que la douleur dans la péricardite tient à la réaction de l'inflammation sur les nerfs phréniques, qui longent le péricarde. »
Pour en revenir à notre malade du n« 12, il avait de la douleur à la pression de la région du péricarde ; mais il en avait aussi aux insertions diaphragmatiques gauches comme sur le trajet du nerf phrénique au cou. Il a'y avait ici de probant, quant à l'existence d'une péricardite, que les douleurs précordiales, réveillées par la pression, puisqu'on pouvait rapporter les autres à l'inflammation pleurélique dès longtemps existante. Ce n'est néanmoins que dans la soirée du 1'^ juillet, deux jours après mon diagnostic fondé sur ce que je vous ai dit, que mon chef de clinique M. Uuguct et son assistant M. Quertier entendirent pour la première fois le frottement péricardique que nous avions en vain cherché le 30 juin et le 1" juillet au matin, et que vous avez pu constater avec moi dans la matinée du 2.
Cependant je n'étiiis pas resté inactif en présence des accidents redoutables du début de la péricardite : dès le 29 juin, pour parer aux menaces d'asphyxie, et malgré l'anémie apparente, j'avais fait appliquer six ventouses scarifiées à la région précordiale. Le soir, la dyspnée était beaucoup moindre ; mais la température était encore à 40°,2 et le pouls à 140 ; le lendemain matin, au contraire, le malade n'avait que 37' ,6, et 108 pulsations ; le soir, la température était de 38'*,8 et le pouls à 120. Ce môme jour, pour continuer l'action bienfaisante des ventouses, j'avais fait appliquer un vésicatoire à la région du cœur. Enfin le 2, au matin, la température était de 37*',8et le pouls à i04. Or cette amélioration a continué ; pendant quatre jours vous avez pu constater du frottement seulement, lequel a môme été progressivement décroissant dans les deux derniers jours; ce qui (joint à l'absence d'augmentation dans la matité précordiale, et au retour des bruits cardiaques normaux) veut dire qu'il n'y a pas eu d*épanchement dans la cavité du péricarde, et que rinflammation de cette séreuse en est restée à la phase d'exsudat flbrineux. D'ailleurs, et c'est là le résultat le plus considérable
que j'aie obtenu, les douleurs périphériques ont été amoindries, et les douleurs profondes, viscérales, que nous verrons bientôt (I) être les plus graves que puisse engendrer la péricardite, ces douleurs-là ne se sont qu'à peine manifestées au plus grand bénéfice du malade (2).
Ëh bien, ma médication a-trelle été pour quelque chose dans cet heureux résultat ? Je le crois, et vous en fais juge. ' La vérité est que je n'ai été arrêté par aucune des idées contemporaines, et que, môme en supposant une scarlatine ou la tuberculisation chez notre malade, mon traitement n'aurait pas été autre qu'il a été.
Je me suis attaqué à l'inflammation péricardique que je flairais, et qui pouvait résulter de la propagation du travail phlegmasique de la plèvre gauche au péricarde, sans me préoccuper d'ailleurs.
Or tirer du sang dans une maladie générale semble aujourd'hui peu rationnel. Notre époque, qui se croit positive, obéit néanmoins volontiers à un certain nombre d'idées dominatrices.
h* intoxication est une de ces idées.
Comme elle implique l'idée] d'antidote, c'est-à-dire de spécifique, dès là qu'on ne connaît pas le spécifique d'un empoisonnement, que pourrait-on contre ses effets ? La science mal comprise conduit ainsi au scepticisme et à Tabslention. La scarlatine, par exemple, Vurinémie sont des empoisonnements du sang; notre action est nulle jusqu'ici contre une telle adultération, et l'impuissance contre la cause fait désespérer d'en atteindre les conséquences ; de sorte qu'on laisse froidement mourir le malade, faute d'une saignée que la théorie contre-indique.
Une autre idée dominatrice qu'accepte également l'esprit moderne est celle de la lémn.
Indépendamment de l'erreur doctrinale, qui consiste à regarder la lésion comme faisant le fond de la maladie, alon» qu'ella
(1) Voir, plus loin, leçon XXIV.
(îj Ce malade sortit convalescent de notre service quinze jours plu» tard tv«e diiniautloa considérable de «es brûlis bullaires supérieurs; mais pour nous revenir au bout de tfoit mois «vec tout les tisnat d'une lubeieulÎMlÛNi puliDO» DAÎre confirmée, qui suivit m marche habituelle.
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n'en est que la réalisation matérielle et TefTet, il y a cette autre erreur pratique, conséquence de la première, qui fait que, se jugeant avec vérité impuissant contre la lésion, on se borne à en noter les caractères et à en contempler l'évolution avec la passivité du fatalisme oriental. Or il est tout aussi vrai que nous ne pouvons rien contre la lésion, qui est un /a//, qu'il est vrai que nous pouvons beaucoup contre la maladie, qui est un acte. En d'autres termes, si l'état statique de la matière vivante nous échappe, son état dynamique nous appartient.
Et ce qui démontre bien que c'est sur l'acte vital que nous avons prise ; qu'à égalité de lésion il n'y a pas égalité de maladie ; que le malade intervient personnellement par sa virtualité propre, par sa vitalité antérieure ou actuelle, par toutes ses forces physiques ou psychiques; et que, dès lors, il ne saurait y avoir égalité de thérapeutique, ou, en aucun cas, égalité de résultat ; c'est que la môme médication, pour prendre un exemple bien matériel, peut échouer chez le vieillard, alors qu'elle est bienfaisante chez l'adulte et surtout chez l'enfant. Pour que votre médication réussisse, il faut que l'organisme l'accepte et ttHMente à guérir.
Dans ma prochaine leçon, j'aborderai de nouveau le côté pratique de la question^ dont je ne m'écarte pas tant qu'il pourrait sembler.
VINGT-DEUXIEME LEÇON
Pleurésie et pneumonie. — L'inflammation du poumon peut-elle produire le point de côté? — Est-ce la plèvre ou le nerf intercostal qui Bouffre dans la pleurésie ? — Point de côté des contusions de la poitrine. — Pourquoi la pleurésie est la plus innocente de toutes les pblegmasies des membranes séreuses.
Névralgie diaphragmatique par névrite du phrénique, et névrite du phrénique par pleurésie diaphragmatique. — Fréquence de la névralgie diaphragmatique.
Messieurs,
Le sujet que je traite n'est point tellement nouveau qu'on pourrait croire, ni la distinction entre les points de côté et les affections thoraciques tellement récente que nous ayons beaucoup à nous enorgueillir. Déjà Hippocrate en savait bien quelque chose : « En hiver, dit-il, dans son aphorisme xxiii de la section III, on observe des pleurésies, des pneumonies, des enrouements, des rhumes, des toux, des douleurs de poitrine et de côté (i:5voi (TTYjÔéwv y.al xXeupéwv). » Ce qui prouve qu'il distingue explicitement et parfaitement ces dernières douleurs de celles de la pleurésie et de la péripneumonie.
Galien, lui, est plus explicite encore ; pour qu'il diagnostique une pleurésie, il lui faut un point de côté, un mouvement fébrile continu et de la toux. Il en est ainsi, pour ne parler que des anciens, d'Alexandre de Tralles et de Celse. Vous savez trop tout ce qu'ont ajouté à ces trois signes les richesses de la séméiotique moderne pour que j'aie besoin d'y insister davantage.
Je ne vous dirai donc pas comment, grâce à l'auscultation, notre époque n'hésite plus ou n'hésite guère, dans son diagnostic, entre la pleurésie et la pneumonie, et ne connaît plus ces distinctions subtiles et souvent peu fondées d'autrefois entre la péripneumonie et la pleurésie, la pleurésie sèche et humide, la pneumonie vraie et la pneumonie fausse. Frisson initial, point de côté, toux, expectoration sanglante, puis rouillée ; submatité, puis matité ; crépitation, puis souflle : voilà la pneumonie sous
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sa forme simple et classique, telle que chacun de vous a pu l'obsenrer un grand nombre de fois, cette année, à la clinique de la Pitié.
Ce n'est donc point de tout cela qu'il s'agit ; ce que je veux discuter aujourd'hui, c'est l'origine probable de ces points de côté de la pleurésie et de la pneumonie.
Et d'abord, y a-t-il, peut-il y avoir point de côté par le seul fait de l'inflammation du poumon.?
L'un des plus illustres parmi les modernes, M. Andral, ne le croit pas, et cette opinion d'Andral était déjà celle d'Arétée : (( Dolor vacat si solus inflammetur pulmo. henim naturaliter doloris expers est, » dit-il dans le deuxième livre de son De causis et signis acutorum morborum. « La douleur n'existe dans la pneumonie, dit de son côté M. Andral dans sa Clinique médicale, que lorsqu'il y a en même temps pleurésie, et c'est le cas le plus ordinaire. » Elle manquait constamment, ajoute-t-il, alors que la plèvre était saine. Dans ce cas, (des malades n'éprouvent, dans le côté affecté, qu'une sensation de gêne et de malaise, une sorte de poids plus ou moins pénible («pec/om subest gravitas », avait dit Arétée), une chaleur incommode et profonde, mais jamais une véritable douleur ; » ce qui faisait dire aux anciens, de la pneumonie, qu'a elle entraine plus de péril que de douleur {affert plus periculi quam doloris). n Le fait est que le poumon est de soi peu sensible, et j'ai maintes fois labouré le poumon, avec des instruments piquants et tranchants, chez des animaux vivants, sans que ceux-ci témoignassent de la moindre douleur ; tandis qu'ils poussaient des cris aigus ou paraissaient souffrir beaucoup alors que j'irritais la paroi thoracique. D'ailleurs, une grande sensibilité eût été du luxe pour cet instrument de physique, le poumon, destiné à cet emploi tout physique, l'endosmose et l'exosmose des gaz, et qui n'a même pas à se mouvoir par lui-même. Enfin, indépendamment de ces expériences, j'invoquerai cet autre fait d'observation vulgaire, c'est à savoir : l'absence de douleur dans les cas d'apoplexie pulmonaire, bien que le poumon soit déchiré centralement en maintes places par des infarctus hémoptoïques. Tout cela se conçoit si l'on songe que les vésicules du poumon n'ont point de nerfs, les filets terminaux des plexus pulmonaires PKTBR. — CUn. méd. u - «7
n'ayant pu être suivis que jusque très-près des extrémités des bronches,
Au contraire, Grisolle pense que la douleur peut se produira indépendamment de toute inflammation de la plèvre et par le seul fait de la lésion du poumon. Pour le prouver, il cite (4) le cas d'un homme qui avait eu, dans le cours de sa pneumonie, un violent point de côté, et à l'autopsie duquel on ne trouva « ni épanchement, ni fausse meml^rane, ni rougeur de la séreuse, qui avait son poli Qt sa consistance, aussi bien sur sa surface viscérale que sur les parois de la poitrine. »
Cependant le môme auteur (9), recherchant s'il y avait quelque rapport entre le siège de la douleur et le point du poumon que la phlegmasie occupait, est arrivé aux résultats suivants : « Sur prè$ d*un cinquime des cas, la douleur correspondait exactement à la partie du poumon frappée d'inflammation ; chex un septième des malades, la douleur occupait un point du thorax auet rap* proche de celui de la pneumonie. Enfin, chez tous les autres, la portion du poumon phlogosée était éloignée du point où la douleur était perçue. » Ce qui, si je sais compter, revient à dire que, dans les deux tiers des cas (plus exactement dans les vingt-trois trente-cinquièmes), la douleur était ailleurs qu'au point du poumon lésé (3). On a quelque peine à comprendre comment, après une pareille statistique, Grisolle n'en arrive pas moins à conclure, contre M. Andral, que c'est le poumon qui souffre. L'arithmétique, comme le raisonnement, conduit au contraire à cette déduction que, puisque le plus souvent e'est ailleurs qu'au point du poumon lésé que se fait sentir la douleur, c'est un autre organe que le poumon qui se plaint ; cet autre organe restant à déterminer et pouvant être la plèvre ou les nerfii intercostaux. En tout cas, la déduction rigoureuse est qu'il y a rayonnement du travail irritatif, sinon phlegmasique, du poumon à la plèvre vis- Ci) Grisolle, TrMté tfe la fmmmoKèk, p. tOS.
(2) Grisolle, op. cil., p. 198.
(3) Eu elTct, dans la statistique de Grisolle, un cinquième, plus un septième, plus « tous les autres » équivalent à l'unité; on a donc pour la valeur «de tous
les autres » ou ir, a; = i — | -^ -+- -) =»-
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cérale, et probablement de celle-ci à la pariétale et aux nerfs intercostaux du voisinage. Il ne me répugne pas plus de croire, en pareille occurrence, la plèvre compromise, que je ne m'étonne de voir, au cas d'épididymite, la tunique vaginale s'enflammer, la peau du scrotum lui-môme rougir et la douleur rayonner au loin : le processus morbide étant le môme dans les deux faits. Seulement, répididymite a cet avantage sur la pneumonie, pour les délicats en matière de constatation scientifique, que les pbéno* mènes s'accomplissent sous les yeux.
D'aUIeurs, l'autopsie citée par Grisolle ne prouve peut-être pas autant qu'il paraît le croire. Il faut bien dbtinguer, en effet, dans les maladies inflammatoires, la période de début et d'augmenté toute d'acuité et d'irrilationy de la période d'état ou de coctùm^ la première étant essentiellement douloureuse, la seconde essentiellement aécrétoire. Or, dans la pleurésie (le fait est de tous les jours), ce n'est pas quand il y a fausses membranes ou épancbement que la douleur existe au maximum, c'est avant tout acte sécrétoire, et comme préliminaire de cet acte, que la douleur se fait sentir; de sorte que, dans l'espèce, la phlogose pulmonaire a fort bien pu rayonner jusque vers la plèvre en y produisant la douleur accusée, sans que l'irritation pleurale ait été jusqu'à l'acte sécrétoire. De sorte, enfin, qu'à l'autopsie, toute trace de cette irritation, dès longtemps éteinte, a fort bien pu disparaître comme elle.
Qu'il y ait rayonnement de l'irritation phlogistique de rorgane à son enveloppe, et cela môme assez loin du point parencbymateux envahi, le fait ne me semble guère douteux, témoin le cas de notre malade du n« 15 de la salle Saint-Paul.
Cet homme, entré tout récemment dans notice service, avait éprouvé, deux jours avant son admission, un frisson des plus intenses ; puis, quelques heures plus tard, à droite, un point de côté d'une acuité peu commune. Tous Taves vu, à son entrée, • en proie à cette douleur poignante qui entravait chacune de ses inspirations, de manière à produire la respiration entrecoupée, douleur tellement caractéristique de la pleurésie. Vousaves également vu que cette douleur était exaspérée par la percussion et surtout par la pression des points douloureux. Or elle avait
son maximum d'intensité exactement sous le mamelon, mab siégeait dans toute la zone moyenne de la poitrine, ainsi que le démontrait la pression des espaces intercostaux correspondants.
A la percussion, nous trouvions de la submatité dans toute
cette région, et nous ne doutions guère que nous n'entendissions en auscultant la crépitation, précurseur du souffle. Ce qui nous le faisait croire, c'est que l'état général était plus mauvais qu'U ne l'est en cas de pleurésie, que le malade avait rejeté deux crachats rouilles, et qu'il avait 40 degrés dans l'aisselle le maUn. Quel n'était pas notre étonnement cependant, en ne percevant qu'un amoindrissement du murmure respiratoire avec çà et là quelques bruits morbides qu'on pouvait tout aussi bien rapporter à du frottement pleural commençant qu'à des bulles intravésiculaires! Nous pensions qu'il y avait pneumonie centrale avec rayonnement vers la plèvre, et qu'avant peu nous percevrions les signes caractéristiques de la pneumonie dans la région douloureuse, et, le soir de ce même jour, le lendemain matin et le soir de ce lendemain, ces signes cherchés faisaient toujours défaut. Ce ne tut que le surlendemain matin qu'on constata pour la première fois une matité absolue et du souffle tubaire mêlé à quelques râles crépitants dans la fosse sus-épineuse etdans l'aisselle. Le lendemain de ce jour, la matité s'était étendue à la fosse sous-épineuse et à la région sous-clavière, de sorte que la totalité du sommet du poumon était évidemment hépatisée. Deux jours plus tard, la résolution se révélait par des râles crépitants de retour, de l'herpès critique à la moitié droite de la lèvre supérieure ainsi qu'à la narine droite (c'est-à-dire du môme côté que le poumon malade). Le traitement avait consisté dans l'application de six ventouses scarifiées sur le point douloureux, Tadministration d'une potion kermétisée à la dose de 30 centi- . grammes, puis d'un vomitif : l'état saburral et la prostration devenant de plus en plus marqués. La crise coïncida avec l'administration de ce vomitif.
Ainsi voilà un malade, que vous avez pu observer avec moi, qui a eu la douleur classique de la pneumonie sous le mamelon, et sa pneumonie fort loin du point douloureux, au sommet; et
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qui, réciproquement, n*a présenté aux points douloureux qu'un peu de submatité avec diminution du murmure vésiculaire et peut-être çà et là quelques frottements pleuraux commençants. De sorte que je ne peux m'empôcher de croire qu'il y eut chez ce malade rayonnement de l'irritation de dedans en dehors jusqu'à la plèvre, et, dans ce cas comme dans tant d'autres, pleurésie sèche par le fait de la pneumonie ; comme il y a, ainsi que je vous l'ai dit pour d'autres cas, mais par un rayonnement de dehors en dedans, pleurésie sèche par le fait d'une pleurodynie(4).
Quant à la portée pratique de tout cela, la voici : le point de côté était trop douloureux et trop persistant pour, n'être que l'expression d'une simple pleurodynie. Il devait donc y avoir phlegmasie à l'intérieur de la poitrine. Etait-ce la plèvre ou le poumon qui était intéressé? Mais le frisson initial avait été trop intense et trop prolongé pour être dû à une inflammation pure et simple de la plèvre. Le poumon devait donc être atteint; présomption qui était confirmée par ce fait, qu'il y avait 40 degrés dans l'aisselle le matin, chose insolite pour la pleurésie. Et voilà comment la nature et la durée du frisson initial d'une part, et l'élévation de la température d'autre part, nous firent chercher chaque jour et découvrir enfin les signes physiques de la pneumonie, et diagnostiquer d'ailleurs celle-ci quarante-huit heures avant la découverte de ces signes. Ce qui vous démontre l'énorme valeur de l'intensité comme de la durée du frisson initial, chez un individu qui souffre d'un point de côté, et la valeur considérable aussi du chiffre de la température; l'un et l'autre symptôme étant l'indice d'une perturbation générale bien autrement profonde que ne le pourrait être celle qui accompagne l'inflammation de la paroi thoracique (pleurodynie) ou de sa doublure interne (pleurésie), et devant correspondre à une inflammation viscérale, la pneumonie.
Mais si ce n'est pas le poumon qui souffre, c'est donc la plèvre? Or la plèvre n'est pas sensible. Pas plus que le péritoine, que les méninges, elle n'a de nerfs ; et si je vous ai parlé l'autre
(1) Voir, plus haut, XXl« leçon, p. 40»,
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jour de ceux du péricarde, c'est sur la foi de Ludovic Hirschfeld. Organes passifs de glissement et moyens de contention tout à la fois, n'ayant pas plus de spontanéité que le corps gras qui facilite la rotation de la roue ou que le riTCt qui la fixe, la sensibilité eût été de luxe aux membranes séreuses ; aussi n'en ont-elles point. Mais si elles ne sont pas sensibles, comment leur inflammation fait-elle donc souffrir? Et, plus spécialement, quelle est donc l'origine du point de côté de la pleurésie? Est-ce la pierre qui souffre ou le nerf intercostal adjacent ?
Dans un remarquable travail (1), Beau a essayé de démontrer que c'était le nerf : il y a là pour lui névrite intercostale, cette névrite étant, pour Beau, à peu près aussi fréquente que la névralgie. Elle se produirait dans la pleurésie ou la pleuro-pneumonie, au contact de la plèvre enflammée. En effet, les nerfs intercostaux jsont immédiatement en rapport avec la plèvre dans le tiers postérieur de leur trajet, tandis que depuis l'angle des côtes jusqu'à leur terminaison, ils sont séparés de la séreuse par le muscle intercostal interne. On ne peut guère admettre que les nerfs intercostaux restent sains dans leur tiers postérieur quand la plèvre est enflammée. Or l'observation nécroscopique démontre que « ces nerfs sont plus ou moins enflammés dans tous les cas d'inflammation de la plèvre, soit simple, soit compliquée de pneumonie. L'inflammation occupe ordinairement toute la portion du nerf qui touche la plèvre, mais ne s'étend pas au delà. Elle est caractérisée par une injection souvent intense, non-seulement du névrilème , mais du nerf lui-môme , qui est augmenté de volume, sans être pour cela ni plus mou ni plus friable qu'un nerf sain. Quelquefois il adhère légèrement à la portion de plèvre contiguë. »
Maintenant toute irritation d'un tronc nerveux retentit à ses expansions terminales , d'où le point de côté latéral et antérieur par le fait de la lésion du tronc du nerf intercostal à sa partie postérieure. D'ailleurs, c'est la partie la plus mobile qui souffrira le plus; et comme c'est la septième côte qui exécute les plus grands mouvements, c'est à la partie antéro-latérale du sixième
(1) Beau, ircAttw de m^dfcine, 1847.
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OU du septième espace intercostal que s'observe le plus souvent la plus vive douleur. C'est aussi la douleur la plus vive qui sera seule accusée ; de sorte que le malade ne se plaint, le plus habituellement, que d'un point douloureux, le plus ordinairement sous le mamelon ; mais il est facile de se convaincre, par la pression, qu'il existe d'autres points douloureux au-dessus, audessous et en arrière de celui dont se plaint le malade.
En résumé, la douleur si vive de la pleurésie est une douleur d'emprunt ; pour Beau, c'est une névropathie intercostale, résultant d'une névrite.
Longtemps avant- Beau, M. Bouillaud avait déjà rapporté la douleur de la pleurésie, non pas à la plèvre, « mais aux nerfs des parois thoraciques comprimés ou souffrants par suite de la phlegmasie ou de l'épanchement ». De son côté, M. Piorry était arrivé aux mômes conclusions. Quant à cette douleur, à ces points de côté de la pleurésie, M. Bouillaud les considère comme étant l'expression d'une névralgie Intercostale.
Ainsi, en résumé, le point de côté de la pneumonie est une douleur pleurétique, et la douleur pleurétîque n'est elle-même qu'une névropathie intercostale.
C'est telle lieu d'aborder une question doctrinale d'une certaine importance, bien qu'elle n'ait pas encore été soulevée, la question de savoir pourquoi — à cela près des troubles mécaniques qu'elle peut entraîner — la pleurésie est la plus innocente de toutes les phlegmasies des membranes séreuses viscérales.
Il y a de ce fait une double raison, suivant moi, et je vais vous l'exposer tout à l'heure.
Remarquez d'abord, je vous prie, que la gravité de l'inflammation d'une membrane séreuse est en raison directe de l'importance et du nombre des organes auxquels elle confine, ainsi que de son voisinage avec des plexus nerveux dont le grand S3rmpathique fait partie.
Par exemple, la méningite n'est grave que parce que l'inflammation des méninges en se transmettant h la substance corticale du cerveau provoque le délire ; en produisant un épanchement, comprime l'encéphale et entraîne le coma, puis la paralysie ; parce
qu*enfin, se propageant jusqu'au bulbe, rinflammation méningée • excite les convulsions éclamptiques terminales.
De môme, \dL péricardite entrave plus ou moins les contractions du cœur par une myocardite corticale de voisinage ; mais, lorsqu'elle est générale, elle menace bien autrement les fonctions circulatoires et la vie par la névrite aiguë du plexus cardiaque. Ici le grand sympathique est intéressé, et nous en verrons bientôt les formidables conséquences (4).
Enfin \dL péritonite trouble les fonctions des organes les plus nombreux comme les plus importants, et particulièrement celles de l'appareil digestif tout entier, qu'elle enveloppe d'une véritable tunique de Nessus. Mais , alors qu'elle est généralisée et rapide en ses allures, il y a embrasement de la totalité du système nerveux de la vie végétative, du plexus solaire à ses dernières ramifications ; alors aussi apparaissent les phénomènes de sidération, conséquences des troubles de ce système.
Eh bien, la pleurésie est incapable de pareils méfaits. Pariétale, elle enflamme (nous venons de le voir) quelques nerfs intercostaux, et produit une douleur qui, si intense qu'elle puisse être, n'est jamais redoutable. Viscérale, elle intéresse quelques points de la couche corticale du poumon, et produit un trouble fonctionnel médiocre en invalidant un certain nombre de vésicules pulmonaires ; mais c'est là tout le mal qu'elle peut faire.
En effet, les plèvres n'ont aucun rapport de voisinage avec ks plexus pulmonaires y de sorte que l'incendie pleurétique ne saurait les atteindre. Le plexus pulmonaire postérieur (formé par un renflement gangliforme des pneumo- gastriques et quelques filets du sympathique) est situé, vous le savez, derrière la terminaison de la trachée-artère, et pénètre dans les poumons le long des bronches, dans la membrane muqueuse desquelles il se termine. Le plexus pulmonaire antérieur, plus petit, pénètre de la même façon, à la racine des poumons, le long de la face antérieure des bronches. Et ni Tun ni l'autre de ces plexus ne sont en contact avec la plèvre médiastine, ni avec la plèvre pulmonaire, qui s'arrête aux bronches.
(1) Voir, plus loin, leçon XXIV.
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Telle est, messieurs, la raison pour laquelle on n'observe pas dans la pleurésie cet ensemble formidable de sjrmptômes viscé-i raux et sympathiques de la péricardite (i) et surtout de la péritonite aiguës et généralisées. Voilà pourquoi il n'y a dans la pleurésie ni cette pâleur, ni cette altération des traits, ni ce refroidissement brusque des extrémités, ni cette brutale sidération des forces, caractéristiques d'un ébranlement considérable du grand sympathique.
Seule, la pleurésie diaphragmatique peut ôtre directement redoutable, en raison du trouble fonctionnel qui résulte pour l'hématose de l'inflammation trop intense du diaphragme ainsi que du nerf qui l'anime. Ce sont là toutefois des cas infiniment plus rares qu'on ne l'a dit.
Mais les points de c6té ne sont pas seulement le résultat des affections dont nous venons de parler, et en particulier d'une inflammation franche de la plèvre ; on les observe aussi à la suite de simples contusions de la poitrine. Depuis longtemps, M. Gosselin appelle l'attention de ses élèves sur les douleurs de côté, si fréquentes et si rebelles, qu'on observe en pareil cas, et qui préoccupent si vivement, quoique bien à tort, les malades. Le savant chirurgien ne peut guère admettre qu'un traumatisme ait porté son action sur la plèvre ; et d'ailleurs une douleur pleurale ne persisterait pas durant des semaines, et même des mois, sans se traduire par quelque signe physique, lequel au contraire fait défaut. D'un autre côté, on ne peut admettre une ostéite costale, parce qu'une ostéite ne se prolonge pas aussi longtemps sans qu'il en résulte du gonflement de l'os, et M. Gosselin n'en a pas constaté. Enfin, la pression sur les côtes n'éveille et n'augmente pas, dans ces cas, la souffrance. En un mot, dit M. Gosselin, la douleur ressemble à celle de la névralgie intercostale spontanée. Or, tenant compte de la cause du mal, qui est une contusion, le professeur de la Charité, d'accord ici avec Beau, ne serait pas éloigné de croire que cette douleur est due à une névrite traumatique. Et l'on conçoit que le
(0 Vofr le^a XXIV.
corps contondant a fort bien pu produire une attrition plus ou moins profonde et étendue d'un tronc ou d'un rameau nerveux. Seulement la démonstration matérielle a toujours manqué jusqu'ici à M. Gosselin.
Dans tout cela, une chose est certaine, c'est qu'il y a douleur nerveuse — ou, pour parler grec, névralgie; — et ce qui le démontre, môme en cas de pleurésie, c'est que la pression n'est pas seulement douloureuse sur tout le trajet d'un espace intercostal, mais aussi qu'elle est le plus pénible en des foyers bien connus, qui sont les points d'émergence des rameaux nerveux ; et qu'enfin elle éveille de la souin^ance au sommet des apophyses épineuses des espaces correspondants.
Or n'est-il pas probable qu'en cas d'inflammation un peu vive, telle qu'on l'observe dans la pleurésie, par exemple, le nerf se trouve compris et compromis dans la sphère de l'irritation Inflammatoire, dont le point de départ est la plèvre, et qui rayonne au loin ? N'est-il pas vraisemblable que le nerf intercostal subit alors ce qu'éprouvent les nerfs des vaisseaux plongés dans une atmosphère inflammatoire? Au voisinage d'un phlegmon, par exemple, non-seulement les vaisseaux sont plus dilatés, mais encore ils sont animés de battements plus énergiques que ceux d'une partie homologue : ce qui veut dire qu'il y a paralysie, ou tout au moins parésie de la tunique contractile du vaisseau, qui, résistant moins à l'ondée sanguine, se laisse dilater davantage par elle, et en traduit plus passivement l'impulsion. Seulement, en cas d'irritation inflammatoire transmise au nerf intercostal, l'action porte sur la sensibilité, le nerf étant mixte, et il y a douleur; tandis que lorsque cette irritation s'exerce sur un nerf vaso-moteur, nerf de mouvement, l'action morbide porte sur la motilité, et il y a parésie. Mais le phénomène est identique dans les deux cas.
On voitj de ses propres yeux, ce phénomène du rayonnement inflammatoire s'accomplir dans le cas do phlegmon ; on ne le voit pas dans lo cas de pleurésie. Et, en vérité, quand celle-ci est aiguô et simple, la propagation de la phlogose n'est jamais telle, qu'elle se fasse jusqu'à la peau et que la paroi de la poi-
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trlne soit ainsi envahie dans toute son épaisseur. Mais le fait est fréquemment réalisé quand cette pleurésie devient purulente; auquel cas Tinflammation a si bien rayonné, que toute la paroi est prise, jusques et y compris la peau, qui rougit, puis s'ulcère en un point; c'est l'empyème. Eh bien, il n'y a point là différence dans la nature du processus morbide, mais différence dans son intensité seulement ; et ce qui est vrai et matériellement démontré pour la pleurésie purulente abcédée est également vrai, au degré près, pour la pleurésie aiguë simple.
11 y a plus : l'inflammation chronique de la plèvre rayonne tellement tout à l'entour, qu'il en résulte pour les tissus adjacents un état d'hypérémie habituel, dont l'hypertrophie peut être la conséquence : ainsi se produisent pour les côtes les plus directement en rapport avec le foyer pleurétique les osiéophytes, que M. Parise, de Lille, a décrites dans un bon travail. Ce travail d'ossification s'accomplit dans le périoste adjacent à la plèvre malade ; c'est dans son épaisseur que se développent les granulations osseuses, qui forment plus tard des lames superposées au tissu osseux de la côte, avec lequel elles finissent par se souder.
Maintenant faisons, si vous le voulez bien, une hypothèse — chose permise en matière scientifique. Supposons, ce qui est facilement réalisable, très exactement connus l'origine, les connexions, le trajet et les irradiations d'un nerf tel que le diaphragmattquej par exemple ; sachant d'ailleurs que l'irritation d'un nerf n'est point seulement centrifuge, mais aussi centripète, c'est-à-dire que si l'excitation d'un tronc nerveux se propage douloureusement à ses expansions terminales, réciproquement l'irritation d'une de ces expansions, ou, à fortiori^ de plusieurs d'entre elles, peut remonter vers le tronc — témoin ce fait, si vulgaire qu'on l'en néglige scientifiquement, de l'endolorissement de toutes les branches du nerf maxillaire, supérieur ou inférieur, à la suite de la lésion (et encore y a-t-il lésion ?) du très-petit filet nerveux qui avoisine un très-petit point de carie dentaire ; et non-seulement endolorissement de cette branche d'où émane le filet compromis, mais de la branche adjacente, inférieure ou lupérieure, du trijumeau, voire môme des trois
branches de ce nerf. Fort de ces données, demandons-nous ce que devrait produire de symptômes l'irritation des rameaux du nerf diapbragmatique en rapport avec la plèvre qui tapisse le diaphragme, dans le cas de lésion de cette portion de la plèvre ; en d'autres termes, inventons, pour ainsi dire, la névralgie diaphragmatique.
Il est bien évident, par ce que nous savons des névralgies en général, que les mouvements du muscle diaphragme provoqueront ou exaspéreront la douleur, ce qui va, par contre-coup, gêner les mouvements de ce muscle, et par suite entraver la respiration, dont il est le principal agent mécanique ; que, de môme, la pression sera douloureuse partout où des filets de ce nerf sont accessibles à notre investigation, c'est-à-dire aux insertions du diaphragme, le long de la base du thorax, en avant comme en arrière, et à la face inférieure du diaphragme, que nous pouvons comprimer à sa partie antérieure, en refoulant de bas en haut la paroi de l'abdomen.
Voilà pour les expansions terminales.
Il est tout aussi évident que la pression du tronc du nerf phrénique sera pénible, et que, par conséquent, le malade souffrira si on comprime en avant du scalène antérieur, là où passe le nerf pbrénique avant de s'engager dans le thorax.
Voilà pour le tronc du pbrénique. Voici maintenant pour les origines de ce nerf et ses anastomoses :
Il naît, vous le savez, des troisième, quatrième et cinquième paires cervicales, et quelquefois reçoit un filet de la seconde paire ou de la sixième. Et cette multiplicité dans l'origine doit déjà vous faire supposer la multiplicité dans le retentissement possible de la douleur. Ce n'est pas tout : il s'anastomose avec la branche descendante de l'hypoglosse, avec le grand sympathique par des fibres arciformes, avec le cordon de communication des ganglions cervicaux supérieur et moyen, et souvent avec le ganglion cervical inférieur; enfin, avec des filets du .nerf sous- clavier.
L'ébranlement douloureux subi par le nerf pbrénique pourra donc retentir sur presque toutes les branches d'origine du plexus cervical superficiel et profond, et se transmettre par joie de
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propagation aux branches terminales de ce plexus : d'où la douleur possible à la région du cou/de la clavicule et même de la mâchoire inférieure, par le fait de la névralgie diaphragmatique. Mais je n'ai pas fini : les cinquième et sixième paires cervicales contribuent à la formation du plexus brachial et fournissent directement les nerfs des muscles de l'épaule (nerfs des muscles sus et sous-épineux, des grand et petit ronds, du sous-scapulaire) ; et enfin la première grosse branche importante du plexus brachial est le nerf circonflexe, qui anime le deltoïde ; de sorte que la névralgie du nerf diaphragmatique pourra retentir dans l'épaule correspondante.
Enfin, on conçoit que ce retentissement pourra se faire sentir jusque dans le bras, en raison de la loi de communauté d'origine qui régit les irradiations extrinsèques, le plexus brachial ayant en commun avec le plexus cervical les cinquième et sixième paires cervicales.
Eh bien, tout ce que je vous dis là de la névralgie dîitphragmatique est plus qu'une hypothèse : c'est un fait, réalisé dans le cas de pleurésie diaphragmatique , pleurésie à symptômes tellement étranges si l'on méconnaît les irradiations de la douleur par l'intermédiaire du phrénique, et tellement simples si on les interprète anatomiquement.
La malade du n^ 38 de la salle Saint-Charles vous en a fourni un bel exemple, et d'autant plus intéressant pour nous, que nous avons vu naître sa pleurésie.
Cette femme, que je vous ai déjà signalée à propos des névralgies intercostales droites, dont elle soufi'rait en juillet, à la suite de ses coliques hépatiques, avait éprouvé en mai tous les symptômes de la névralgie diaphragmatique, vraisemblablement symptomatique elle-même d'une pleurésie diaphragmatique ; au moins la pathogénie le donne-t-elle à supposer.
Voici les faits : elle est entrée le 7 mai dans la salle Saint- Charles pour des coliques hépatiques remontant à une huitaine de jours : elle vomissait et soufi'rait de l'hypochondre droit, mais n'avait pas de fièvre et continuait à se livrer au travail, quand, enfin, la douleur croissant et les forces faisant défaut, la malade dut s'avouer vaincue et ei^trer à l'hôpital.
Le soir môme, le chef de clinique, M, Duguet, lui fit appliquer des ventouses scarifiées, qui calmèrent notablement ses souffrances; un véfticatoire, que j'ordonnai ensuite, compléta le soulagement. Elle avait d'ailleurs le foie assez volumineux et douloureux, notamment au niveau de la vésicule biliaire. Il est inutile de vous rappeler quil y avait de Tictère.
Le 19 mai, les coliques reparurent, pour céder à Tapplicatioa d'un second vésicatoire ; en môme temps, la teinte ictérique se fonçait encore davantage.
Enfin, trois jours plus tard, le 33, la malade m'arrêtait à soo lit pour me dire qu'elle se sentait très-oppressée. Pourquoi cette oppression y sinon parce que la malade avait une des complications possibles des affections du foie ? Mais était-ce dans le foie lui-même qu'était le point de départ de l'oppression ? Etait-ce plus vraisemblablement dans un organe voisin ?
Ce problème clinique fut, séance tenante, résolu devant vous à l'aide de l'expérience que vous connaissez. J'appuyai successivement le doigt sur chacune des insertions costales du diaphragme, et chaque fois la malade redressait vivement le tronc pour se dérober à la douleur dont elle se plaignait non moins vivement.
J'appuyai sur la clavicule droite à sa partie moyenne, elle était douloureuse. Il en était ainsi de l'épaule correspondante.
Mais ce ne fut pas tout : je comprimai le pbrénique au cou en avant du scalène antérieur, et non-seulement la malade en éprouva de la douleur, mais elle nous dit que par cette compression « elle sentait sa respiration s'arrêter et qu'elle s'arrôtait là » (et, ce disant, elle montrait son diaphragme). Voilà, j'espèrsi qui vaut bien une vivisection ; et cette femme, physiologiste sans le savoir, nous a donné une excellente démonstration expérimentale.
Or ce n'est pas là le seul point intéressant du fait que je vous rappelle.
Il n'est pas douteux qu'il y ait là tout au moins névralgie dia« phragmatique, mais n'y a-t-il pas aussi pleurésie? La chose est assez probable, parce que, depuis deux à trois jours, cette malade a un petit mouvement de fièvre qu'on ne peut rapporter ni
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à une colique hépatique simple, ni à une simple névralgie. Seulement (comme cela arrive souvent dans les pleurésies diaphragmatiques, pour des raisons que je vous ai dites à propos d'autres malades), il n'y a ici ni souffle ni égophonie. Quant à la matité postérieure, évidemment augmentée, comme elle siège à droite, on ne peut savoir si elle est due à un exsudât pleurétique ou au plus grand volume du foie.
Mais pour qu'il y ait pleurésie diaphragmatique, étant donnée la cause, elle ne peut ôtre qu'une pleurésie par propagation, et il faut bien qu'il y ait eu, au préalable, péritonite diaphragmatique. Et pour qu'il y ait eu péritonite diaphragmatique, il faut, de toute nécessité, qu'il y ait eu antérieurement péntonite sushépatique. De sorte qu'il a dû y avoir ici cet enchaînement de phénomènes : d'abord, une colique hépatique classique, c'està-dire une irritation due au passage de calculs biliaires dans le canal cholédoque, et nécessairement dans le canal cystique ; puis une inflammation possible de ces conduits et de la vésicule biliaire ; puis , une propagation de cette inflammation dans les canaux' biliaires intra-hépatiques, puis au tissu hépatique circonvoisin ; c'est-à-dire ce que, dans son langage pittoresque, Trousseau appelait « une broncho-pneumonie du foie ». Or je vous ai dit que dès l'entrée de la malade à Thùpital, quinie jours avant les accidents actuels, j'avais constaté une augmentation de volume du foie, symptomatique déjà tout au moins d'une congestion de l'organe, qui était douloureux.
Je vous ferai remarquer encore, à ce propos, que ni le chef de clinique H. Duguet, ni moi, n'avons négligé d'avoir recours aux émissions sanguines locales, lorsqu'elles nous ont paru indiquées, et malgré l'anémie apparente, qui arrête trop souvent de nos jours la main du médecin, au grand détriment du malade. Et le bénéfice de ces émissions sanguines, immédiat et consécutif, était si évident, que la malade les réclamait elle-même à chaque re* tour de ses crises douloiureuses.
Je dis maintenant que la nature de la douleur et ses irradiations dans la pleurésie diaphragmatique, ne se pouvant concevoir que par l'irritation du nerf phrénique^ prouvent en faveur de la théorie de Beau, quant à la névralgie ou à la névrite intercostale
cY
concomitante de la pleurésie ; et je m'étonne qu'il n'ait pas songé à invoquer cet argument clinique. D'ailleurs, tout cela n'est, en dernière analyse, que la yérification, dans un cas particulier^ de cette proposition générale formulée par un homme à l'esprit éminemment généralisateur et philosophique, M. Bouillaud, à savoir, que a la douleur pongitive de la phlegmasie des membranes séreuses est due à l'extension de l'inflammation aux nerfs sous-jacents. »
Ce que vous avez observé du côté du phrénique droit chez notre malade, à l'occasion d'une colique hépatique, vous l'observerez, messieurs, non-seulement dans tous les cas analogues, mais dans les affections du foie les plus diverses, alors qu'il y aura périhépatite^ et pour les mêmes raisons. — La douleur à Pépaule droitey signalée dans ces affections, n'est autre que la douleur du nerf circonflexe par névralgie du phrénique.
Eh bien, de même vous pourrez observer cette douleur à Cipoule, mais du côté gauche, dans le cas de périsplénùe ; — et toujours par le fait d'une névrite diaphragmatique, dont il faut alors rechercher l'existence à l'aide des signes que je viens de vous indiquer.
Mais je n'ai pas épuisé le sujet : rien n'est fréquent comme la névralgie diaphragmatique, au cas de maladie grave de l'aorte, et elle est alors régulièrement méconnue. C'est parce qu'il y a lésion de l'aorte qu'il y a souffrance du phrénique par névrite, dans Yangine de poitrine^ Vinsuffisance aortique et même le goitre exophtkalmique. La fait de la coexistence de la névralgie diaphragmatique dans ces trois ordres d'affections est incontestable : il suffit d'y regarder pour le voir, bien qu'on ne l'ait pas encore fait avant moi (4).
Mais comment y a-t-il névralgie diaphragmatique par lésion de l'aorte? Je vous exposerai bientôt (2) le rôle d'intermédiaire que joue le péricarde au cas d'angine de poitrine. Or il est probable que le mécanisme est le même dans l'insuffisance aortique
(1) Voir Névralgie diaphragmatique dana Archives de médecine, 1871. {%) Voir, plus loin, le^n XXIII^ les observations et les pièces anatomiqucs à l'appui.
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(que je vous ai prouvé (i) être le plus souvent due à une lésion primitive de l'aorte) et dans le goitre exophthalmique (où, après d'autres, j'ai trouvé également des lésions aortiques) (2).
C'est précisément la relation presque constante de la névralgie diaphragmatique avec ces affections qui donne aux souffrances du phrénique une si haute importance séméiotique, puisqu'elles peuvent, une fois reconnues et interprétées, vous mettre sur la voie d'une lésion do l'aorte méconnue du malade comme du médecin (3).
Dans tous ces cas, les douleurs du phrénique étaient le fait d'une névrite, mais il en est d'autres où elles dérivent d'une perturbation névrosique, d'une névralgie, chez des hystériques, par exemple, ou des épileptiques, ainsi que je l'ai observé (4).
D'autres fois les douleurs du phrénique peuvent survenir à l'occasion d'un refroidissement, et il est probable qu'alors elles dérivent d'une périnévrite rhumatismale.
Mais, objecterez-vous, messieurs, pourquoi et comment cette névralgie diaphragmatique, que vous dites si fréquente, a-t-elle été méconnue jusqu'à vous? La douleur est un fait à trop grand fracas pour qu'on le méconnaisse ainsi ! On ne méconnaît pas la douleur, en effet; mais on peut en mal interpréter la nature et l'origine. Dans la plupart des cas, la douleur du phrénique est rapportée alors à une névralgie intercostale des espaces inférieurs ; et c'est en pressant sur les points douloureux spéciaux (aux insertions diaphragmatiques, au-devant du scalène antérieur et sur les parties latérales du cou) que je démontre l'erreur; dont mon collègue convient volontiers s'il est chirurgien, mais avec moins bonne grâce, s'il est médecin ; et cela, d'abord parce que je suis médecin moi-môme, ensuite, parce que cette toute petite chose, la névralgie diaphragmatique, ne nous vient pas d'Allemagne.
Maintenant la raison de ces méprises est toute doctrinale ; elle vient de ce qu'on a toujours considéré jusqu'ici le nerf phrénique
(1) Voir, plus haut, la leçon VIII ^mtV Insuffisance aorlique, (8) Voir Clinique médicale de Trousseau, t. II, p. 589, 4« édit.
(3) Voir, plus loin, leçons XXIII et XIV.
(4) Voir, plus loin, leçon XXIV.
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comme un nerf exclusivement moteur, parce qu*il est exclusivement desliné à un muscle, et qu'on Ta ainsi involontairement rapproché du nerf facial. C'est là une erreur manifeste : à la face, il y a division du travail d'innervation : le facial préside à la motilité, le trijumeau à la sensibilité ; nulle part ailleurs cette division ne B*observe, tous les nerfs y sont mixtes, c'est-à-dire moteurs et sen* sitifs ; de sorte qu*on aurait grand tort de comparer le phrénique, parce qu'il se distribue à un muscle, comme étant un nerf de mouvement seulement. Il est mixte par ses origines comme par ses fonctions ; il ne donne pas seulement au diaphragme le mouvement, il lui départit la sensibilité.
Est-ce que Ton songerait un instant à refuser aux muscles cette propriété? Ils Font tant et si bien, qu'elle y est commune et spéciale. Par la sensibilité commune, le muscle sent quand on le touche, et souffre quand son sarcolème est rhumatisé, dans la pleurodynie ou le torticolis ; comme il souffre encore, et cruellement, quand ses fibres sont déchirées, ainsi qu'il arrive dans la rupture du plantaire grêle et certains cas de lumbago. La sensibilité spéciale du muscle le fait mesurer sa contraction au de^ gré que la volonté a résolu, et proportionner ainsi l'effort au but qu'il faut atteindre. C'est la per\'ersion ou la perte de cette sensibilité spéciale (par dégénérescence gélatineuse des cordons postérieurs de la moelle ou scnsitifs) qui entraîne le désordre presque grotesque de la contraction musculaire dans Tataxie locomotrice.
On a donc de la sensibilité musculaire la preuve physiologique comme la preuve pathologique. Eh bien, il en est ainsi do la sensibilité du phréniquc : il est sensible au loucher à la région du cou; il l'est bien autrement encore à l'cxciLition électrique par les courants induits. C'est ce que M. Duchenno (de Boulogne) a maintci fois constaté. Dans un cas môme, il a, par la faradisation d'un phrénique, déterminé une contracture douloureuse d'une moitié du diaphragme , qui persista fort longtemps. Enfin la preuve pathologique de la sensibilité du phrénique, c'est qu'il souffre dans la péricardite, ainsi que Bouillaud l'a fait voir; dans la pleurésie diaphragmatique, comme l'a démontré Guéneau de Mussy, et comme je vous l'ai
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fait voir après eux. Pour toutes ces raisons, qu'il serait superflu de développer davantage, la névralgie duphrénique ne peut donc pas plus ôtre niée que sa névrite. Je sais d'ailleurs que deux médecins du plus grand mérite, Potain et Axenfeld, ont observé des faits semblables aux miens, et que, depuis que j*ai décrit la névralgie diaphragmatique, on en a su voir des cas jusque-là méconnus.
Dans ma prochaine leçon, je vous parlerai de Vangtne de poitinne.
VINGT-TROISIÈME LEÇON
L'angine de poitrine et ses léftions productrices, — Névrite chronique du plexus cardiaque et des nerfs phréniques. — Rôle de l'aortite chronique dans la névrite cardiaque et de la péricardile dans la névrite des phréniques. — Observation et autopsie. — Etranglement et altération granuleuse des nerfs cardiaques et phréniques. — Angine de poitrine et anévrysrac do Taorte. — Mêmes lésions chroniques de Taorte et des nerfs cardiaques, du péricarde et des nerfs phréniques.
Messieurs,
C'était aussi d'un point de côté que se plaignait la malade couchée au n« 3 de la salle Sainte-Anne. Cette femme, à laquelle sa pancarte donne soixante-quatorze ans, en paraît encore davantage. Sa maigreur, ses rides et la teinte terreuse de son visage en font un type de sénilité : on pourrait dire de son corps qu'il est comme momiûé. Les cornées de la pauvre vieille sont entourées d'un large cercle sénile, et je vous démontrerai tout à l'heure que la vieillesse de ses vaisseaux égale celle de ses cornées.
Le point de côté dont elle se plaignait avait cela de particulièrement remarquable, qu'il était situé o au bas de la poitrine » et à gauche, avec retentissement douloureux « dans l'épaule ». Elle souffrait aussi au « milieu de la poitrine, » c'est-à-dire derrière le sternum. Eh bien, guidés par ces indices, nous avons pu ensemble, pièce à pièce, constituer un diagnostic exact et en rejeter un qui ne l'était pas. En effet, cette malade m'avait été présentée comme atteinte d' « asthme » ; mais l'asthme ne fait pas souffrir de la sorte; l'asthme, s'il donne lieu à la dyspnée, ne la provoque que d'une façon paroxystique ; or cette femme, dyspnéique, souffrait cruellement, et elle souffrait en des points tellement spéciaux que , d'emblée , mon diagnostic avait été : a lésion de
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Taorle, lésion concomitante du plexus cardiaque ; lésion du péricarde, lésion concomitante du nerf phrénique ; c'est-à-dire ce que Ton appelle V angine de poitrine ». Mais ce diagnostic, dont l'autopsie est venue confirmer l'exactitude , ce diagnostic ainsi formulé dans mon esprit, il me restait à le faire accepter du vôtre et, pour cela, le mieux était de vous faire suivre pas à pas la voie analytique que j'avais rapidement parcourue.
Or, partant ici d'un symptôme prédominant et par conséquent caractéristique, la douleur, je vous ai fait arriver à la notion d'un ensemble symptomatique, qui est la névralgie du phrénique, que nous avons appris à connaître (1) ; celle-ci découverte, je vous en ai fait chercher la cause, qui vraisemblablement devait être une lésion (la douleur étant permanente) ; cette lésion, quelle pouvaitelle être ? Le fait était évidemment complexe, les douleurs ayant des sièges différents ; une analyse attentive devenait nécessaire : indépendamment, en effet, de la névralgie du phrénique, on observait des douleurs au niveau du plexus cardiaque. Or ces douleurs, étudiées à leur tour, devaient nous conduire à en rechercher également la cause et à la trouver enfin dans une lésion protopathique, étrangère au plexus cardiaque comme au nerf phrénique, dans une lésion de l'aorte.
Nous étions désormais maîtres de la situation : lésion de l'aorte, lésion, par suite, du tissu conjonctif ambiant et, par suite aussi, des nerfs accoUés à l'aorte, c'est-à-dire des filets du pneumo-gastrique et du grand sympathique : donc névrite du plexus cardiaque; laquelle nous expliquait les douleurs rétro-stemales; mais les nerfs phréniques n'ont pas avec l'aorte des rapports immédiats, entre elle et eux se trouve le péricarde ; cependant, puisqu'ils souffraient il fallait bien qu'ils fussent intéressés dans le travail morbide, et ce devait être le péricarde auquel ils sont fixés qui avait servi d'agent de transmission morbifique ; il devait y avoir eu péricardite aortique, péricardite pariétale, et finalement périnévrite du phrénique; or c'est ce qui était, comme vous Tallez voir tout à l'heure.
(I) Vo'.r lo«;on XXII, p. 4i7.
Ainsi, messieurs, de proche en proche, et prenant les choses au rebours de leur pathogénie, remontant de Teffet à la cause, je vous ai fait arriver de la névralgie du phrénique à la découverte de la lésion de Taorte et refaire, dans cette excursion clinique sur le triple domaine de Tanatomie, de la physiologie et de la pathologie, la pathogénie môme de l'angine de poitrine.
C'était surtout pendant la nuit que la malade avait ses attaques douloureuses, attaques d'assez longue durée, pendant lesquelles elle croyait mourir. Alors elle se sentait la poitrine serrée à en étouffer, et la douleur occupait surtout la partie moyenne du sternum, ainsi que la base de la poitrine, pour rayonner de là entre les épaules, dans l'épaule gauche surtout, dans le coude cor^ respondant et dans les deux derniers doigts de la main.
Pourquoi ces attaques étaient-elles nocturnes ? Mais pourquoi celles de l'asthme le sont-elles? Pourquoi aussi certaines névroses frappent-elles de préférence la nuit ? Voilà ce que nous ignorons absolument.
Quoi qu'il en soit, indépendamment de ces attaques douloureuses dont la malade se plaignait avec amertume, elle éprouvait des souffrances permanentes en certains points très-spéciaux. Enfin vous avez vu qu'il était d'autres points où je savais les provoquer par la pression.
Je trouvai d'abord un point douloureux à la pression au niveau du deuxième espace intercostal gauche, dans le voisinage du sternum. On provoquait encore de la souffrance, mais avec beaucoup moins d'intensité, au niveau des premier et troisième espaces intercostaux ainsi que dans la région correspondante du côté droit.
Toutes les insertions diaphragmatiques étaient également dou loureuses, avec un maximum d'intensité (pourquoi ? je n'en sais rien !) au niveau de la dixième côte.
Je provoquai de même une souffrance aiguô en appuyant le doigt à la région cervicale en avant du scalène antérieur, c'està-dire sur le trajet du nerf phrénique.
Enfin, la pression de toutes les apophyses épineuses cervicales (la proéminente exceptée) était également douloureuse, surtout au niveau de la quatrième.
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Le lendemain cette femme se plaignait, à la visite, d'avoir ou son attaque nocturne. Elle avait énormément souffert et s'était trouvée en proie à une violente oppression. Devant vous, je la priai de me désigner très-exactement avec un seul doigt le siège de sa douleur, et elle m'indiqua aussitôt un point correspondant aux insertions antérieures du diapbi^agme. Les points douloureux à la pression furent, d'ailleurs, les mômes que la première fois,
La nuit suivante, nouvelle attaque, mais moins intense: la malade n'a pas souffert a à en crier » comme dans les précédentes. Le lendemain matin, allant plus loin dans mes investigations au sujet des douleurs provoquées, j'appuyai le doigt à la région cervicale en arrière de l'insertion du sterno-mastoïdien, et aussitôt la malade poussa un cri. Elle nous dit alors spontanément qu'elle souffrait souvent à cet endroit, et parfois tellement, que « cela l'empêchait d'avaler » . Est-il besoin de vous dire que c'était le pneumo-gastrique qui se plaignait en ce point?
Eh bien I tenant compte de la sénilité de cette femme et surtout de la sénilité de ses cornées, je ne doutai pas que ses vaisseaux ne fussent en mauvais état et que son endartère ne fût athéromateux ou calcaire. J'auscultai donc le cœur et l'aorte ; les bruits y étaient parfaitement normaux, quant au rhytbme,mais le timbre en était très-sec. Cependant, dans la plupart des cas analogues vous trouverez des bruits de souffle, indices d'une lésion ayant produit des déformations plus considérables des valvules sigmoïdes ou de l'aorte. Ici, malgré le résultat négatif de l'auscultation, je maintins qu'il y avait lésion aorlique et la percussion sufQt à le démontrer. En effet, vous avez pu constater comme moi qu'en percutant au niveau de l'aorte on avait, à la hauteur du deuxième espace intercostal, une matité transversale de 6 centimètres et, un peu plus bas, de 6 centimètres et demi, ce qui est le double de la matité normale (<), surtout étant donné que cette femme était de petite stature. Il n'y avait donc pas de doute possible : l'aorte était dilatée ; elle était dilatée parce que ses parois étaient altérées; et c'était l'altération de ses parois qui par voisi-
(1) Voir l'f?ndar/«^ri'<?, leçon XVI, p. 314.
nage avait provoqué des névrites dont les attaques douloureuses étaient la conséquence. Nous Talions voir tout à Theure.
Dans ce cas, messieurs, les douleurs étaient excessives et se manifestaient sous forme paroxystique la nuit, de telle sorte qu'il était difûcile de ne pas y prendre garde ; cependant la nature n'en est pas encore si bien connue que des médecins, je dis des médecins instruits, ne s'y méprennent, ainsi qu'il était arrivé dans ce cas. « C'est de l'asthme, » avait-on dit pour cette femme. « C'est du rhumatisme, du rhumatisme vague, » dit-on souvent avec tout autant de bonheur pour des souffrances analogues, mais de moindre intensité. Cependant il n'y a de «vague n en pareil cas que le diagnostic du médecin. Que de fois, en effet, entendrezvous des vieillards se plaindre de leur a rhumatisme de la poitrine, ï) lequel n'est autre que la douleur symptomatique d'une lésion de l'aorte ! Ce sont ces erreurs que je veux vous éviter, et voilà pourquoi j'insiste avec une telle opiniâtreté sur les moindres particularités de ces souffrances.
Tenez, l'autre jour, l'un de ceux qui suivent ici mes leçons m'accompagna de l'hôpital de la Charité à l'hospice de La Rochefoucauld et là, à la consultation, il put voir avec moi une vieille femme qui venait me demander quelque soulagement pour ses « rhumatismes, qui la tenaient dans le dos, entre les épaules et (fans le ôm de la poitrine » .
Je fis alors constater au médecin qui m'accompagnait qu'il y avait douleur à ia pression au niveau de toutes les insertions diaphragmatiques, ainsi que sur le trajet du nerf phréniquc gauche à la région cervicale. La malade disait, en outre, que la compression en ce dernier point « lui répondait au bas de la poitrine et lui coupait la respiration ».
Il y avait également douleur à la pression du bord gauche du Hternum, au niveau de la deuxième côte. J'auscultai alors et je fis entendre à ce médecin, au niveau de Torifice aorli([ue un bruit de soufile, rude, sec, au premier temps, se prolongeant dans l'aorte. Il y avait donc une lésion de l'aorte avec allcratiou des valvules sigmoïdes produisant un rétrécissement de roriiic^ ; lésion que le prétendu «rhumatisme» m'avait fait rechercher et découvrir. Ce n'est que sur ma demande que la malade m«
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dit enfin avoir des palpitations fréquentes et assez pénibles.
Méfiez-vous donc des « rhumatismes de la poitrine » chez les vieillards, ils ne sont, le plus souvent, que des douleurs rétrostemales et diaphragmatiques, symptomatiques des souffrances du plexus cardiaque et des nerfs phréniques, symptomatiques elles-mêmes de lésions de Taorte et de la base du cœur. C'est là un fait d'observation des plus fréquents.
Pour en revenir à notre malade du n* 3, je vous signalerai, h son sujet, un point de physiologie pathologique intéressant. Plusieurs d'entre vous, à mon exemple et immédiatement après moi, ont répété la compression des points douloureux : il est résulté de cette provocation à la douleur une excitation telle de la région malade, qu'une violente attaque d'angine de poitrine en a été la conséquence. Au lieu que l'excitation partît de l'aorte malade pour offenser les filets sympathiques et pneumo-gastriques du plexus cardiaque ainsi que les nerfs phréniques (par un mécanisme que nous allons examiner tout à l'heure), cette excitation avait été produite par la pression de votre doigt sur les filets terminaux des phréniques ou au voisinage du plexus cardiaque, et le fait avait suffi pour aviver, dans ces nerfs malades, la douleur, engourdie seulement.
Bien que le point de départ de l'explosion douloureuse fût différent, au fond le mécanisme était le môme. Prenez donc garde, quand vous cherchez les points douloureux de l'angine de poitrine, de ne le faire ni trop brutalement, ni|avec trop d'insistance.
Mais je vous parle de maladie de ces nerfs cardiaques et phréniques sans vous en donner la démonstration. Cette démonstration, la voici :
La malade du n' 3 a succombé le 7 septembre à l'intensité croissante doses douleurs et de sa dyspnée, mais non par une syncope.
A l'autopsie, on trouva ce que je n'avais pas craint de prédire, en raison des douleurs caractéristiques des nerfs cardiaques et phréniques, et malgré le peu de signes physiques directs qu'il y en avait, à savoir, une aortite avec ses conséquences possibles de voisinage, l'inflammation des nerfs en question (I).
(I) Voir VEndartérite, XVI« leron, p. 307 ol 308.
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Voici les pièces, préparées avec le plus grand soin par le chef de clinique, M. Choyau : L'aorte (Ao, flg. 30) est légèrement dilatée à sa base, sa paroi externe est notablement vascularisée et les vaisseaux qui la sillonnent siDnt plus volumineux que d'habitude. Le péricarde qui la tapisse est épaissi, il présente, çà et là, de
Fie. 30.
Ao« •orle; '- AP, artère pulmonaire ; — > pnd, pneumo gastrique droit; — pmg, pneuino-saBlrlqm gauehe ; •- phd^ phréniquc droit; — phg, phréoique gauche;— pie, plexus rardioquc; — jMT. péricarde; -> D, diapbraame ; — fm, /m, fausses nieaihraoee. (Ces fsuases mcmbraoea, très-époi^ses et fort bien dessinées par Lackcrbaucr, ont éié maUicureusemcnt ri-préscntées 9 des Ois par le grareur.)
petites plaques laiteuses ; mais ce qu'il offre de plus remarquable ce sont des fausses membranes {fm) qui le rattachent au péricarde pariétal. Ces fausses membranes épaisses et résistantes, ayant l'aspect du tissu conjonctif, sont Tindico évident qu'un travail inflammatoire s'est transmis du feuillet aortique au feuillet pa-
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riétal. Or (et c'est sur ce point que, dès maintenant, j'appelle votre attention);io nerf phrénique droit (pArf) passe précisément au voisinage de ces fausses membranes. Indépendamment de ces fausses membranes qui rattachent le feuillet pariétal du péri* carde à Taorte, ce feuillet présente quelques plaques laiteuses, et est plus vasculaire qu'à l'état normal.
Entre l'aorte (Ao) et l'artère pulmonaire (AP) se voient également de petites brides pseudo-membraneuses d'aspect celluleux.
Il était surtout important de voir ce qu'étaient devenus les nerfs du plexus cardiaque (pfc, fig.30)au milieu de ce travail inflammatoire périaor tique. La dissection en fut très-délicate : il fallut laborieusement les rechercher au milieu d'un tissu conjonctif adventice fortement feutré, qui très-évidemment les étranglait. C'est ce que vous verrez avec la plus grande netteté sur les préparations microscopiques.
Les parois de l'aorte ont augmenté d'épaisseur dans toute la portion ascendante du vaisseau. La paroi intenie, athéromateuse dans la plus grande partie de son étendue, est incrustée çà et 1î\ de plaques calcaires. Ce» plaques se voient surtout à l'éperon d'embouchure des artères coronaires et des gros troncs brachiocéphalique, carotidien et BOU»-clavier.
Les artères coronaires sont athéromato-calcairos surtout au niveau de leurs points de courbure.
Le cœur, fortement chargé de graisse, est en voie de dégénérescence granuleuse. Son endocarde présente des plaques athéromateuses dont quelques-unes sont inûltrées de sels calcaires, principalement sur les lames de la valvule mitrale et au niveau du sinus mitro-sigmoïdien.
Les poumons sont emphysémateux, comme il est habituel dans la vieillesse, sans l'être d'une façon démesurée. Il y a quelques points d'atélectasie vers les bases.
En résumé, il n'est pas douteux qu'il y avait ici une péricardite chronique, les fausses membranes (/m) le démontrent en toute évidence. Il n'est pas douteux davantage, et par les mômes raisons matérielles, que cette péricardite avait surtout pris naissance au contact de l'aorte malade. Les lésions do celle-ci étaient une cndarlérite chronique, avec prof)agation ultérieure du travail
morbide de l'endartère à la totalité des parois de Taorte. Mais la transmission de l'inflammation de Taortc au péricarde aortique n'avait pu s'efTectuer sans intéresser sur son passage les nerfs du plexus cardia^e {pic), de sorte que ceux-ci avaient dû être embrasés dans ce foyer de phlegmasie. Eh bien, c'est ce qui était, ainsi que vous l'allez voir.
Des filets nerveux de ce plexus, préparés avec le plus grand soin par M. Choyau, vous offrent au microscope l'aspect suivant (fig. 31) : les tubes nerveux sont comme enfouis dans une gangue
FiG. 31. Nérrile cardiaque.
Tubes nerrcuz siluésau milieu d'une gengue de tfs^u de proliférollon.
des plus épaisses de tissu conjonctif. Dans le feutrage serré de celui-ci se voit une quantité considérable de noyaux de prolifération. Ce tissu conjonctif exubérant, qui avait écarté les tubes nerveux les uns des autres, les a étranglés de place en place, de façon qu'en certains points la gaînc du nerf est vide de tissu nerveux. Enfin, celui-ci est considérablement altéré, et la myéline y C3t tranformce presque partout en une masL-e granuleuse amorphe.
AORTITE ET LÉSIONS DE VOISINAGE
Ainsi, dégénérescence des nerfs cardiaques au contact de l'aorte malade. Voici maintenant ce qu'étaient devenus les nerfs phréniques au contact du péricarde enflammé (flg. 32, n°« 1 et 2) :
La portion du phrénique droit, que nous avons vue côtoyer les
fausses membranes qui reliaient l'aorte au péricarde pariétal,
préparée avec le môme soin par M. Choyau, nous présente abso-
'lumenl le môme aspect que les nerfs cardiaques, c'est-à-dire
FiG. 32. Névrile phrénique.
No 1. Nerf phrénique préparé par dilacérotiou. — N^ 3. Môme nerf préparé par dilacéralion et traité par le carmin et l'acide acétique, de manière h ne laisser pcraisler que les noyaux de proliféralion.
(fig. 32), une énorme prolifération du névrilème, un étranglement des tubes nerveux, et une altération granuleuse de ceux-ci.
J'espère que vous saisissez maintenant sans effort l'ensemble de ce travail morbide complexe dont la lésion de l'aorte a été l'origine, et que vous comprenez facilement la pathogénie des souffrances accusées pendant la vie. L'inflammation s'est transmise d'abord de l'endartère à la totalité des parois de l'aorte ; puis de ce vaisseau au plexus cardiaque — d'où la névrite cardiaque et les douleurs rétro-slernales; — mais le travail inflammatoire ne s'est pas arrôté là, il a envahi le péricarde aortique, puis le pariétal — d'où la névrite du phrénique, et les douleurs à la base de la poitrine, ainsi que l'ensemble de souffrances que nous savons appartenir à la névralgie de ce nerf.
Toi est, messieurs, dans son ensemble, le mécanisme des phé-
nomènes anatomiques; et les troubles fonctionnels s'en déduisent avec une merveilleuse facilité :
V Névrite du plexus cardiaque, douleur rétro-stemale avec constriction du milieu de la poitrine comme par un étau ;
A. Névrite des filets sympathiques du plexus, palpitations au moment des accè^ (chez d'autres malades il n'y a pas de palpitations, les battements du cœur restent réguliers ou môme se ralentissent; dans le premier cas, il faut supposer que l'excitation morbide des filets sympathiques a neutralisé l'excitation des filets pneumogastriques qui tend à ralentir le cœur ; (lans le second cas, au contraire» c'est l'excitation des filets pneumo-gastriques qui l'emporte [i]); môme névrite, sensation lipothymique d'une mort prochaine (sensation qui ne manque jamais et qui est, pour cette raison, si caractéristique) ; pÀleur, état exsangue et refroidissement des extrémités, comme il arrive dans toute irritation morbide intense du grand sympathique (et qu'on voit réalisée à un si haut degré par l'irritation du sympathique abdominal dans la péritonite, l'étranglement intestinal, etc.) ;
B. Névrite des filets pneumo-gastriques du plexus, ralentissement possible du pouls ; dyspnée habituelle avec exacerbation comme dans l'asthme (aggravée 'd'ailleurs par la névrite du phrénique); sensation de strangulation et autres phénomènes laryngés ;
2" Névrite diaphragmatique y douleurs à la base de la poitrine, au cou, à l'épaule, et dyspnée douloureuse dans les grands mouvements du diaphragme.
(Juant aux exacerbalions paroxystiques et nocturnes de tous ces phénomènes, elles ne sont ni plus ni moins explicables que celles qu'on observe dans les lésions du système nerveux.
Voici maintenant l'histoire pathologique d'une femme autrefois couchée au n» 17 de la môme salle : et vous allez voir combien ce cas est analogue au précédent, par les symptômes comme par les lésions.
Lorsque je m'approchai du lit de la malade et qu'on me demîinda le diagnostic, je répondis sénilité^ et vous jugerez si je me trompais : seulement celle femme était plus sénilc par certain?
(1) Voir, t*N '(Tr.Vrf.V, XVI« lornn, Tobsorvilion rnppoiti'c p. 82"?.
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points de son organisme que par d'autres, et c'est ce qui mettait son existence en péril.
Elle n'avait que soixante-six ans d'après son acte de naissance, mais son aspect lui en donnait bien soixante-quinze; or, physiologîquement, on a toujours l'Age que l'on paraît avoir. La face, pâlo et terreuse, était sillonnée de rides ; le nez et les oreilles étaient froids ; la peau de tout le corps était amincie et ridée. Les épaules étaient décharnées et la poitrine sans mamelles. Il n'y avait plus de cartilages cos^iux, en ce sens qu'ils étaient ossifiés, et qu'ainsi c'était un arc osseux continu qui s'étendait de la colonne vertébrale au sternum, la poitrine en était devenue rigide comme une poitrine de marbre, qui se mouvait tout d'une pièce ; aussi la malheureuse respirait-elle aussi mal par son thorax que par son diaphragme, lequel était endolori, comme vous l'allez reconnaître tout à l'heure.
Voyant cette femme si vieille, mon premier soin ftit de tâter son pouls, l'artère radiale droite était rigide et très-flexueuse, les pulsations en étaient 1res- faibles, bien que perceptibles; mais voici que M. Choyau, placé à gauche de la malade, me dit qu'il ne sentait pas de pouls. Ce qui était vrai. Ainsi, pouls petit et dur
Fio. 33. Pouts radial droit, plateau alliéromiteux.
Fi». 34» routa radial gauche : ccmprf uioo de r artère août cîaYiitP.
à droite, i)0uls nul h gauche; c'était î:\ un premier point d'une haute importance diagnostique, une première raison de soupçonner un anévrysmc (!c l'aorte.
Les tracés sphygmographiqucs (fip;. 3,'^ el 3^), d'accord avec J
nos sensations tactiles, vous montrent la différence du pouls de la radiale droite et de la radiale gauche, qui n'est, pour ainsi dire, qu'une ligne tremblée ; et néanmoins, dans tous deux, vous pouvez encore distinguer le plateau de l'athérome.
Mais ce n'est pas tout : cette femme était en proie aune dyspnée qui ne dépendait pas seulement de la rigidité thoracique, laquelle gênait mécaniquement Tampliation de la poitrine, mais aussi de la douleur que la malade ressentait à la base de la poitrine, surtout du côté gauche ; douleur rayonnant en des points spéciaux qui sonlceux de la névralgie diaphragmatique, et principalement le cou et l'épaule. Douleur des deux phréniques, seconde raison pour soupçonner un anévrysme de l'aorte.
Que si, maintenant, vous percutiez la poitrine, vous la trouviez partout sonore : à droite comme à gauche, en avant comme en arrière, sauf à la hauteur des fosses sus et sous-épineuses gauches, où l'on constatait une certaine matité. Eh bien, dans cette poitrine si sonore*, le murmure respiratoire ne s'entendait qu'à droite; le côté gauche était absolument silencieux. Qu'était-ce à dire ? Puisque la sonorité persistait, c'est donc que le poumon gauche avait conservé son élasticité et ses autres propriétés physiques ; c'est donc qu'il était resté perméable ; mais puisqu'il était muet à l'auscultation, c'était donc que l'air n'y pénétrait plus. Or, si l'air n'y pouvait pénétrer, c'était vraisemblablement par suite d'un obstacle situé sur les voies de l'air.
L'obstacle ne devait pas comprimer la trachée-artère, car le poumon droit respirait ; donc, enfln, la compression ne devait porter que sur la bronche gauche, et sur la totalité de celle-ci, puisque le poumon était muet dans toute son étendue. C'était là une troisième et puissante cause de dyspnée ; mais c'était aussi une troisième et non moins puissante raison de soupçonner un anévrysme de l'aorte ; j'ajoute que, seule, elle est suffisante pour vous déterminer à rechercher obstinément celui-ci, et môme à l'affirmer, en l'absence de tout autre signe physique (étant donnée d'ailleurs la sénilité de l'individu et de ses vaisseaux). En voici une preuve tirée de mes notes d'internat :
Un jour, dans le ser\icedeMonneret, dont j'étais l'interne, une femme d'un âge déjà avance entrait pour de l'oppression sans
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douleur ni paroxysmes : elle était simplement oppressée. Cherchant la raison matérielle de ce trouble fonctionnel, je ne trouvai rien que ceci : absence complète de murmure respiratoire à gauche avec conservation de la sonorité de ce côté de la poitrine. J'en conclus à la compression de la bronche gauche et j'attribuai la compression à un anévrysme de la courbure de l'aorte, en raison de la vieillesse du sujet. Mais il n'y avait absolument aucun autre signe d'anévrysme de l'aorte : ni dilatation de la portion ascendante du vaisseau, ni souffle, ni battement, ni douleur. Mon chef n'accepta pas mon diagnostic, et les externes firent de même. Je n'en persistai pas moins et j'avais raison. A quelque temps de là cette femme succomba à une hémoptysie foudroyante, et nous trouvâmes à l'autopsie une tumeur anévrysmale du volume d'une grosse noix, située à la courbure môme de la crosse (loi des courbures) et qui avait aplati la bronche gauche. C'était la rupture de cette tumeur dans le tuyau bronchique érodé qui avait déterminé l'hémoptysie. Quant à l'aorte ascendante, elle était athéromateuse et un peu dilatée seulement. 11 y avait des plaques calcaires au niveau des éperons d'origine des vaisseaux. Mais l'anévrysme de la courbure était le seul qui existât. Que ce fait vous rappelle donc la valeur dusigne (absence de tout murmure respiratoire à gauche, avec persistance de la sonorité thoracique) ; je ne vous l'ai cité que pour cela.
Ainsi nos soupçons allaient s'accumulant, et nous pouvions déjà affirmer l'existence d'un anévrysme de l'aorte chez la malade du n" 17 ; nous pouvions plus encore, car, bien que nous n'en eussions jusque-là aucune preuve directe, nous pouvions préciser le siège môme de la dilatation du vaisseau. En effet, puisque d'une part le pouls radial gauche était nul et que, d'autre part, le poumon gauche était silencieux, c'est qu'il y avait obstacle tout à la fois à la pénétration du sang dans le vaisseau et de l'air dans le poumon; c'est-à-dire vraisemblablement compression de l'artère sous clavière gauche et de la bronche correspondante ; donc la tumeur anévrysmale devait siéger à la crosse môme de l'aorte et ôtre assez volumineuse : ce qui expliquait la matité des fosses sus et sousépineuses de ce côté. Et vous verrez combien l'autopsie devait nous donner raison.
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Nous n'avions pas encore examiné l'aorte que déjà nous savions qu'elle était malade et que nous connaissions l'un des points au moins où elle l'était : il nous restait à procéder à l'investigation directe de ce vaisseau, et pour cela à examiner la région cardioaortique.
Les bruits du cœur avaient ce timbre sec et légèrement soufflant qu'on observes! souvent dans la vieillesse, par suite de l'altération de l'endocarde valvulaire. Le diamètre vertical du cœur était de li centimètres, sur iO et demi de diamètre transversal ; il n'y avait rien là de trop anomal et le cœur n'était pas sensiblement hypertrophié.
On ne trouvait pas non plus de souffle dans l'aorte, mais les bruits en étaient secs et durs. Il n'y avait pas davantage de voussure stemale, mais la percussion nous donnait huit centimètres de matité dans la région aortique ; c'est-à-dire plus du double de la matité transversale physiologique (1 ) ; et, de plus, cette matité débordait de 9 centimètres le bord droit du sternum. Il y avait donc là une dilatation très-notable de l'aorte à son origine, de sorte que si vous rapprochez ces signes physiques de ceux que nous donnaient l'examen de la radiale, les tracés sphygmographiques, l'auscultation et la percussion du poumon gauche, vous étiez autorisés à dire définitivement que cette femme était vieille par ses vaisseaux comme elle l'était par son aspect général ; que la sénilité vasculaire avait produit une dégénérescence athéromato-calcaire très-profonde de l'aorte ; d'où s'en étaient suivies une dilatation de la portion ascendante du vaisseau, une éventration de celui-ci en un point de courbure, ou, en d'autres termes et pour parler le langage consacré, un anévrysme vrai de l'aorte dans sa portion verticale et un anévrysme faux dans sa portion infléchie.
Mon diagnostic définitif fut donc : dégénérescence de l'aorte, anévrysme vrai de la portion verticale, anévrysme faux de la crosse produisant une compression de la sous-clavière gauche et de la bronche du même côté.
Mais ce n'était là qu'une partie de la question, la partie mécanique en quelque sorte ; restait à résoudre celle des doyleurs
(1) Voir VEndariéritê, leçon XVI, p. di%
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de Vangor pectoris dont se plaignait celte femme ; et ce n'est plus maintenant pour vous chose difficile : la souffrance rétro-sternale, la sensation si pénible de constriction thoracique, l'oppression paroxystique la nuit comme ses douleurs, comma ses palpitations, comme son angoisse agonique, tout cela devait tenir, vous disais-je (et tenait, en effet, vous Tallez voir), à une lésion du plexus cardiaque au voisinage de Taorte malade:
Maintenant, comment celle-ci Tétait-elle devenue? L'aorte était malade parce que la femme était vieille, et cette femme n'était si prématurément aussi vieille que parce qu'elle était pauvre et que, depuis vingt-cinq ans qu'elle habitait Paris, son existence y avait été des plus misérables. Par une ironique antithèse sociale, cette femme était ouvrière confiseuse, elle faisait des bonbons et manquait souvent de pain. Eh ! messieursi vous savez comment la misère physique entraîne à sa suite la misère physiologique.
Alors ce sont nécessairement les tissus les plus physiques qui s'altèrent et succombent les premiers (1); particulièrement, cette sorte de tuyau de caoutchouc (tunique élastique), qui, tapissé d'un simple vernis (endartère), constitue en grande partie l'aorte. Et celle-ci sera frappée de préférence à l'artère pulmonaire, parce qu'elle subit de plus fortes pressions.
Donc cette femme était prématurément vieille parce qu'elle avait supporté à Paris vingt-cinq années de misère, qui comptent double, comme les « années de campagne» ; son aorte était malade parce qu'elle était vieille, et son plexus cardiaque était compromis parce que l'aorte était malade. Telle est, en trois phrases, la pathogénie du cas.
Je vous disais toutes ces choses, passablement aventureuses, le 3 novembre J 87 1(2) et le 7 janvier suivant nous allions pouvoir en contrôler la valeur ; la malade succombait subitement pendant la nuit (encore la nuit!) à la rupture d'un anévrysme de la portion thoracique de l'aorte. Sa vie, pendant son séjour à rhôpital, n'avait été qu'une longue souflVance, avec exacer<-
(1) Voir les leçons sur \ Endariérite^ p. 281, le Hkufnal%sm»f p. 85S, et VEnâocardHey p. 368.
(2) C'est ce qui résulte des notes prises à une conférence clinique de ce Jour, par MM. Choyau et Finot, dont J'Invoque ici le témoignage.
bâtions nocturnes revêtant la forme de l'angine de poitrine. Eh bien, les lésions étaient fondamentalement les mômes que celles de notre autre malade du n*» 3 ; c'est-à-dire qu'il y avait maladie primitive de l'aorte et lésions consécutives du plexus cardiaque ainsi que des nerfs phréniques.
T6, Ttntrleale gauche.
Ao, •orte.
AP, arlèr* pulmonaire.
Fie. SS.
An, An, An, aoéTrjtmet.
fm,fm, faoues membranes.
F, péricarde.
Po. poumon droit.
Ifp, nerf phrénique droit.
Vous voyez (fig. 35) que l'aorte (Ao) est dilatée dès son origine et présente çà et là des éventrations ou anévrysmes faux de volume variable (An, An, An) ; l'un d'eux, situé sur la portion descendante, s'est rompu dans la cavité de la plèvre gauche. Dans sa portion péricardique, l'aorte est très-vascularisée, le péricarde qui la tapisse est épaissi et présente quelques plaques laiteuses ; des fausses membranes [fm) rattachent le péricarde aorlique au
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péricarde pariétal ; d'autres fausses membranes rattachent l'aorte à l'artère pulmonaire (AP); enfin des fausses membranes encore (/m) relient entre eux le péricarde et la plèvre pulmonaire. Entre ces fausses membranes passe le nerf phrénique droit (N/)). L'artère pulmonaire (AP, AP) a été déformée et comme écrasée par l'anévrysme de l'aorte : ce qui devait être une nouvelle cause de dyspnée ajoutée k toutes les autres.
L'orifice de l'artère sous-clavière gauche se trouve en plein foyfer anévrysmal et est déformé en bec de flûte, ainsi que vous le voyez après incision de l'anévrysme de la crosse aortique ; d'autre part, le tronc de l'artère est aplati par cette même tumeur anévrysmale. Ainsi s'explique la faiblesse du pouls radial gauche.
Les parois de l'aorte incisée présentent les altérations les plus profondes, et l'endartère y est presque partout dégénéré. Larges plaques d'athérome, plaques calcaires aux points les plus fatigués par le choc du sang, décollement de quelques-unes de ces plaques et infiltration du sang dans la paroi, disparition de la membrane interne ainsi que de la moyenne, et éventration du vaisseau (An, An, An), épaississement par infiltration des parois au niveau des points où l'endartère est le plus malade, tel est, rapidement résumé, l'ensemble des lésions de cette endartérite chronique.
Eh bien, ici, comme pour la malade du n** 3, les nerfs cardiaques et phréniques s'étaient trouvés englobés et compromis dan» le travail inflammatoire. Les nerfs du plexus cardiaque sont situés au milieu d'un lacis vasculaire très-évident ; le tissu conjonctif environnant est manifestement épaissi et induré. Quant aux nerfs phréniques, ils participent aux lésions du péricarde malade par inflammation de voisinage, et le droit passe même au milieu de brides pseudo-membraneuses (/m, fig. 35). Les lésions histologiques de ces nerfs cardiaques et phréniques étudiées sur plusieurs préparations sont identiquement celles de la malade du n* 3 (fig. 31 et 32) : étranglement des tubes nerveux par prolifération conjonctive, altération granuleuse de la myéline et disparition de celle-ci en certains points (i).
(1) Je ne donne pas ici le dessin do ces préparalions microscopiques, qui feraient double «mploi avec celles des flores 91 et Si.
Nos deux malades des ti" 3 et 47 avaient ce qu'on appelle des attaques (Tangine de poitrine, et il vous est facile de voir que ce n'est là qu'un syndrome consistant eti une douleur de nature très-complexe et en troubles fonctionnels portant à la fois sur la circulation et la respiration, avec sensation d'angoisse inexprimable, comme si ^o^ganisme était touché dans ses œuvres vives ; sensation que Ton n'observe ni lorsque Thématose est entravée par de graves lésions pulitionaires, ni lorsque la circulation est troublée par de profondes altérations cardiaques ; qui ne tient donc ni à la dyspnée, ni aux troubles circulatoires. Eh bien, je dis que les lésions nerveuses trouvées dans ces cas sont la cause de tous ces phénomènes : c'est parce que le plexus cardiaque est malade, qu'il y a de la douleur, qu'il y a des troubles fonctionnels de la respiration comme de la circulation ; et c'est parce que, dans ce plexus malade, des filets du grand sympathique sont lésés, qu'on observe cette angoisse profonde, caractéristique de toutes les perturbations du système nerveux de la vie végétative.
J'essayerai, dans la prochaine conférence, de vous donner la théorie complète de ce qu'on appelle Yangine de poitrine^ et nous verrons la raison de toutes les théories émises à ce sujet ; en attendant, je ne peux m'empôcher de vous faire remarquer que che2 nos deux malades, qui n'avaient eu ni goutte ni rhumatisme, la vieillesse seule avait produit les lésions primitives de l'aorte et que celles-ci étaient manifestement de la nature de celles qu'on rapporte sans conteste à l'inflammation (fausses membranes péricardiques, prolifération du névrilème et du périttèvre, etc.); de telle sorte qu'ici l'usure organique, par le fait des ans, se confond [avec les altérations d'ordre inflammatoire, la sénilité vasculaire avec l'endartérite chronique , et cela par nuances insaisissables ; de telle sorte enfin qu'il y a là une question doctrinale à peu près insoluble et dont la solution après tout importe peu à la clinique, puisque les résultats sont les mêmes, au point de vue des lésions comme à celui des troubles fonctionnels.
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VINGT-QUATRIEME LEÇON
L'angine de poitrine (suite), — Toutes les dissidences comme toutes les opinions à son sujet s'expliquent par une compréhension incomplète de la question I n'est ni une ossiflcation des cartilages éostaux; ni une ossifloatioù des artères coronaires j ni une stemalgie ; ni la goutte diaphragmatique ; ni une névrose pure et simple du nerf pneumo-gastrique ; c'est tout cela et plus que tout cela : c^est, dans un très-grand nombre de cas, une névrite du plexus cardiaque, compliquée le plus habituellement d*une nétfHtê diaphragmatique.
— Névrite cardiaque chronique et aigu6. — Tétanos des petits vaisseaux par douleurs du grand sympathique. — La gravité de Tangine de poitrine résulte de la multiplicité des lésions. — Angine de poitrine par névralgie cardiaque^
— Tabagisme et angine de poitrine. — Angine de poitrine et épilepsie. — Pourquoi le mot d'angine d^ poitrine est à rayer du vocabulaire médical. — Névrite cardiaque bien différente de la névralgie ; la première tue, la seconde ne fait que des menaces* de mort. — Traitement de la névrite cardiaque et de la névralgie.
Messieurs,
"Vous are* pu voir, récemment couchée au h* 9, une ftmme atteinte de maladie du cœur. Elle entrait pour une grande dyspnée avec angoisses ; palpitations violentes, fréquence excessive du pouls, qui est très-petit, et douleurs vers la base du cœur, ou, plus exactement, au niveau du troisième cartilage costal gauche et de la région sternale correspondante.
Une première fois déjà, l'année dernière, j'ai eu l'occasion de la soigner à la Pitié ; c'était dans le service de mon collègue M. Bernutz, que je remplaçais, et elle présentait les mêmes symptômes d'angoisse douloureuse. Elle réclamait à grands cris la médication que ce judicieux médecin avait une première fois déjà mise en oeuvre pour elle et qui la soulageait aussitôt. Cette médication, c'était l'application de ventouses scarifiées à la région du cœur. J'imitai mon collègue, dont je partage complètement les idées thérapeutiques à cet égard, et la malade fut soulagée par deux applications successives de six ventouses scarifiées chaque fois.
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Actuellement encore, j*ai suivi la même méthode de traitement et avec le môme succès. J*ai d'ailleurs employé la digitaline pour ramener son pouls à un rhythme plus régulier et à une moindre fréquence ; la scille et le calomel pour exciter la diurèse et la cholépoièse ; j'ai fait tous mes efforts enfln pour combattre les symptômes dyspnéiques dont la double raison se trouvait au cœur et dans les poumons. J'ai réussi. Quant à l'émission sanguine locale, elle allait le plus vite au plus pressé, qui était la douleur.
Qu'était donc cette douleur? comment survenait-elle? Et n'y a-t-il pas contradiction ici avec ce que je vous ai*dit des maladies du cœur (I), qu'elles étaient le plus souvent indolentes quant au cœur? Et d'abord, relativement à ce dernier point, je vous ferai remarquer que sur plus de quarante malades atteints d'affections organiques du cœur que vous avez déjà vus dans nos salles, celleci est la seule qui ait souffert, ou tout au moins dit souffrir à la région cardiaque. Voilà pour la fréquence.
Maintenant, quelle est cette douleur? Elle a son maximum à la région du cœur vers la base de l'organe, et rayonne de là en haut vers le cou et l'épaule gauche, en bas vers les insertions gauches du diaphragme, et la pression l'augmente en tous ces points. De sorte que, s'il n'est pas douteux que cette malade souffre de son cœur, il ne l'est pas davantage qu'elle souffre aussi de son nerf phrénique gauche.
D'ailleurs ces douleurs associées sont au maximum et apparaissent quand la malade se livre à des efforts un peu énergiques, ou qu'elle est vivement émue (ce qui arrive facilement, la malade étant assez impressionnable), ou qu'enfin, comme actuellement, il y a congestion des poumons et des principaux viscères, en même temps que de l'œdème commençant aux extrémités inférieures : c'est-à-dire quand apparaît ou s'accroît à la périphérie l'obstacle à l'impulsion cardiaque et quand, par suite, le travail du cœur malade est augmenté d'autant.
La lésion du cœur est un rétrécissement de l'orifice aortique, caractérisé par un bruit de souffle rude à la base de l'organe et au premier temps; souffle qui se propage avec ce caractère de
(1) Voir les Points de côté^ XX« leçon, p. 395.
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rudesse sur le trajet de l'aorte ascendante. Le pouls est petit et, au sphygmographe, la ligne d'ascension est très-courte (ce qui correspond à la petitesse du pouls), suivie d'un plateau oblique (qui veus indique la résistance athéromateuse de rarlère)^ puis d'une longue ligne de descente (indice de la faible élasticité du vaisseau); de sorte que cette femme n'a pas seulement une maladie du cœur, mais encore une lésion athéromateuse ou calcaire des vaisseaux artériek et surtout de l'aorte.
Enfin, à la lésion primitive de l'orifice cardiaque s'est ajoutée une hypertrophie notable de l'organe, dont la pointe atteint le septième espace intercostal en dehors du mamelon.
Mais quels sont de tout ceci la raison d'être et le mécanisme pathogénique?
Mon collègue M. Bucquoy a très-habilement essayé d'interpréter ces phénomènes. Les douleurs du cœur, il les attribue à une névrose douloureuse du plexus cardiaque. Elles ne se rencontreraient, dit-il, que dans les lésions qui intéressent l'orifice aortique ou l'aorte à son origine (dilatation, anévrysme), et résulteraient du voisinage de la lésion et des intimes connexions de l'organe lésé avec le plexus cardiaque ; au contraire, elles manqueraient nécessairement dans les lésions mitrales.
Déjà, quatre ans auparavant, en 1864, mon collègue, M. Lancereaux, avait publié les résultats de l'autopsie d'un homme sujet à des accès d'angine de poitrine, et qui succomba subitement à une de ces attaques. Il y avait lésion de l'aorte. Entre les deux orifices des artères coronaires, rétrécies au point de permettre à peine l'introduction d'un stylet, se trouvait une plaque saillante, de plusieurs centimètres d'étendue, composée en grande partie de tissu conjonctif de nouvelle formation. La tunique externe de l'aorte était, au niveau de son adhérence à l'artère pulmonaire, le siège d'une vascularisation anomale, extrêmement riche. Le plexus cardiaque, qui repose sur cette partie du vaisseau artériel, participait à cette vascularisation^ et quelques-uns de ses filets se trouvaient compris dans une sorte de gangue ou plasma appliquée à la tunique artérielle épaissie.
A l'examen microscopique des filets nerveux et des ganglions, M. Lancereaux a vu que de nombreux noyaux ronds se trdu-
valent ititerposés en forme d'amas, entre les éléments tubuleux, qu'ils paraissaient comprimer plus ou moins. La portion médullaire de ces éléments était d'ailleurs légèrement grisâtre et grenue.
Ainsi, à la lésion de l'aorte s'ajoutait une lésion de voisinage du plexu? cardiaque, et dans la paroi du vaisseau, comme au sein du plexus nerveux, il y avait une vascularîsation exagérée avec hyperplasie des éléments de substance conjonctive. •
Rapprochant ce fait de deux autres cas d'angine de poitrine où la mort fut également subite, M. Lancereaux incline à penser que cette affection pourrait bien, dans quelques cas au tnoitis, reconnaître pour cause une altération du plexus cardiaque. Car dans ces deux derniers cas, si la lésion du plexus n'a pas été recherchée, au moins M. Lancereaux avait-il constaté une lésion aortique analogue, c'est-à-dire une inflammation de la première partie de l'aorte, avec épaississement des tuniques de ce vaisseau et rétrécissement de l'orifice des artères coronaires.
Les autopsies des deux malades des n** 3 et 17 confirment absolument les recherches de M. Lancereaux et vous ont prouvé que les douleurs de Tangine de poitrine résultaient d'une névrite du plexus cardiaque ainsi que d'une névrite surajoutée des nerfs phréniques (1).
Maintenant, indépendamment de ces causes toutes matérielles de douleur, peut-être y a-t-il encore, dans la production des phénomènes spasmodiques dont Tensemble constitue l'attaque d'angine de poitrine, quelque chose de personnel; c'est-à-dire qu'un nerveux, par exemple, peut avoir la môme lésion qu'un apathique sans avoir pour cela la même maladie; les symptômes seront incidentes chez le premier pat* des troubles étrangers à Taffection primitive ou hors de proportion avec elle.
Ce que je vous dis de Tétat personnel du malade se trouve vérifié par l'observation d'autrui : ainsi Stokes, sans en tirer d'autres conclusions, cite (2) l'observalioii d'un homme de vingtneuf ans, d'une constitution délicate, qui pendant dix ans éprouva des symptômes graves d'angine de poitrine.
(1) Voir XXIII« leçon, p. 442 et 452.
(2) Traité d$t maladies du cœur, traduction du dooUur Sénao^ p. 220.
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a Les acc^s, dit-il, ét£iieni précédés d'un malaise nerveux gé' néral; les palpitations augmentaient jusqu'à devenir tumultueuses; I) puis l'accès survenait parfois au bout de deux à trois heures de cet état général. Et cet homme était nerveux à ce point, que « pendant longtemps il ne put voir aucun de ses atnis ; il descendait dîner à cinq heures, et si quelqu'un remarquait son arrivée ou lui demandait de ses nouvelles, il survenait un accès... La plus petite émotion morale avait le môme effet. » Vit-on jamais individu plus excitable? Et peùt>on nier ici Tidiosyncrasie ner^^euse (Ij?
Mais qu'est-ce donc enfin que l'angine de poitrine?
Elle est caractérisée par une douleur rétro-sternale^ qui siège à la partie moyenne du sternum et d'autres fois à la jonction du tiers supérieur avec le tiers moyen de cet os, et un peu à sa gauche, d'autres fois plus bas; puis qui rayonne de là dans diverses directions : à l'épigastre, à rh}T)ochondre gauche et trèsfréquemment à l'épaule gauche, à la partie interne du bras, au coude et quelquefois jusqu'au petit doigt de ce côté ; plus exceptionnellement ce rayonnement a lieu au membre supérieur droit et à tous les deux. Enfin elle se propage, non moins fréquemment qu'à l'épaule gauche, au cou et à la mâchoire inférieure de ce côté. Beaucoup plus exceptionnellement le rayonnement a lieu aux membres inférieurs.
Cette douleur rétro-stemale ou sternalgie consiste en une sensation de constriction telle, que la paroi thoracique antérieure semble au malade se rapprocher de la colonne vertébrale. (Vous avez entendu quelques-uns de nos malades atteints de pleurésie diaphragmatique se plaindre de cette constriction.)
Quant aux douleurs du cou, de l'épaule ou du bras gauche, elles sont bien moins cruelles que la sternalgie. (Ces rayonnements douloureux, vous les avez observés aussi dans nos cas de névralgie ou de pleurésie diaphragmatique, et en particulier chez la femme du n' i2 et chez celle du n* 17 de la salle Saint-Charles.
(1) Observation déjà citée dans la leçon sur V Insuffisance aorliqu$ (VIII* leçon, p. 141).
Cette dernière malade, chez laquelle la pleurésie diaphragmatique était si nette, avait éprouvé dans la région maxillaire inférieure et jusque dans la région temporale une douleur assez vive pour s'opposer à la mastication des aliments.)
La sternalgie, à son maximum, est accompagnée de la plus vive angoisse : c'est une sensation d'oppression accablante, de suffocation, « comme une pause de la vie, » dit Elsner; il semble au malade qu'il va mourir.
Telle est à peu près la description classique, abstraite, idéale, de l'attaque d'angine de poitrine ; mais si vous lisez attentivement les descriptions des auteurs, ou si vous analysez leurs observations, vous constaterez les plus grandes discordances.
Les uns affirment que le pouls n'est pas modifié ; d'autres qu'il Test. Les uns, que la respiration n'est nullement gênée ; d'autres, qu'elle l'est jusqu'à la suffocation.
C'est qu'en réalité l'angine de poitrine est un assemblage trèscomplexe de phénomènes morbides, et non pas une maladie à contours nettement arrêtés ; elle est même le plus souvent un épiphénomène plutôt qu'une affection indépendante, et elle est aussi variable dans son type anatomique que dans son type symptomatique. Je veux dire qu'elle peut survenir par le fait de lésions chroniques du cœur et des gros vaisseaux, comme par celui de maladies très-aiguës, du péricarde, et peut-être de la plèvre diaphragmatique ; et cette variété dans là cause * matérielle de la maladie explique la variété dans la description qu'en ont donnée les auteurs. Ce n'est pas qu'ils aient mal observé, c'est qu'ils étaient en présence de cas oii les symptômes étaient tels qu'ils ont dit qu'ils étaient ; et si les uns ont écrit que le pouls était troublé, et d'autres qu'il ne l'était pas, c'est que les phénomènes qu'ils observaient étaient de nature différente, et que l'angine de poitrine ne se ressemble pas à elle-même .
Ainsi Schmidt rapporte que le pouls est alors très-troublé, souvent concentré, petit et inégal, parfois intermittent, et que le malade a des palpitations. Parry mentionne également l'irrégularité du pouls chez quelques malades. Au contraire Wichmann et Jurine disent n'avoir point constaté d'irrégularité ni d'inUrmittence dans le pouls.
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. Vous avez vu tout à l'heure que Stokes signale les palpitations tumultueuses de son malade, et vous avez pu vous-mêmes observer l'excessive fréquence et la grande irrégularité du pouls , non moins que les palpitations douloureuses de nos malades des n'* 3, 9 et 17.
Et si d'autres, comme Wall, comme Schmidt, ont dit que la respiration était troublée ou compromise dans l'angine de poitrine, ce n'est pas qu'ils l'aient inventée, c'est qu'elle l'était bien réellement dans les cas qu'ils observaient, comme elle l'était chez nos malades des n*"* 3 et 17.
Cela est tellement vrai, que c'est le malade qui fait souvent la narration de ses souffrances, et qu'il n'est pas dans son récit dominé par le désir de faire concorder ses symptômes avec les exigences d'une conception physiologique à priori. Ainsi, un des malades d'Heberden lui écrivait : « La douleur m'occasionne ou une légère défaillance ou de la gêne dans la respiration. » Wall disait que son malade éprouvait une violente dyspnée ou plutôt une sensation de suffocation ; et Schmidt définissait même l'angine de poitrine dolor eum constrictione pectoris et summo gradu dyspnœm conjtinctus.
En vain objecterait- on que l'angine n'était pas simple en de pareils cas, qu'elle était compliquée; l'angine simple, prise comme type de description, étant une abstraction idéale dont on serait fort embarrassé de présenter des exemples copiés d'après nature.
En conséquence, reprocher aux auteurs leur discordance dans l'exposé symptomatique, serait en réalité reprocher à la maladie de n'être pas simple ; il est en effet fâcheux que la matière vivante, essentiellement complexe dans ses phénomènes, ne se prête pas facilement aux besoins de l'analyse, et que les types morbides ne soient pas tellement simples et univoques, qu'on puisse aisément les cataloguer pour les ranger ensuite sur les rayons invariables d'un casier nosologique inflexible.
Mais que voulez-vous I cela est ainsi. Le plus sage serait de s'y conformer.
Comment, après cela, doit-on comprendre l'angine de poitrine?
Ici les théories n'ont pas manqué, et le moindre reproche qu'on
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puisse faire aux plus récentes, est d'avoir trop simplifié la comprébeusion physiologique des phénomènes.
Mais d*abo>d disons de quelles lésions Tangipe de poitrine peut être l'expression plus ou moins directe.
On est généralement d'accord pour attribuer le plus souvent l'angine de poitrine à des lésions chroniques du cœur, des gros vaisseaux, et surtout de ses vaisseaux propres, les artères coronaires. Il n'est pas douteux, d'un autre côté, qu'on ne l'ail observée dans quelques cas de maladies aiguës, intéressant par voisinage le centre circulatoire, par exemple dans la péricardite (1).
Les lésions chroniques signalées par les auteurs sont ^ par ordre de fréquence : i" la dégénérescence athéromateuse, et surtout calcaire (ossification), des artères coronaires, trouvée 18 fois sur 33 cas analysés par Lartigue ; 3° des lésions analogues de l'aorte à sa tunique interne, avec vascularisation possible de la tunique externe , et rayonnement de Thypérémie jusqu'au plexus cardiaque (phénomène signalé par Lancereaux) ; 3" des lésions du cœur, siégeant aux valvules sigmoïdes de l'aorte ou à la valvule mitrale, ou des altérations de texture, et surtout la dégénérescence granulo-graisseuse, et enfin, phénomène connexe, l'hypertrophie des parois et la dilatation des cavités.
Revenons un instant sur l'ossification des artères coronaires découverte par Jenner, et sur laquelle Parry et Kreysig ont insisté. Cette lésion n'est pas isolée ; elle fait partie d'une dégénérescence générale du système aortique qu'elle implique; et, dans cette dégénérescence générale, celle des artères coronaires est une des plus profondes pour des raisons toutes physiques, que je vous ai exposées en vous parlant de VEndartérite (loi des courbures des artères et de la quantité de mouvement de l'ondée sanguine [2]). Par conséquent les auteurs ont eu raison de signaler la lésion des artères coronaires dans l'angine de poitrine, mais ils ont eu tort de ne point rechercher toujours les lésions simultanées et de même nature de l'aorte et du cœur. Par conséquent dire : lésions des artères coronaires, revient à dire, à /br/i'on.* lésions de l'aorte.
(1) Voir plus loin, p. 470.
(S) Voir VBndariérUê, XV* leçon, p. S8S.
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Il serait d'ailleurs bien peu sensé de croire la lésion des artères coronaires capable de produire Tangine de poitrine : supposer une telle chose serait aussi peu rationnel que d'attribuer cette angine à l'ossification des cartilages costaux, comme l'avait fait Rougnon.
Au fond, on s'est borné à constater une coïncidence, l^'enchaînement pathogénique est bien autrement complexe, ainsi que nous le verrons dans un instant.
La lésion des artères coronaires implique, ai-je dit, celle du système aortique. La plupart des sujets sont âgés; la vieillesse est une cause de dégénérescence athéromateuse ou calcaire, nonseulement des vaisseaux, mais du cœur ou mieux de Tendartère et de Tendocarde, ou mieux encore de certaines parties de celui-ci; de sorte qu'il y a dans ce cas non plus seulement maladie des artères coronaires, mais maladie semblable de l'aorte et du cœur. Par conséquent, le cœur est infiniment plus intéressé dans la question qu'on ne le supposait d'abord.
Mais la lésion des artères coronaires ne saurait expliquer les douleurs, phénomène si important de l'angine. 11 était donc asseï naturel de chercher à en placer le siège dans un appareil nerveux intra-thoracique ; Jurine, de Genève, émit, par voie d'exclusion, l'idée que « la cause essentielle de cette maladie dépen* dait d'une affection des nerfs pulmonaires, qui dérange l'exercice des fonctions des poumons (i). » Depuis lui, on a été plus avant vers la vérité, en localisant la maladie dans les nerfs cardiaques : ainsi l'angine de poitrine serait une névralgie de ces nerfs. Au lieu de névralgie dites névrite dans la plupart des cas, et vous aurez la théorie définitive de cette affection.
Mais si la doctrine qui fait de l'angine de poitrine une névralgie des nerfs cardiaques était bien près d'être la vraie, en est-il ainsi de celle qui, dissociant ces nerfs que la nature a si intimement confondus, va chercher dans le plexus cardiaque les flleU du pneumo-gastrique et attribue à ceux-ci seulement les phénomènes de l'angine ? de sorte qu'en définitive cette affection serait une simple névralgie des pneumo-gastriques,
(1) Jurine, Mémoire sur Ton^^wf dé foUrimê, dans VBneyekpms médieah, p. 413.
Cette théorie s'appuie exclusivement sur Texpérience si connue de Weber, laquelle a démontré que l'excitation du tronc de ces nerfs diminuait, puis arrêtait les battements du cœur ; tandis qu'au contraire leur excision était suivie d'une accélération remarquable des contractions cardiaques. Or, quand les pneumo-gastriqoeâ sont excisés, il est bien évident qu'il n'y a plus dans le plexus cardiaque que lôs rameaux du grand sympathique ; et si les battements du cœur s'accélèrent dans ces conditions nouvelles c'est que le sympathique serait le nerf accélérateur du cœur, tandis que le pneumo-gastrique en serait le retardateur ou régulateur^ puisque son excitation, lorsqu'elle est modérée, diminue les contractions de l'organe et les fait cesser lorsqu'elle est forte.
S'inspirant de cette expérience et considérant que l'arrêt du cœur produit la syncope; considérant d'autre part que l'angine de poitrine peut faire mourir subitement, on a attribué dans ce cas la mort subite à une syncope, et cette syncope à l'arrêt du cœur par excitation du pneumo-gastrique. Dans cette théorie, trop simple pour être vraie, il faudrait d'abord démontrer que ia mort est due à une syncope, ce qui est loin d'être constant. . Comme, d'ailleurs, dans l'expérience de Weber il y a arrêt du cœur et qu'un pareil phénomène est tout l'opposé des palpitations, on a été entraîné, dans la théorie que je discute, à nier l'existence de palpitations dans l'angine de poitrine ; comme, dans l'expé* rience physiologique, il n'y a pas d'oppression, on a également nié ja| dyspnée chez les malades atteints de cette affection. Ainsi, subordonnant la clinique à une expérience de physiologie, on a rejeté les faits qui ne se pliaient pas à la théorie. La vérité est que celle-ci est trop étroite pour être vraie.
Il s'en faut bien, en effet, messieurs, que l'angine de poitrine soit une névrose pure et simple du pneumo-gastrique; et j'espère vous démontrer aujourd'hui qu'elle peut être due :
I. A une MÉvaiTE du plexus cardiaque , avec ou sans névrite concomitante des phréniques ;
II. A une NEVRALGIE du plexus cardiaque
Je discuterai ensuite la question de savoir s'il existe
III. Une névralgie du pneumo-gastrique ; Je vous dirai enfin comment :
NÉVRITE CARDIAQUE CHRONIQUE. 465
IV. L'angine de poitrine peut être simulée par une névralgie ou une névrite diaphragmatique.
h L*existence de la névrite du plexus cardiaque est démontrée par le fait' de Lancereaux et les miens. Dans ces cas, la lésion des nerfs cardiaques, visible à l'œil nu, est plus évidente encore au microscope, qui révèle une altération profonde des éléments nerveux, tubes et myéline. C'est une prolifération de la substance conjonctive qui a ainsi étranglé, étouffé le tissu nerveux, et cette prolifération est d'origine évidemment inflammatoire, les lésions concomitantes le démontrent surabondamment (1).
Dans le fait de Lancereaux il y a névrite cardiaque et aortite ; dans les miens en même temps que ces lésions vous voyez la dégénérescence granuleuse du cœur, des lésions chroniques du péricarde et enfin la névrite diaphragmatique.
11 n'est pas douteux que dans ces cas les troubles nerveux de l'angine ne tinssent à des lésions matérielles des nerfs ; et il n'est pas douteux davantage que ces lésions ne provinssent, celles des nerfs cardiaques, d'une affection primitive de l'aorte; celles des nerfs phréniques, d'une lésion du péricarde qui a servi de trait d'union pathologique entre l'aorte et les nerfs diaphragmatiques. Nous allons tout à l'heure lui voir jouer ce rôle encore, mais en sens inverse.
Dans ces cas, la symptomatologie si complexe et d'apparence contradictoire ou désordonnée de l'angine de poitrine s'explique à merveille, et la terminaison par mort subite ou rapide se comprend elle-même parfaitement. En effet, dire : névrite du plexus cardiaque, c'est dire : névrite des filets sympathiqms et des filets pneumo^gastriques de ce plexus ; c'est dire, en d'autres termes : troubles fonctionnels à la fois du grand sympathique et du nerf vague ; et c'est ce qui a lieu non-seulement quant aux fonctions spéciales des filets cardiaques de chacun de ces nerfs, mais quant aux fonctions du système entier dont ces filets émanent.
Ainsi par l'excitation des filets cardiaques du sympathique se produisent les palpitations du début ou de la fin de certains cas
(!) Voir, plu» haut, XXIII» leçon, p. 444.
PBTSR. — Cttn. méd. \ — 30
A66 " tÊS POtNM Î)Ë coté.
d'angine. Et ilti*y si pas à dire (|ue ces palpitations n'etlstentptM au début de quelques cas d'angine, nous lesaVotts observées chez nos malades et d'autres les ont également signalées. Ces palpitations se comprendraient encore, dans le cours ou vers la fin de l'attaque, par le ftiit de l'épuisement des pneumo-gastriques et la prédominance d'action alors- des nerfs cardiaques sympathiques.
Par l'excitation des nerfs cardiaques vagues se produit, au contraire, le ralentissement du pouls, dont nous avons vu un si bel exemple chez le malade du n° H 9 qui succomba avec 3S pulsations (1). Le ralentissement des contractions du cœur peut aller jusqu'à leur cessation; le cœur s'arrête et c'est la syncope, due alors à une excitation exagérée ou trop prolongée des nerfe cardiaques vagues. On conçoit, au contraire, que quand il y a excitation égale des nerfs cardiaques sympathiques et vagues, qui sont antagonistes, il y ait neutralisation des uns par les autres et, comme résultante, un effet nul Sur les contractions du cœur, c*està-dire la persistance de la régularité du pouls, observée parfois en effet au milieades douleurs les plus angoissantes.
Voilà pour les troubles fonctionnels résultant directement et localement de la lésion des nerfs cardiaques sympathiques et vagues. Voici pour leur action indirecte ou générale :
Toutes les fois que le grand sympathique est touché, il en résulte un ensemble de symptômes constants et de la plus haute gravité : la petitesse du pouls, la pâleur du visage, dont les traits s*altèrent, le refroidissement des extrémités, la sueur froide, la prostration des forces, l'extinction de la voix, la sensation de fin prochaine. Tous phénomènes qui sont réalisés au maximum dans la péritonite aiguë généralisée, c'est-à-dire dans rirritation du plexus solaire et de ses irradiations aU contact dé la tunique péritonéale enflammée ; mais il h'est pas nécessaire que le système nerveux tout entier de là vie végétative soit compromis pour que cet effet général ait lieu, il suffit qu'il le soit dans un de ses points, par exemple dans les filets qui animent une anse intestinale étranglée on même pincée seulement. Il est bien évident que dans ces cas ce n'est pas la lésion d'une anse d'iii*
(!) Voir VEndartérite, XVH« leçon, p. «6,
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tô«tin dansl^une quelconque de ses tunique^, maîs la. lésion des filets ttepv€UX de cette anse qui produit cet ensemble redoutable ; et cela par retentissement, d'abord sur le plexus solaire dont ils sont une émanation, puis de là sur lô grand sympathique tout entier.
Maîs cette petitesse du pouls, cette pâleur et ce refroidissement subits des extrémités, qu'est-ce sinon le résultat de la coutraètiott des petits vaisseaux périphériques, sous llnfluence d'une excitation des vaso-moteurs, c'est-à-dire d'une irritation de la partie du grand sympathique qui préside à là contraction* vastulaire, laquelle irritation s'est produite par contré-coup d'uhe lésiott dô ce système dans Une quelconque de ses divisions?
Eh bien, ce qui se produit sous l'influetlce d'UUë lésiôli de la portion abdominale du sympathique se produit également paf le MX dé la lésion de sa portion cardiaque ; de sorte que, dans les cas graves d'angine de poitrine, oh observe également la petitesse presque filiforme du poHk^ la pdlêut et Vnttémtthn des traits dli Visage, l'état exsangue des extrémités ainsi que leUt* t^frûidissemefit, la prostration des forées, Vextimùtibn de là \)oix et la settsatioti dô mort imminente (i). Tout cela est le fait d'une përturbatiOU gêné* raie du grand sympathique et résulte d'une lésion oU d*un trouble profond d'une de ses divisions. Ce h'est pas en efl*et la qmntité de la douleur, mais sa qualité qui produit dé tels résultats t la douleur d'un n^vtpériphétiqne, si intense soit-ellô) est incapable d'entraîner de semblables désordres ; elle produira blcii par action réflexe le tétanos, c'est-à-dire la contracture des tauscles soumis à la volonté, mais elle ne produira que cela, au maiiimum. Tandis que nous voyons la douleur, même moins intense, d'un nerf viscéral, entraîner, par action réflexe aussi, la cohtt*aéture d'un système de muscles non soumis à la volonté, les muscles vasculaires. Aussi appellerais-je volontiers ce dernier phénomène le tétanos des petits vaisseaux. Au fond le mécanisme est le même,
yi) « Pendattt TaHaqUe, dit Parry, le pbuls se cohcetitre beaucoup, le visage et les extrémités p&lissent, le corps est couvert d'une sueur froide. » {An In- ^iry iM» lh» êffmptoms ûHd €aus»$ of ihe syncope anginosd, cité par Jurine^ p. 896, Mémoirt sur Vaf^gine de poitrine, êdit. de Y Encyclopédie.)
« Le pouls «si inêl^al dans quelques cas pendant Tattaquo, et la maladie affecte spécialement les individus qui sont sujets à OGt accident, » dit-il encore.
de part et d'autre il y a douleur et contracture réflexe ; seiilement, le système nerveux étant différent, les effets définitif^ sont dissemblables.
Ainsi, en résumé, la lésion des filets sympathiques du plexus cardiaque entraine lés mômes effets généraux que la lésion des filets sympathiques du plexus solaire, c'est-à-dire qu'elle produit, parle môme mécanisme, un retentissement de la douleur sur le système tout entier du grand sympathique, et par suite sur la portion vaso-motrice de ce système.
Mais ce qui est vrai du retentissement de la lésion des filets sympathiques sur le système dont ils émanent Test également d'une lésion des filets vagues sur la totalité de c^ même nerf vague. Ainsi se comprend la dyspnée y incontestable chez un grand nombre de malades (1), bien qu'on l'ait niée pour la plus grande gloire d'une théorie absolument insuffisante, la névrose pure et shnple du pneumo-gastrique. Ainsi se comprennent également et les phénomènes laryngés (sensation de strangulation ou spasme du larynx). Œsophagiens {œsophagtsme), gastriques {éructations et ballon^ nement)y signalés par un grand nombre d'auteurs et entre autres par Butter et Parry.
Mais cette môme solidarité du pneumo-gastrique cardiaque avec les autres divisions du nerf vague, peut exister pour l'une quelconque de ses divisions par rapport au pneumo-gastrique cardiaque ; et de la sorte se conçoit l'explosion si fréquente de l'attaque d'angine de poitrine à la suite d'un repas, c'est-à-dire par le fait de l'excitation physiologique des filets vagues de l'estomac, excitation qui, normalement, met en branle la portion cardiaque du pneumo-gastrique, lequel, dans l'espèce, étant malade, réagit morbidement ; d'où l'attaque (2).
(1) Voir, plus haut, p. A 61.
(S) J'ai déjà signalé les effets fâcheux du travail de la digestion stomacale au cas d'insuffisance aorUque^ c'est-à-dire d'aortite, c'est-à-dire de névrite cardiaque, et j'en ai exquissé la théorie, qui est la même que pour l'angine de poitrine. (Voir, plus haut, leçon II, p. Î4, et leçon VIII sur V Insuffisance aortiquê, p. 156.)
Quant à l'explosion de l'attaque d'angine de poitrine à la suite d'un repas, même peu copieux, elle est signalée par tous les auteurs (Butter, Parry, Wischmann, Heberden, etc.), bien qu'aucun n'en relève ot n'en interprète, comme je le fais, la valeur pathogénique.
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Reste mainteûant à interpréter les douleurs périphériques de t^an^ne de poitrine et, en vérité, la chose est des plus faciles. C'est affaire de névralgie diaphragmatique, ou mieux dans TespiM>a.de névrite des phréniques. J'ai suffisamment exposé (1) l!ensemhle et le mécanisme de la névralgie diaphragmatique pour n'avoir pas à y insister ici. La seule chose que j'en veuille dire, c'est que la névrite des phréniques, dont je vous ai signalé les lésions, rend compte de quelques-uns des phénomènes les plus remarquables et les plus caractéristiques de l'angine, à savoir : Ja douleur à l'épaule, surtout l'épaule gauche ; s'étendant jusqu'au coude et aux deux derniers doigts de la main, rayonnant d'autre part au cou et jusqu'à la mâchoire inférieure ainsi qu'à l'oreille.
Cette forme de la douleur avait assez particulièrement frappé Butter pour qu'il ait donné à l'angine de poitrine le nom de goutte diaphragmatique : il semble avoir été implicitement guidé dans cette dénomination par la manifestation fréquente de la maladie chez des goutteux, et par la nature évidente des phénomènes diaphragmatiques (2).
L'ensemble des douleurs de la névralgie diaphragmatique se conçoit par l'ébranlement de tout le plexus cervical et d'une portion du plexus brachial; d'autres douleurs périphériques, beaucoup plus rares dans l'angine de poitrine, mais qui ont été signalées, telles que la douleur au testicule, le long du cordon spermatique, à la partie inférieure des cuisses, sont dues à une action réflexe sur la moelle.
Maintenant que nous avons vu le mécanisme tout matériel Je l'angine de poitrine d'origine chronique, voyons un peu à comprendre celui de l'angine de poitrine d'origine aiguë; car celle-ci existe en effet, bien qu'on ne l'ait jamais qu'incidemment si- Ci) Voir, plus haut, leçon XXII, p. 427.
(2) « Le cours le plus ordinaire de la douleur, dit Butter, lorsqu'elle siège dans la partie proéminente du sternum, c'est de remonter jusqu'au cou entre la trachée et le muscle sterno- mastoïdien ; » — c'est exactement le trajet cervical du nerfphréniqiio. « Quelquefois la douleur se porte autour des côt*»s, toit à droite, soit à (gauche, dans une direction horizontale, en produisant une sen* sation très-vive ; » — c'est la douleur diaphragmatique.
« La douleur se dirige souvent, dit Parry, des deux côt^s du cqu verq la miohoire inférieure et les oreilles. »
gnalée. £1) bien, dans ce cas encore, c'est le péricarde qvii joue le rôle d'intermédiaire raorbifique, c'est lui qui est l'instrument du désordre nerveux, c'est de lui que vient tout le mal. En effet, dans les cas de péricardite aiguë et généralisée, c'est-à-dire alors que le péricarde qui tapisse l'aorte ainsi que l'artère pulmon^e, et par conséquent 'le plexus cardiaque, alors, dis-je, que cette portion du péricarde est envahie, il survient les phénomènes généraux les plus graves, et qui ne sont autres que ceux de Tangine de poitrine.
C'est ce qu'on observait très-bien cheji des malades atteints de péricardites des plus aiguës, comme des plus généralisées, dont Andral a rapporté l'histoire (1),
Dans une première observation, « tout à coup douleur atroce, un peu au-dessus et en dedans du sein gauche, » — c'est la sterr nalgie ;t^ « battements du coeur très-fréquents, tumultueux, irréguliers en force et intermittents. Pouls présentant les mômes intermittences que le cœur, mais très-p^tit, fuyant sous le doigt, ne se sentant plus par instants. Face p&lei grippée, exprimant l'anxiété la plus vive ; extrémités froides. Cet appareil effraj^ant de symptômes, ajoute M. Andral, fut rapporté à une inflammation du péricarde, » Et cela était exact j mais j'y vois, moi, la perturbation fonctionnelle brusque et intense du plexus cardiaque par névrite aigu6 ^u contact du péricarde ^Qammé ; les désordres du cœur et du pouls sont dus ^ l'inflammation simultanée dos filets cardiaques sympathiques et vagues ; Ja pâleur de la face et le refroidissement des extrémités, au retentissement de l'irritation des filets sympathiques du plexus sur le grand sympathique tout entier, ainsi que je Tai indiqué tout h Theure.
Le malade succomba vingt-neuf heures après l'invasion de la douleur précordiale, et l'on trouva « le péricarde enflammé dans sa totalité; » c'est-à-dire que sa portion aortico-pulmonaire était envahie. « 11 n'y avait pas, à proprement parler, de liquide épanché dans son intérieur; » ce n'était donc pas la compression du cœur, par un épanchement rapidement abondant, qui avait déterminé la mort, mais, pour moi, l'intensité môme de la névrite
(0 Clinique nMicalê, t. III, obs. I et III, p. 4 et 14. 18a4.
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cardiaque, doût jq viens d'essayer d'analyser pbyslologiquement les symptômes.
S'il pouvait y avoir doute dans votre esprit, quant à l'identité entre les phénomènes nervew^ de la péricardite aigu6 et ceux de l'angine de poitrine proprement dite, j'invoquerais une autre observation d'Andral et l'interprétation même qu'il en a donnée. Chez un malade atteint de rhumatisme articulaire aigu depuis vingt-quatre heures, une assez vive douleur se ût sentir au niveau et en dedans du sein gauche. Quarante-huit heures apr^s, <i face pâle, exprimant la souffrance et l'inquiétude, rire sardonique de temps en temps, La douleur de la région précordiale était habituellement peu intense ; mais d^ temps en temps elle se réveillait, devenait beaucoup plus forte et alors elle ne sq bornait plus à la région du cœur : elle se répandait comme des traits de feu, suivant la comparaison du malade, dans tout le côté gauche du thorax ; en même temps tout )e membre thoracique de ce même côté devenait Ip siège d'un engourdissement très-marqué que remplaçait quelquefois une vive douleur. Toutes les fois que la douleur s'exaspérait ainsi, ou qu'elle présentait ces espèces d'irradiations, hrespiration devenait tout à coup trè^-gênée^ le» baitements du cœur offraient un tumulte ^ une irrégularité difficiles ^ exprimer ; le pouls s'effaçait j un froid glacial se répandait sur les extrémités, s Qui ne vgit dans ce tableau si complet et si explicite, malgré sa concision, les troubles fonctionnels simultanés des filets cardiaques du pneumo-gastrique et du sympathique retentissant, chacun pour sa part, sur la respiration, la circulation et l'innervation vaso-motrice générale? Quant à l'analogie entre les troubles fonctionnels et ceux de l'angine de poitrine, M, Andral la signale en ajoutant aussitôt : « Cet ensemble de symptômes présentait plusieurs traits d'analogie avec ceux qui ont été regardés comme appartenant à l'angine de poitrine, »
A l'autopsie on trouva les lésions de la péricardite diagnostiquée : (i le péricarde était distendu par près d'un litre d'un liquide rouge brunâtre. La surface interne du péricarde était d'ailleurs tapissée par des concrétions membraniformes colorées en rouge.»
Or il n'est pas douteux pour moi qu'il n'y ait alors une névrite aiguë du plexus cardiaque au contact du péricarde enflammé,
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comme Q y a névrite chronique de ce même plemis au vokinage de Taorte malade et par un mécanisme absolument identif que, au point de départ près. Bonillaud a justement rapporté à une lésion des phréniques certaines douleurs de la péiicardHe par transmission de l'inflammation du péricarde aux nerfs diaphragmatiques (i); mais on n'avait pas, que je sache, songé à attribuer à une transmission de même nature, c'est-à-dire à. l'inflammation du péricarde aortico-pulmonaire aux filets sympa?thiques et vagues du plexus cardiaque, les phénomènes génétanlx si graves de certains cas de péricardite.
Cependant ces symptômes de la péricardite, qui tiennent au désordre fonctionnel du sympathique cardiaque, ainsi qu'au r^ tentissement de la lésion locale d'une portion du sympathique sur le système sympathique tout entier, ils ont été observés et signalés par les auteurs, sans qu'aucun ait essayé jusqu^ici du les rattacher à leur' cause intime.
Lisons donc ensemble ce passage du Traité des maladiei du cœur de Bouillaud et interprétons-le à l'aide des données que je vous indique :
a Tantôt, dit le célèbre clinicien, le pouls est fréquent, pldn, fort, développé, régulier, la peau chaude, sudorale; )> c'est là oe qui appartient en propre à l'état inflammatoire simple ; — a tantôt, au contraire, le pouls est petit, déprima, inégal, irrégulier, trèsprécipité ; » — voici que l'inflammation a gagné le plexus cardiaque ; — « et la peau, au lieu d'être humide, sudorale, offre à la fois une sécheresse extrême et une chaleur considérable (dans ce cas, cependant, se hâte d'ajouter Bouillaud, il arrive assez souvent que la peau se refroidit aux extrémités et que certaines parties se couvrent d'une sueur froide, comme dans la syncope) » (2); — qu'est-ce alors, sinon le retentissement de la lésion des filets sympathiques cardiaques sur la totalité du grand sympathique?
Ainsi dans la péricardite aiguë il y a deux espèces de douleur,
(1) « Je présume, dit Bouillaud, que la douceur de la péricardite tient à la réaction d$ llnflammalion sur les nerfs phréniques, qui lon^nt le péricarde* » [Traité dès maladies du cœur, t. I, p. 454.)
{%) Bouillaud, J^aité des matadies du ccsur, t. I, p, 460.
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une douleur périphérique et une douleur profonde ou viscérale ; i* la douleur périphérique se fait sentir sur le trajet des nerfs phréniques, particulièrement du phrénique gauche, et revêt la forme de la névralgie diaphragmatique que j'ai décrite ; elle n'a rien de spécial à lapéricardite, puisqu'on l'observe également, et pour les mêmes raisons, dans la pleurésie et la péritonite diaphragmatiques ; si intense d'ailleurs qu'elle puisse être, elle n'a pas plus de gravité que la douleur intercostale de la pleurésie ; a* la douleur profonde ou viscérale^ celte qui se manifeste au voisinage du sternum, résulte de l'irritation inflammatoire du plexus cardiaque. Elle est vraiment propre à la péricardite. C'est elle qui engendre les symptômes si graves de cette affection ; c'est elle qui produit ces troubles généraux, qui mettent l'existence en péril et parfois entraînent brusquement la mort; troubles généraux que la lésion d'une membrane séreuse telle que le péricarde ne saurait en aucune façon expliquer (même en admettant une réaction sur le cœur), et qui se comprennent dès qu'on veut bien songer, comme je le fais, que l'inflammation du feuillet aortico-pulmonaire du péricarde s'est transmise aux filets vagues et sympathiques du plexus cardiaque, ainsi que l'inflammation du feuillet pariétal de cette séreuse s'était transmise aux nerfs diaphragmatiques.
11 y a donc, dans l'angine de poitrine, une association de douleurs qui portent à la fois sur l'innervation de la circulation par le plexus cardiaque et sur l'innervation de la respiration par le phrénique ; et Ton voit d'ici la-double raison de l'angoisse si cruelle . dans Tangine de poitrine. On comprend ainsi la suffocation, la dyspnée signalée par quelques auteurs et certainement éprouvée par quelques malades : cette'dyspnée prédominant alors dans l'ensemble symptomatique si complexe, parce qu'il y a prédominance d'aceidents du côté du nerf phrénique. C'est là un fait que je voulais surtout mettre en lumière; et l'on s'explique ainsi l'apparente dissidence des auteurs, dont les uns ont signalé et les autres nié l'existence de la dyspnée dans l'angine de poitrine : les faits observés étaient alors différents par différence d'intervention du phrénique dans ce concert de douleurs.
Qu'il y ait d'ailleurs irradiation aux plexus cervical et brachial,
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cela n'est au fond que le petit côté de la question ; parmi ces nerfs émanés des plexus il en est dont les fonctions locomotrices sont de la plus haute importance, je veux dire le phrénique. Que le bras se meuve difficilement, la chose est de médiocre importance, on est un manchot momentané, et tout est dit ; mais que 1© diapbragn^e se meuve difficilement ou incomplètement, cela est plus important : on n'est pas aussi impunément manchot de son diaphragme. Les auteurs se sont peut-être trop peu préoccupés du rôlq pathologique du phrénique dans l'ensemble complexe de Tangine de poitrine.
La gravité, l'excessive gravité de l'angine de poitrine se cornprend désormais ; elle ne tient pas, tant s'en faut — et rien n'est plus étroit ni moins vrai qu'une pareille théorie — elle ne tient pas à une irritation pure et simple du pneumo-gastrique ; elle ne tient pas davantage à une irritation du plexus cardiaque tout entier — filets sympathiques et vagues — ce qui est déjà plus rationnel et plus près de la vérité ; elle tient, cette gravité, à ce qu'il y a léâion de ce plexus, et que, par conséquent, l'innervation qu'il envoie au cœur est une innervation fondan^entaleroent et définitivement de mauvaise qualité, E)t dans quelles conditions matérielles le cœur reçoit-il cette innervation mauvaise? c'est alors qu'il est lésé lui-même, que son tissu musculaire est en voie de dégénérescence granuleuse; qu'il est hypertrophié, c'està-dire augmenté de volume parce qu'i/ lutte contre une lésion aortique, et fatigué, épuisé presque, pour les mômes raisons (1).
Ainsi cœur malade dans ses muscles et cœur malade dans ses nerfs ; cœur malade dans son tissu contractile et cœur malade dans ce qui le fait se contracter; gravité double par double lésion ; tel est au vrai l'état du cœur et de sa capacité ou plutôt de son incapacité Xonctionnelle.
C'est dans cet état du cœur que celui-ci reçoit le contrecoup de la contracture vasculairo qui résulte de tout grave retentissement d'une lésion d'un plexus sur le système entier du sympathique, contrac ture vasculaire qui vient augmenter le
(1) Voir, sur la théorie do l'hypertrophie dite cowtpfmalrke et m raufleeté, leçons Vil et VIII, p. liS et 157.
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travail du cœur au moment où cet organe est voisin de l'épuisé'ment, Etonnez-vou^ Jonc après cela qu'il puisse y avoir en pareil cas, mort subite ou rapide ! et croyez donc que cette moi-t soit due à je ne sais quelle syncope par je ne sais quelle excitation pure et simple du nerf pneumo-gastrique (i) !
En fait, s'il est quelque chose qui ne soit plus à démontrer, c'est l'autonomie du cœur. Il bat motu proprio^ auj; premiers temps de la vie embryonnaire avant toute espèce de rudiment de moelle et par conséquent avant tout$ espèce de connexion nerveuse avec des choses qui n'existent pas encore : la moelle allongée et le sympathique. 11 bat parce qu'il doit battre ; c'est le punctum salienSy le type de l'indépendance et de l'autonomie vitales.
Organe plus parfait et définitif en sa texture, il continue de
(l) Je n'exagère pas : omettant volontairement (comme si cela était cliniquement et physiologiqudment possible) raoUon probab!<» et nécessaire des flletA sympathiques dans toute action morbide exercée sur le plexus cardiaque ; omettant rétat du cœur et celui de l'aorte ; omettant la lésion des nerfs cardiaques, signalée déjà cependant dès 1864 par Lancereaux; omettant l'idiosyncrasie du malade; omettant tout oela, le docteur Jaccoud ne s'en écrie pas moins : « Si la pkysiologit nous enseigne qu'il est un tronc nerveux dont l'excitation peut rendre compte de tous (!)le8 phénomènes symptomatiques de l'angine de poitrine, si elle (la physiologie) nous apprend en même temps que ce nerf est le sBUL(!)qui ROit capable de produire ces désordres fbnctionnels, il est de toute évidence que rîncertitude n'a plus de rai^ou d'être et que l'hésitation n'est plus possible. L^ solution est obtenue claire et rigoureuse (!). Eh bien ! toutes ces conditions sont réalisées, et la physiologie nous désigne les nerfs pheumo-gastriques comme le siège précis (!) des déterminations symptomatiques de ïangor pectorit. u {Angine depoitrine^ dans Oiçt.deméd, eidêchir, pra/ig., 1 1\, p. 503. 1865.)
Je n'ai cité ce passage (où j'ai souligné les mots les plus excessifs), je ne l'aj cilé, dis-je, que pour faire voir l'abus que l'on peut faire de l'expérimenta- Uon physiologique prématurément appliquera la médecine. Cet exemple montrant ce qu'il faut parfois négliger de réel, do certain, de matériel — notions analomiqucs et notions symptomatiqu. s — pour interpréter un cas pathologique complexe h l'aide d'une simple expérience de physiologie.
Notez d'ailleurs qu'ici il n'y a qu'une très-lointaine analogie entre l'expérimentation et l'observation clinique t par une forte excitation du pnenmo-gas- Irique on peut bien arrêter momentanément les contractions du cœur, mais on no tue pas pour cela l'animal par syncope; car «quels que soient l'intensité du courant et le nombre d'Intermittences, on n'obtient jamais l'arrêt du cœur pendant plUB de 15 à 30 $9Condes. » Après quoi le cœur recommence à se contracter, faiblement d'abord, puis progressivement plus vite et plus fort, malgré la continuation de l'excitation.» C'est ce qui résulte de l'expérience de Weber lui-môme, comme de celles de Cl. Bernard et de celles plus récentes de Logros et Onimus [Joum, ie Panaiomieet de la physiologie do Hobin^ août 1872).
battre, uttimum morienSy alors qu'il est arraehé de ta poitrioei^ua animal ; et ces mouyements autonomes il les doit à un systèmp ganglionnaire propre et intrinsèque, expression malénelle ei savante de la vis imjmkiva^ en action déjà dans la vie icitrJL*ulérine«
Et c'est un organe aus^ indépendant par sa vitalité proproy aussi complexe par son intrication musculaire et par son mode d'innervation; un organe dont on connaît encore si' incomplètement la physiologie, qu'on voudrait ainsi subordonner au seul aerf pneumo-gastrique! Et c'est une expérience faite sur un amhn&l dont le coeur est sain, que l'on voudrait appliquer à un homme dont le coeur est malade !
De telle sorte que, en présence d'un cœur et de gros vaisseauK tellement malades et de telle façon, que les lésions multiples et multiformes n'y firappent pas seulement la membrane interne de revêtement, les orifices et les valvules, mais encore dans l'artèce le tissu élastique, et dans le cœur le tissu contractile; en présence, dis-je, de ce désordre anatomique, bien suffisant pour expliquer la faiblesse de l'organe et ses troubles fonctionnels, multiples et douloureux, il n'y aurait dans l'ensemble complexe et redoutable de l'angine de poitrine que le plexus cardiaque en action, et dans ce plexus que le pneumo-gastrique I
La mort a donc lieu dans l'angine de poitrine par lésion du plexus cardiaque et par lésion du cœur, consécutives toutes deux à une lésion de l'aorte.
Voilà comment s'expliquent la fréquence et la gravité des cas d'angine de poitrine chez les vieillards (lésion de l'aorte par sénilité naturelle [1]); chez les goutteux (lésion de l'aorte pardia* thèse [2]); chez les ivrognes (lésion de l'aorte par sénilité anticipée [3]) ; chez les hommes plutôt que chez les femmes (ceux-là étant plus buveurs et plus goutteux que celles-ci) ; chez les peuples du Nord : Anglais, Allemands, Polonais, plutôt que chez ceux du Midi (pour les mômes raisons). Ainsi s'expliquent également les cas de mort avec ossification des artères coronaires, celle-ci n'étant qu'un cas particulier d'une lésion semblable de l'aorte, c'est-
(1) VoïvVEndartérilê, leçon XV, p. 289.
(2) IM., p. 299.
(3) im.f p. 294.
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à«<lire qu'il y avait alors à fortiori aortile (1) et névrite cardiaque concomitante ; Taortite ayant été constatée ou méconnue. Je vous ai souvent fait voir comment la lésion de l'aorte est alors négligée ; c'est que, pour examiner le cœur, on coupe ordinairement l'aorte à sa base, au point par conséquent où elle est rectiligne et n'offre guère d'altération ; que, ne trouvant pas de lésion dans ce tronçon d'aorte laissé adhérent au cœiu*, et en trouvant dans les artères coronaires, on n'a pas l'idée d'aller plus avant et d'examiner l'aorte elle-même. C'est tout simplement une observation insuffisante, et la conclusion qu'on en a déduite de l'influence pathogénique de l'ossification des artères coronaires était hâtive non moins qu'erronée.
Je suis persuadé pour mon compte que tous les faits d'autopsies dites négatives j au cas de mort par suite d'une attaque d'angine de poitrine, sont de cette nature. Il y a eu recherche insuffisante : ou l'on n'a pas convenablement examiné l'aorte; ou même on ne l'a nullement explorée ; ou, dans aucun de ces cas, on n'a examiné . le plexus cardiaque soit à l'œil nu, soit surtout au microscope.
Je parle des cas où la mort a été le fait de l'angine, attendu que cette affection peut être due à une simple névrose et que l'individu qui a été atteint de cette forme de l'angine étant mort d'une ik^n quelconque, mais indépendante de son affection nerveuse, on peut fort bien, à son autopsie, n'avoir trouvé aucune lésion aortique. Et je dis que tout est à revoir dans les observations d'autopsies négatives^ au cas de mort par le fait de l'attaque d'angine de poitrine ; attendu qu'on n'a nullement alors examiné le plexus cardiaque, que nous avons trouvé lésé Lancereaux et moi.
Quant à la gravité excessive des cas d'angine de poitrine ai* guô par péricardite — ou, plus exactement, de névrite aiguô des nerfs cardiaques et diaphragmatiques au contact du péricarde enflammé — ^ ai-je besoin de vous dire qu'elle tient aux troubles brusques et intenses de l'innervation du cœur et du diaphragme d'une part ; au retentissement sur le sympathique tout entier de la lésion de sa portion cardiaque d'autre part ; et qu'il y a de plus gêne fonctionnelle directe du cœur, résultant pour les couches
(1) Voir YEndarlirHê, leçon XV, p. «84.
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superficielles du myocarde du contact de celles-ci avec le péricarde enflammé ; et peut-être encore lésion par périné\Tile des ganglions automoteurs intra-Cardiacjues situés dans l'épaisseur de l'oreillette droite ? Or ne comprenez-tous pas ce qu'il peut résulter de péril, pour l'organe et l'organisme, d'utie telle association de lésions et de troubles fonctionnels ?
Le point de départ de l'attaque d'angine de poitrine peut étr© cardiaque, pulmonaire oïl gastrique; c'est-à-dire que Tattaque peut avoir pour origine l'excitation d'une portion terminale quelconque du nerf pneumo-gastrique (qui- serait mieux nommé pneumo-carrfe'o-gastrique). L'excitation peut être physiologique ou pathologique. L'excitation physiologique ne produit l'attaque qu'en cas de lésion du plexus cardiaque, OU chet les Individus doués d'une rare excitabilité.
L'excitation mrdiaque est une émotion Vive, telle que la colère, le chagrin, dont on sait l'action sur le cœur, ou Un effort plus ou moins considérable, qui, mécaniquement, demande à cet organe un surcroît de travail. Cependant, pour les émotions de l'âme, je fais une réserVe quant à Taction primitive sur le pneumo-gastrique : il me semble qu'elle s'exerce d'abord sur le sympathique, d'où elle rayonne dans les intrications du plexus sur les filets vagues anastomosés.
L'excitation pulmonaire est « la marche contre je vent, » signalée par tous les auteurs, les grands efïbrts respiratoires, etc. Nous verrons tout à l'heure que l'excitation pulmonaire peut être morbiflque et due à l'action du tabac.
L'excitation gastrique se produit par l'ingestion des aliments : aussi voit-on l'attaque survenir non pc^s à la suite seulement d'une débauche de table, mais même par le fait et au début d'Un très-léger repas. Tous les auteurs ont cité de ces cas, bien qu'au»cun n'ait songé à en donner la théorie que je vous soumets, et l'explication que j'en al tentée (1).
A ceux qui pourraient objecter (il en est et il en sera) à ta théorie soutenue ici par moi, qu'ils ne sauraient comprendre des attaques paroxystiques séparées par des rémissions plus
(l) Voir, plus haut, môme leçon, p. 4B8,
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OU moîns prolongées, alors qu*existerait une lésion matérielle du plexus cardiaque et de son support Taorte, je répondrai que c'est là précisément ce que Ton observe dans les maladies du système ner\'eux avec lésion matérielle. De sorte que les attaques d*angine de poitrine avec et par névrite du plexus cardiaque he se comprennent ni mieux ni moins que les douleurs fulgurantes (intermittentes) de Tataxie locomotrice, avec dégénérescence gélatineuse (permanente) des cordons postérieurs de la moelle; ni mieux ni moins que les attaques éclamptiques (intermittentes elles aussi) des tumeurs (permanentes elles aussi) du cerveau. Ou plutôt cela se produit de la même façon : la lésion s'effectue et le trouble fonctiohnel s'ensuit ; puis une certaine tolérance s'établit, il y a apaisement de l'organe au contact de la lésion ; et cela dure le temps que cela peut, jusqu'à ce qu'une aggravation de la lésion, une hypérémie nouvelle, que sais-je encore ? vienne rompre la trêve et faire recommencer les hostilités, c'est-à-dire les symptômes paroxystiques.
Mais, d'ailleurs, qu'on observe avec soin les malades atteints de lésions graves de l'aorte et de lésions concomitantes du plexus, et l'on verra qu'ils souffrent, mais d'une façon très-tolérable, en dehors de leurs attaques ; que les douleurs se font sentir dans certains mouvements de l'épaule, du cou, et surtout de la poitrine ; que ces douleurs sont provoquées par la pression en certains points d'élection que j'ai signalés. Ces souffrances, cette gêne sourde, correspondent à la lésion permanente ; l'explosion de» symptômes de l'angine ne survient qu'à l'occasion d'une excitation fonctionnelle, d'une poussée congestive ou d'une aggravation de la lésion.
C'est précisément à propos de l'angine de poitrine que Trousseau a insisté sur la périodicité souvent parfaite qu'affectent quelquefois lesnévralgiessousla dépendance d'une lésion organique grave (!).
Ceci m'amène à vous parler de Vidiosyncrasie, si ridiculisée — chose et mot — par quelques médecins contemporains, qui admettent néanmoins sans broncher le « bouquet » des vins et le « fumet w des viandes. Or que sont ce bouquet et ce fumet, sinon une manifestation toute matérielle de l'idiosyncrasie du
(1) Tro(tma«i( CMmI^im médêotàe^ U II, p. 5S8, 4« édii*
vin et de la Viande? Donc, bravant le ridicule, je dirai que l'idiosyncrasie prédispose fortement à Tangine de poitrine.
Nous avons assez longuement examiné ensemble l'état nerveux de nos malades des n*'' 3, 9 et 19 de la salle des femmes ; Stokes a trop explicitement signalé le nervosisme du malade dont je vous ai cité l'histoire, pour que j'aie à insister sur cette question de l'idiosyncrasie et de son rôle dans l'explosion des accidents de l'angine de poitrine. Qu'il me suffise de vous rappeler que Diderot, que Hunter — des gens de lettres, des savants, genus trritabile — ayant une maladie cardio-aortique, comme les symptômes ou l'autopsie l'ont prouvé, avaient des attaques d'angine de poitrine et en sont morts.
II. Mais il est des cas où se manifestent les symptômes douloureux de l'angine de poitrine sans qu'il y ait lésion de l'aorte ni lésion concomitante du plexus cardiaque. C'est alors une simple névralgie de ce plexus. On conçoit qu'il puisse aussi bien en être affecté que ^toute autre portion du système nerveux. Ces faits d'angine de poitrine par névralgie du plexus cardiaque sont incontestables. On observe cette névralgie chez les névropathes, parfois associée à d'autres troubles du système : ainsi dans la névropathie cérébro-cardiaque de Krishaber (1), dans l'irritation spinale, chez les hystériques.
Les cas signalés par Krishaber sont extrêmement nets et significatifs : il y a absence complète de douleur spontanée ou à la pression dans l'intervalle des attaques, au niveau des points d'élection de cette douleur. Les bruits aortiques spnt très-purs ; il n'y a pas de dilatation du vaisseau ni d'antécédent personnel rhumatismal ou goutteux. Tous les névropathes cérébro-cardiaques n'ont pas nécessairement l'angine de poitrine ; mais ceux qui l'ont, l'ont complète, au moins dans ses symtômes sympathiques et pneumo-gastriques ; ils éprouvent alors le refroidissement des extrémités, et ont la sensation de mort imminente; mais jamais Krishaber n'a vu ses malades succomber à l'attaque, si violente fût-elle. Ce qu'il y a de curieux, c'est que les sjrniptômes laryngés (sensation de constriction, de gêne, comme par
(1) Voir, plus loin, les leçons sur la Névropathk cérébro^oardiaque.
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le fait d*un corps étranger) sont parfois assez prononcés et assez persistants en dehors des attaques pour que le malade vienne çoasulter à ce sujet, se croyant atteint d'une affection du larynx.
J'ai observé de ces faits de simple névralgie du plexus cardiaque : dans un cas très-net, survenu au commencement d'un repas (d'un repas, notez ce fait), après l'ingestion de quelques bouchées seulement, le malade fut pris d'un sentiment d'angoisse douloureuse dans la région rétro-stemale supérieure ; il n'y avait pas douleur dans les bras, mais ils étaient comme alourdis ; il y avait pâleur excessive de la face, refroidissement des extrémités et tendance à la syncope. Quand j'arrivai, quelques minutes après le début de l'accident, le visage n'était pas seulement d'une excessive pâleur, mais les yeux étaient un peu excavés, comme par une attaque de choléra ; la voix était éteinte, la peau froide, couverte d'une sueur abondante et visqueuse, le pouls filiforme et ralenti, battant 50 fois seulement (le pouls normal du sujet est de 76). Une douleur sourde existait encore à la région du plexus cardiaque, avec sentiment de gêne, de constriction et de plénitude, portant parfois le malade à faire de grandes inspirations ou à pousser des soupirs.
L'attaque avait été assez violente pour que le malade en restât deux jours très-affaibli. Le pouls ne reprit son ampleur et son rhythme qu'au bout de ce temps. Quelques jours avant celte grande attaque, le malade avait éprouvé des symptôhies analogues, mais très-peu accentués encore. Depuis quelque temps, il était sous l'impression de vives préoccupations de famille, et la maladie d'un enfant qu'il aime tendrement était venue mettre le comble à ses ennuis. Il va sans dire que le personnage est trèsnerveux : tt il prend les choses très à cœur, » comme on dit ; mot significatif dans l'espèce, puisque c'est d'une névrose cardiaque qu'il s'agit.
Vous remarquerez le début de l'attaque après Tingestion do quelques parcelles d'aliments, c'est-à-dire par le fait de l'excitation des filets gastriques du nerf vague, chez un sujet dont le cœur moraly c'est-à-dire le système nerveux cardiaque, était ébranlé depuis un certain temps. Ainsi l'excitation partant des PETER. — Clin, méd. i. — 31
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filets gastriques du nerf yagiie retentit sur les filets cardiaques dti môme nerf} et il semble bien que, dans ces casj il y ait eu prédominance d'action morbide du pneùmo- gastrique cardiaquei sinon action exclusive de ce nerf, puisque le pouls était ralenti. Mais 11 y a des cas où l'action du grand sympathique Tefhporte, tiuisque, dans le fort de l'attaque, le malade ne peut faire un mouyemeni sans que leS battements dd cœur soient accélérés^ au point d'augmenter de dix ou vingt par minute ; et cela, bien qu'il y ait simultanément névrose incontestable du pneumo-gastrique, caractérisée par des phénomènes laryngés et œsophagiens. Ces faits ont été observés par Krishaber, qui a également constaté dans quelques cas une élévation de cinq dixièmes de degré à I degré dans la température axillaîre. jMals n'y a-t-il pas alors simple déplacement du calorique^ refoulé des extrémités, qui se refroidissent^ ve^s les centres^ qui s'échaull'ent ; ou mieux, refoulement vers les centres de ce qui produit et contient le -calorique j le sang ?
D'ailleurs, ce qui tend & démontrer qu'il y a bien dans ces cas simple névrose sans lésion de l'aorte ni du plexus, c'est qu'il n'y a pas alors de douleur des phréniqueS | c'est-à-dire que, n'y ayant pas d'aortite, il ne saurait y avoir de péricardite, ni par conséquent de névrite diaphragmatique {iar le mode de propagation que j[ai anatomiquement démontré.
C'est par une impression non plus gastrique, tnAis pulmonaire; qu'il faut comprendre ces faits si curieux d'épidémie d'angine de poitrine observés par Gelineau à bord d'un navire : a Tous les malades, ditril, fumaient avec acharnement et rage) le plus jeune de tous ceux qui ont été frappés avait toujours la cigarette à la bouche; huit ou neuf y joignaient l'usage de la chique; n Or vous savez que ceux qui fument la cigarette en avalent ordinairement la fumée, c'est-à-dire l'ingèrent dans les broUches, et irritent ainsi doublement les filets bronchiques de leur nerf vague; Si vous joignez à cela le séjour dans d'étroites cabines enfùniëes par les cigarettes ou les pipes d'autrui^ vous y verrez une nou* velle et troisième cause d'impression morbifîque de la membrani^ muqueuse des voies respiratoires par les vapeurs nicotiniques» Beau avait parfaitement observé l'angine de poitrine ehei ceuB
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qui avalëfat l'habilUde ancienne de fUmer à Teitès, bifetl qu'il ait à tort interprété le fait aii point de ttle de tiâ théorie eicltisivë dô la dyspepsie. Il l'avait durtout constatée chea des gens du nord de l'Europe (Russes et Pdlbtiais, par lesquels je sais qu'il était fréquemment consulté), tous grands fumeurs de cigarettes.
Dans ces t;as étidettittient) s'U y a lUtoxlcation gétiéràle par l'abus du tabac^ il y a d'abord et sUrtoiit itapfégtiatidU uicotinique habituelle de la rtiuqueusé respiratoire, et par conséquent des filets taguës qui Taninleilt. 11 en est ici des bronches poUr les grands fumeurs ce qu'il en est de l'estomac pour led grands bu^^ veurs; ce sont les voies les premières et le plus habituellement atteintes qui en sorit les premibres et au plus haut degré tt^oublées fbUctionnellement ; et s'il n'y a pas bronchite chen les grands fumeurs, comme il y a gastrite chea les graUds buveurs^ c'est que le mode d'action de l'irritant est différent ; mais au moins y a-t-il névrose par irritation des filets nerveux directement en contact avec les vapeurs ofibnsantesdu tabac. TëUe me semble devUir èttt l'interprétation des faits mentionnés par Beau^ et de cëUx de QeUneaU) plus curieux encore» puisque, dans ces derniers, la CâUse et l'efilet sont en quelque sorte touchés du doigta
J'ajoute que l'intoxication par le tabac ou taimgiètne porte sur« tout ses efi^ts malfaisants sut* le système nerveux tout entier | qu'elle produit entre autres le tremblement, comme le fait l'alcoo^ lisrae ; que, dans cet état d'irritabilité artificielle, le plexus car* diaque en est devenu, comme les autres, morbidement impressionnable, de sorte que la plus mince occasion suffit alors pour le mettre en état de mal.
Cette dégradation tabagique, je l'ai vue produire la sénilité prématurée à l'égal de l'alcoolisme, et, par la sénilité^ les lésions de cet état, l'athérome aortique, l'insuffisance des valvules sigmoïdes, les douleurs rétro-sternales de la névrite du plexus cardiaque, et finalement la mort rapide (1).
J'ajoute encore que, dans la plupart des Cas, aU tabagisme s'assotient l'alcoolisme, le caféisme et le théisme ; que les ibus qui
{{) Voir los Mûlaàiei du cœur, ttl<< leçon, p. d9, éi ViHsuffilsàMê Oûtliqw, Vm» leçon^ p« 145 et 156.
malmènent ainsi leur système nerveux deviennent de véritables agités, dont le système nerveux est constamment en état d'imminence morbide, et plus spécialement dans sa portion la plus habituellement excitée, qui sera pour les fumeurs lé plexus cardiaque.
III. J'ai trop insisté sur l'importance du pneumo-gastrique dans l'ensemble phénoménal de l'angine de poitrine ; j'ai trop fait voir le rôle initial et provocateur de ses filets cardiaques, gastriques et pulmonaires, pour nier son intervention dans cette maladie ; ce que j'ai combattu, ce que j'ai rejeté, c'est son action exclusive et prédominante.
Maintenant je dis qu'il est possible qu'il existe une névralgie du pneumo-gastrique au même titre qu'une névralgie de tout autre cordon nerveux ; mais j'ajoute que je n'en ai pas vu d'exemple et que je ne saurais les inventer. Faut-il les chercher dans la seconde catégorie de cas d'angine de poitrine que je viens de décrire? Mais la névralgie de la totalité du nerf vague devrait produire des effets infiniment plus complexes. La douleur est une excitation centripète comparable à l'excitation du bout central d'un nerf mixte coupé ; or une forte excitation du bout central du nerf vague produit l'arrêt de la respiration dans l'inspiration par contracture du diaphragme ; une excitation moins intense tend au contraire à provoquer une accélération des mouvements respiratoires. Ce ne sont pas là les phénomènes de l'angine de poitrine.
D'un autre côté, l'excitation forte des nerfs laryngés supérieurs peut faire périr l'animal, par excès de douleur, comme T'a démontré îert ; et ce n'est pas ainsi que périssent les angineux de poitrine.
La névralgie de la totalité du nerf vague produirait donc des effets différents de ceux de l'affection qui nous occupe.
IV. Suivant Trousseau, l'angine de poitrine pourrait être une des manières d'être de la forme vertigineuse de VéptlepsiCj ou le prélude d'une attaque de cette névrose ; ce serait une névralgie épileptiforme. « Elle en a, dit-il, l'invasion brusque, la marche rapide, la cessation soudaine, et il n'est pas très-rare que des malades qui ont autrefois éprouvé des accès d*angor
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pecioris prennent plus lard de véritables attaques du mal comitial ; de même que, chez d'autres, l'angine de poitrine a pu être autrefois précédée d'accidents épileptiformes bien nettement caractérisés (i). »
Or, chez le vieillard du n® il, dont je vous ai parlé dans mes leçons sur les dégénérescences artérielles (2), nous avons pu observer précisément des accidents vertigineux éclamptiques et des attaques d'angine de poitrine avec ralentissement progressif du pouls. Et nous avons trouvé à l'autopsie la raison anatomique de ces accidents (tellement indépendants en apparence), dans une même lésion du système artériel : les douleurs de l'angine dérivaient d'une grave altération de l'aorte ascendante, comme les accidents vertigineux d'une ossiflcation des artères du bulbe. Or je vous ai assez dit qu'il n'y avait pas d'épilepsie chez ce malade.
D'un autre côté, dans la névropathie cérébro-cardiaque, décrite par Krishaber, il y a simultanément des vertiges et des attaques d'angine de poitrine véritablement névrosiques, sans qu'il y ait davantage d'épilepsie. De sorle que, sans rejeter l'opinion de mon illustre maître, je me demande avec Krishaber s'il n'y a pas lieu d'y apporter certaines restrictions, et si les faits qu'il a observés n'étaient point analogues à ceux que je viens de mentionner et qui sont contraires à sa doctrine.
Je me demande même si, dans les cas d'origine épileptique, apparente ou réelle, on a toujours soigneusement distingué l'angine de poitrine de la névralgie du nerf phrénique^ avec sa douleur à la base du sternum — stemalgie inférieure — et ses irradiations à l'épaule, au coude et au cou, qu'on observe également dans l'angine de poitrine. La confusion est plus facile qu'il ne pourrait sembler d'abord, témoin le fait d'un malade que j'ai obser\'é à l'hôpital Saint-Louis, salle Napoléon, n» 26, où quelque chose d'assez semblable à une attaque d'angine de poitrine est quelquefois le prélude d'une attaque complète 1 d'épilepsie. Or, chez cet homme (je l'ai fait souvent remarquer aux élèves), il y a tous les signes de la névralgie diaphragma tique,
(i) Trousseau, Clinique médicale, t. II, p. 537, 4« édit, ii) Voir VEndartérite, %VW leçon, p, 3î4,
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c'0st-à-dire douleur ^ux insertious diapbragm^tiqups antéripurcs, surfoMj aux deui: premières, pi aux in^çtjpps postéiieurpç, ain$| qu'à répig^tre ; douleur J^ \^ pression du diaphragffie \^^^ refoulement en haut de la paroi abdominale, le maladif disant alors q^p cel^ arrêta ^ respiration ; dpuleur par la pression du phréniqup, en ^vant du sçal^ne ^i^térjepr; epfin douleur daps la a palette de Tépaule » et à la partie interne du bras gauche. Seulement, ce qq'il y a de remarquable, c'est que la douleur du pbrénique est persistante, tandis que les accidents épileptiques sont intermittepts. Au moment où Tattaque doit survenir, la dopleur du phrénique s'exaspère et rayonnp du poude jusqu'aux deux derniers doigta de la n^ain ; une autre plus profonde se fait septir au cœur, et bientôt Ip m^l^de sent comme un « bouillonnpfflpnt » dans cette région ; puis il perd connaissance et a des secousse^ convulsives — c'est l'attaque d'épilepsie corpplète, flqnt Tapf^ pst partie du pl^fénjqqp. Ce qu'il y a de remarquable enpore, c'est que le bras gauche est ^ pep près impotent : le maladp ne peut donner que 9 kilogfaipmps de pression de la main gauche, alors qu'il en donne 44 fje ]9l fp^in droite ap dynamomètre de CoUiq. par ponséquent, l'irradiation du phréipque ap plexus |}racbi^l n*est pas douteuse.
La douleur est (J'ailleurs persistante à la partje gauche d^ di^phr^gpie, et il en résulta que le malade pp ^prouve upe gAne de la respiration qi^'il traduit ep dis^pt que » c'est k gauche comme un soufflet dont |l ne peut soulpver U v^l^e » .
f^es symptômes douloupeu^ de l'angipp dp poitrine peuvent être assez grossièrement simulés par ceu2^ de la névralgie diapbragmatiquc (c|vec sa douleur à l'épaule et sps irr«)$}iations niultiples), pour que j'attire un instant votfp attentiop sur cette cause possible d'erreur.
De cette longue exposition, que j'ai cependant faite ausri concise que j'ai pu, il résulte que les découvertes de l'anatomie pathologique permettent de mettre de l'ordre dans ce petit chaos nosologique qui s'est appelé Vangine de poitrine^ et autorisent à rayer désormais ce mot du vocabulaire médical.
En conséquence : i^ je propose de donner le nom de HivarrE
chrmigm A* pkxm cardiaque, ou, plus «Implemeat encore, de vimu çqrdiaçue chronique aux symptômes ((ils d'angine dç poiirine liés à l'existence d'une altération de l'aorte (dilatation, anévrysme faux, iasufBsance slgmoïde : c'est tout un, chacune de ces lésions n'étant qu'une modalité éventuelle d'une maladie primitive de l'aorte, Vaortité) :
À. La pévrit^ cardiaque cbroniqi^e est simpky alors qu'il n'y a que les troubles fonctjonnels cardiaques (dépendant directement de ta lésion des nerfs cardiaques) et les troubles fonctionnels indirects (résultant du retentissement de la lésion névrîtique cardiaque sur le territoire du pneumo-gastrique et sur celui du grand sympathique) ;
B. ï^a névrite cardiaque chronique est compliquée de névrite diupkragmatique, quand aux symptômes précédants sont associés les signes de cette flernière névrite. Ces pas sont de beaucoup les plus fréquents, et nous savons désormais que c'est le péricarde qui sert de trait d'union morbifique à ces deux névrites ;
3^ Je donnerais le nom ()e névrite cardiaque aiguë aux mêmes phénomènes douloureux et fonctionnels se rattachant à la péricardite aiguô ; phénomène^ dont j'ai fourni des exemples en en déterminant le n^écapisme pathogénique. Cette névrite cardiaque aigutt est toujours compliquée de névrite diaphragmatique, l'inflammation du péricarde déterminant l'une et l'autre névrite;
3^ J'appellerais névralgie cardiaque ce môme ensemble symptomatiquo,indépei)dant de toute lésion de l'aorte ou du péricarde. Ces faits de névralgie sont ceux que j'ai signalés d^s la seconde catégorie de cas de cette leçon ; ce sont ceux que Trousseau considérait commp une sorte de névralgie épilepliforme, et qui se rattac)ient ordinairement à un état névropathiquc plus ou moins prononcé. Cette névralgie cardiaque présente tous les symptômes de la névrite de ce nom, moins les signes de la lésion du péricarde ; aussi n'est-elle pas compliquée des doideurs de la névralgie diapkragmatique^ laquelle, en effet, n'a, dans ce cas, aucune raison d'être matérielle ;
4* Enfin, j'ai donné le nom de névrite diaphragmatique à l'inflammation du nerf phrénique, comme j'ai donné celui de
NÉVRALGIE dtaphragmottque à la névrose de ce nerf, en signalant les symptômes propres aux troubles fonctionnels du nerf phrénique et les symptômes associés que sa névrite ou sa névralgie provoquent par irradiation. Ces symptômes associés sont d'ordre périphérique, ils s'observent dans le territoire des plexus cervical et brachial et sont absolument en dehors du domaine du plexus cardiaque. Je viens de dire que la névrite diaphragmatique compliquait habituellement la névrite cardiaque, et j*en ai donné précédemment les raisons anatomiques ; il n'en est pas ainsi de la névralgie diaphragmatique par rapport à la névralgie cardiaque ; elles ont Tune et l'autre une existence parfaitement indépendante.
Ce ne sont pas là, messieurs, de pures subtilités nosologiques : le point de pratique est de la plus haute importance ; la névrite cardiaque tue, la névralgie cardiaque ne fait que des menaces de MORT non suivies d'effet; la névrite cardiaque tue, non pas tant parce qu'il y a lésion des nerfs cardiaques, que parce qu'il y a simultanément lésion du cœur, et que cet organe est mis ainsi hors d'état de résister indéfiniment aux troubles de son innervation ; la névralgie cardiaque ne tue pas, pour des raisons précisément inverses ; si troublé nerveusement que puisse être le cœur, il résiste par la validité de sa fibre musculaire et survit à l'orage : ce sont ces cas-là qui guérissent; la névrite cardiaque chronique ne guérit pas.
Comme la névrite cardiaque chronique est la conséquence de l'aortite, et que vous n'avez d'autre moyen clinique de reconnaître la première qu'en découvrant la seconde, et qu'après tout c'est chose assez facile, cherchez donc, avec la plus scrupuleuse attention, la lésion de l'aorte, chez un individu qui vous présentera l'ensemble symptomatique de ce qu'on a appelé Vangine de poitrine ; cherchez-la par tous les moyens possibles ; cherchez-la par l'auscultation et la percussion ; tenez compte des moindres bruits insolites, des plus faibles modifications de timbre, comme aussi de l'intensité plus forte de l'impulsion ; mesurez avec minutie le diamètre des vaisseaux; et, si les bruits sont secs, à plus forte raison s'ils sont soufflants ; si l'impulsion est considérable, à plus forte raison s'il y a des battements portiques ; si le diamètre
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dépasse seulement de 1 centimètre le diamètre normal (i), concluez hardiment qu'il y a névrite y puisqu'il y a aortite ; qu'ainsi, ce n'est pas d'une simple névrose qu'il s'agit; que le cas est mortel, et que la mort surviendra dans un avenir plus ou moins rapproché, d'une façon qui pourrait bien être subite.
Je dis plus : c'est qu'au cas où vous ne trouverez aucun signe évident d'aortite, si les douleurs propres aux nerfs phréniques sont associées à celles des nerfs cardiaques, vous pouvez encore conclure qu'il y a névrite et non point névralgie de ces nerfs ; et que les conséquences sont celles que je viens de dire. Vous voyez d'ici la haute importance séméiotique de la douleur des phréniques en pareil cas.
Au contraire, si l'investigation de l'aorte ne vous a donné que des résultats négatifs , si surtout il n'existe pas de douleurs des phréniques, affirmez la névralgie et croyez à la guérison.
Les accidents qui viennent de faire le sujet de cette conférence, se manifestant d'une façon violente et qui peut être rapidement périlleuse, il importe de les combattre avec une activité proportionnelle à leur intensité.
Au cas de névrite cardiaque chronique, les attaques de ce qu'on a appelé Vangine de poitrine symptomatique ne sont autre chose que des exacerbations violentes de cette névrite. Vous en savez assez le péril, en raison du mauvais état du cœur, pour comprendre la nécessité d'y mettre rapidement un terme. Eh bien, ce sont encore les émissions sanguines qui sont alors les plus efUcaces : n'hésitez pas dans ce cas, et malgré la pâleur, qui n'est pas alors celle de l'anémie, mais de la contracture des vaisseaux périphériques, de ce que j'appelle le tétanos vasculaire par retentissement sur le sympathique, n'hésitez pas à appliquer une demi-douzaine de ventouses scarifiées ou à faire mettre trois ou quatre sangsues, chez les hommes, àla région stemale supérieure, au niveau du plexus cardiaque (chez les femmes, un peu plus bas). C'est ce que j'ai fait pour la malade du n'^S; c'est ce que
(1) Voir, plus haut, pour ces mesures normales, V Snélarlériiêf XV« leçoq, p. 81J.
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je fois eif ¥iUe ; et j'ai ¥u cette médication réussir à calmer les douleurs n^vritiques cqnti*e lesquelles avaient écboué les moyens antispasmodiques les plus variés. Une dame sujette à ces exacerbations de la névrite cardiaque chronique, liée k Texistenoe d'une lésion cardio-aortique (rétrécissement de Torifice de l'aorte), s^e^ trouvée si bien d'une première ^application de si|[ sangsue$ que je lui avais faite pt dont on avait laissé couler les piqàres pendant une bQure, h l'occasion d'une des plus violentes attaques qup j'aie jamais vues, que, dans ses attaques ultérieures, elle en réclamait de nouveau l'application et le bénéfice. Qf cette médication n'a pas eu un résultat seulement temporaire : les attaques de névrite sont devenues et plus rares et moins intenses.
Lorsque l'attaque a Ijeu sous forme dyspnéjque, et que le malade semble suffoquer, u'bésite* pas k ouvrir la vei^^; une saignée fait immédiatement disparaître l'angoisse. Je vous parle ainsi par expérience : dan* un fjas oi| l^ malade, bonamQ dp cinquante-six ans, était en proie h we oppression guipiffai^ij devoir être mortelle, biftu qu'il p'y §ût ^UPUR F^l§ rtans la pqil4*ine, je n'ai pas été arrêté par la pâleur dft 1^ face, 4oi>t le n§z s'était déj^ eWlé ; une «^gnéQ de 5PP gr^ww? mit (ip ^^ accidents. Avant la saigpée, ilsuffis^t, ^epuia près fie quarante-^uit beurp§, du plu# léger effprt ppur provoquer l'attaque ; après l'émissipn fanguinp, le rétablissement s'est ppér^ progfegsivpmerjt, c'esti-dire que le malade ^ pu reprendre, ^vep prudence, ^^s occu- R^tipug habituelles , bjen qu'il ^it toujours §a pévrite cardiaque cl^rgnique (par aortite) avec ses poipts douloureux rétro-sternaux et diapbragrpatiques gauches. Jfe ne 4oute pas que, sans la saignée, il n'eût succombé ^ cet état paroxystique, qu'avait foit naître une journée fatigant^ précédée d'assez noqibreuses émotions.
Penfl4nt l'eîtacprbation, donnez l'étjier par perles : quatre à sijç, deux par dpu^, h djx pp quipjce fpiputes d'intervalle; puis, cette dose prise, op continue l'emploi de cette substance vraiment efficace par l'usage d'une potion éthérée, additionnée d'eau distillée de laurier-cerise. 11 est bien évident que les perles no sont qu'un moyen de donner rapidement, et sans oflenser le goût,
TRAITEMEH? PE U HJVHITB CARDIAQUE. 401
iiviQ dQ9^ ponsidér^blo d'étber, et que, si vous n'eu avez pas k votre dUpP^ifiQR, vpps donnerez le médicament par vingt à trente gontJe» g^r du mcre et ei) m répétait plus fréquemment radipiftisJr^tipq.
}jQ$ vp][^tpusfi8 HPRliflHéeiou les sangsues tombées, continuez la révulsion h l'aide dQ vésipatoires.
. Il n'est nuUein§pt coijtradictpire à l'emploi des ventouses scarifiées ou deç sangsues, gui vont droit au mal, de réchaufTer Ip malade par des applications de boules d'eau chaude, de dilater par des siT^apispie# se§ vftjsseaw péripbériques contractures, d'exciter simultanément le système nerveux central par des boissons aromatiques légèfemflWt alcoolisée», telle» que le thé au rhum. Il y a là des effets sepppdaires redoutables et que ? ous devez combattre pon^ipe ypus poprrei.
Parce que la névrite est persistante pour les raisons que VftHs ç^vei, et que le ma)ade en réalité souffre toujoqrs plus ou moins de c#tte p^vrit^, pe laisse? pour ainsi dire jamais le mal tranquille ; ^ névri)^ chronique révulsion chronique; daps Tintervalle des e^^acprbatioQs, application» quotidienne» de peinture d'iode sur la région précordiale trois jours par semaine au-dessus du seip, le» trois aptrfif jpufs §w-dpssons, ou biensinapismes matin e\ soir suf les mén^f régions. C'e§t dan» pe» oa» qu'un cautèrp est ))jenfai»ant, non p^ popf comb^Ure l'hypertrophie du eœur, qui n'est qu'un effet cpnsépq^f e^ n(ipes»§ire di^ effort» de l'orgue, mais pour agir à la fois contre la lésion persistante de l'aorte et coiitre la névrite cafdjaque ; gp pop»^quence, appliquez ce cautère au deuxième espape in^rcpstal gauche, près du »temum.
pans l'intervalle de» p^pprbation» et quips^e jours i trois semaines par mois, tenez yptriQ paal^de sou» l'influence du bromure de potassium, & la dose de t à 2 gramme» par jour.
^e pe conseille pas (es jnjepMon» hypodermi<]Ues de moiphine à la région du cœur, parce qu'elle» pe »ont dirigée» que contre l'effet de la névrite, la douleuri et que, d'autre part, on les a vues produire la syncope en dehors de l'angine de poitrine ; or, celleci pouvant la provoquer par elle-ipè|ne, vous comprenez le danger possible de cette médicaMon d'ailleurs purement palliative.
YftUs avez ^»»^z yp, p^r lp§ e^^emplpP que je you» m ai cité», la
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gravité excessive de la névrite cardiaque' aiguë de la péricardiie. C'est dans ces cas qu'il faut savoir verser le sang avec une salutaire hardiesse, soit par une saignée si le système nerveux n'est pas trop profondément sidéré, soit par une large application de ventouses ou de sangsues. Vous répéterez cette application moins énergiquement le môme jour, à une dizaine d'heures d'intervalle ; puis le lendemain moins énergiquement encore ; après quoi devront venir les vésicatoires. Mais, je ne crains pas de le répéter, que la pâleur de la face ne vous arrête pas : elle n'est point l'indice d'une anémie générale, d'un défaut de quantité ou de qualité du sang ; mais le résultat d'une anémie toute locale, et par contracture des petits vaisseaux cutanés.
Je ne veux pas dire, croyez-le, que vous réussirez toujours dans ces cas, mais au moins aurez-vous agi rationnellement et fait votre devoir.
Je suis persuadé, et j'ai mes raisons pour le dire, que certains cas de péricardite ne sont devenus brusquement mortels que parce qu'on avait méconnu l'invasion du mal, ou qu'on en avait contemplé platoniquement l'évolution sans rien faire pour l'entraver.
Maintenant ce n'est ni de l'exacerbation d'une névrite cardiaque chronique ni d'une attaque de névrite cardiaque aiguë, mais d'une névralgie cardiaque qu'il s'agit : oh ! alors vous serez toujours triomphants, à moins de faire exprès pour ne pas l'être.
C'est ici que l'exactitude du diagnostic a de l'importance et que la distinction nosologique que j'ai établie devient utile. Au cas de névralgie, les émissions sanguines n'ont plus la même raison d'être ; non pas qu'elles soient absolument contre-indiquées; mais ce qui convient le mieux, c'est la révulsion par les sinapismes, par les vésicatoires, ainsi que la stimulation diffusible par Téther, . le café, le thé et les alcooliques.
Ce sont ces malades que vous guérirez non-seiïiement de leur attaque, mais du renouvellement de celle-ci. C'est à propos de ces malades-là qu'on a dit que l'angine de poitrine pouvait guérir et qu'on en a fait un argument contre l'existence de lésions organiques commQ cause de cette an^e. Je le crois bien ! on a simple*
TRAITEMENT DB LA NÉVRALGIE CARDIAQUE
ment confondu ce que je m'efforce de distinguer : la névralgie avec la névrite.
C'est à de pareils malades que convient la médication antispasmodique sous ses formes les plus variées ; mais c'est à eux surtout que vous devez défendre l'usage du tabac à fumer, comme aussi celui du thé et du café noir.
A ces gens-là l'hydrothérapie est merveilleusement utile : frictions au drap mouillé d'abord; puis lotions à l'éponge; puis douches en jet sur la colonne vertébrale, le tronc et les membres; puis bains de piscine.
A défaut, de l'hydrothérapie, ou si le malade y répugnait trop, conseillez les bains sulfureux tièdes, de quinze à vingt minutes seulement de durée, ou les bains de sel de Pennés, qui peuvent être pris au logis et sont par suite d'un usage plus commode ainsi que moins chanceux pendant la saison froide.
J'espère, messieurs, vous avoir démontré l'utilité pratique des distinctions, toutes cliniques d'ailleure, que j'ai établies dans ce qui s'est appelé Vangine de poitrine. Au cas de névrite, révulsion sanglante : il y a péril de mort ; au cas de névralgie, révulsion moins énergique : il n'y a que des menaces. Dans le premier cas, traitement ultérieur de la lésion et de l'individu ; dans le second cas, traitement de l'individu seulement.
Voilà où nous ont conduits l'étude approfondie des lésions et Vanalyse des symptômes ; quelle différence si nous ne nous inspirons que de la physiologie !
Si, par une interprétation hâtive de l'expérience de Weber sur le nerf pneumo-gastrique, on ne veut voir, dans les accidents que nous venons d'étudier, qu'une névrose de ce nerf, on est conduit théoriquement à rejeter dans les cas les plus redoutables, ceux de névrite cardiaque, à rejeter, dis-je, l'emploi des émissions sanguines et à conseiller une thérapeutique antinerveuse tristement impuissante, pendant l'emploi de laquelle le malade peut périr ; mais* qui vous laisse, il est vrai, cette singulière consolation de vous dire que, si le malade est mort, au moins n'est-il pas mort anémié I
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VINGT-CINQUIEME LEÇON
Pointa de côté de la tuberculisation pulmonaire. — Douleurs des sommets; leiir hâiitd valelll' dlagtloàlitïiie. — Phthisie de l*extr^me vieillesse, souvent mécoDtibe. ^ Lei poihts de oôië des tomhiets suivent tine mafcbë descendante, sont asymétriques et souvent plus intenses au début de la maladie qu'à une période plus avancée. — Caverne perforante et emphysème sous«cutané général*. — Douleur violente et subite de Thydro-pneumothorax. — Péricardite par pfdpagalidti èhea les |îhtbiéiquë<i. ^ Névralgie Ititerdostale gauche de l'anémie*
Vue d'ensemble des points de côté : latéraux, de la base, rélro-stcmaux. — îhdicts d'tltië \Hï6t{ de la bage thoraclque ou de son contenu.
Traitement dëi poitlië dtf dOtéi — Oii a ti'bp facilement abanddtiné les êmissiohé sanguines.
MCSSIBUBS)
J'arrive maintenant à une des parties les |ilus intéressantes et les plus pratiques de notre étude sur les points do côté : à ces douleurs de la partie supérieure de la poitrine^ douleurs a dans le dos » — a entre les deux épaules », dont les gens du ttiotide coti«> naissent la funeste signification et que toUS devex (connaître mieux qu'eux en sachant les interpt*éter.
Ces jours derniers une jeune femme entrait dans notre servicëj salle Saint-CharleSf n*" 8) se plaignant d'une douleur de la partie supérieure de la poitrine, ne to plaignant que de cela et n'entrant que pour cela. Elle ne parlait ni de sa fièvre, qui était cependant assez prononcée; ni dô la pAleur de sa iboe, aux potumettes plaquées de rouge ; ni de son dépérissement progressif, à la ^apU dite si expressive. La douleur, en raison de son intensité, était la seule chose qui la préoccupàti
En principe, une douleur aussi vive et fébrile des premier espaces intercostaux, cela veut dire nétrile ; cette névrite ellemême signifie pleurésie des sommets, et cette pleurésie des sont-» mets signifie tubercuUsation pulmonaire.
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Quidé par ces indices et ces induclions, tous m'avez tu diriger mon interrogation de façon à ce que; succcessitefflent^ la malade, partant de son point de côté supérieur ((}u'ell6 eroyait sa seule maladie^ alors cju'il fl'ëtait qii'un symptôme peu important de raffection réelle), fit elle-même et sans s'en douter raulobiôgi'ttphie de cette afi^otion t tiolis révélant de son point de côté lA cause prochaine^ la pleurésie ; de cette pleurésie la bause prochaine, la tubercullsatioii ; et de sa tuberculisation les causes multiples^ grossesse dans des conditions sobialés ii^tégulièresi perturbations physiologiques et psyohiqued) ehàgrin^ misère, et flnalement dégradation de Torganishie.
Cette jeline fille, âgée de dix-neuf ans; Parisienne^ est une ouvrière au maigre salaire et à la vie confinée : toutes circonstances tuberculipares. Elle a récemment perdu son père et en a éprouvé du chagrin; ce nonobstant) quelque temps après elle devenait grosse, et dut cacher son état aussi physiologique qu'il était peu avouable; nouvelle fcource pour elle de préoccupations et de chagrihs; Les trois premiers mois de cette grossesse blandëstihë furent tourmentés par des vomissements incoercibles; à \A suite desquels la jeuiie fille maigrit et s'affaiblit notablement. Cependant la grossesse continua son coui^ et raccouchenlerit eut lieu A terme il y a deux mois. La toux, qui existait depuis quelque temps, devint plus fréquente, et la Jeune fille ne se releta pas bien de ses coUches; Elle avait presque chaque joui* un peu de fièvre et soufi*rait surtout viveineiit du sorartiet gauche de M poitrine; Yous l'avez entendue^ le prëmieb jour de son entrée^ se plaindre de ce « point dé côté » et omettre tout le rester Et vous avez vu, au contraire^ comment^ ce point de côté « d'en haut » étant connu, tout le reste s'en déduisait naturelle^ ment pour le médeciti.
Les points douloureuji chez cette jedne malade sont les t^oi9 premiers espaces intercdstAux gauches; les apophyses douloureuses sont la dernière cervicale et les trois premières dorsalëSi c'est-à-dire les apophyses épineuses correspondant aux trois prë^ mie^s nerfs intercostaux; île Vous ferai remarquer que ces dou< leurs siègent d gauche^ c'est-à-dire au côté d'élection des douleuri simplement névralgiques ; qu'il s'agit d'une femme et qu'elle est
jeune, c'est-à-dire que la malade a l'âge et le sexe le plus souvent atteints de névralgie. Pour toutes pes raisons et parce que la malade ne se plaignait que de ses douleurs, taisant tout le reste, on eût pu ia croire simplement affectée d'une névralgie intercostale d'origine chloro-anémique ; mais celle-ci diffère de la névrite intercostale symptomatique de la tuberculisation pulmonaire par le chiffre des espaces douloureux : dans la névrite tuberculeuse, ce sont les premier^ deuxième^ et quelquefois troisième espaces qui sont affectés ; dans la névralgie chloro-anémique, ce sont les quatrièinCy cinquième et quelquefois sixième qui le sont. Dans cette névralgie, la pression est ordinairement le plus douloureuse au niveau de la quatrième apophyse dorsale : de telle façon que, lorsqu'on la presse, il arrive que parfois la malade se récrie et accuse en même temps un retentissement de la douleur sous le sein gauche, c'est-à-dire à l'extrémité de la branche nerveuse ' intéressée.
Vous m'avez vu traiter notre jeune malade non pas par des injections hypodermiques de morphine, ce qui eût été seulement le traitement de la douleur, mais par deux applications successives de vésicatoires pansés à la morphine, ce qui était à la fois le traitement de laphlegmasie tuberculeuse et de la névrite symptomatique.
C'est parce que cette douleur des sommets de la poitrine a une haute signification, c'est parce qu'elle est invariablement, sinon toujours liée à la tuberculisation du sommet des poumons, qu'elle nous a conduit à la rechercher et à la découvrir dans un de ces cas où, en général, on ne la soupçonne guère : comme, par exemple, chez la vieille femme couchée au n« 5 de notre salle Saint-Charles.
Cette femme est devenue tuberculeuse à un âge où l'on ne croit guère qu'on puisse le devenir, à soixante-quatre ans. Bien portante jusque-là, elle a été jetée l'hiver dernier dans la plus affreuse misère. 11 y a trois mois qu'elle a commencé à tousser, et il y en a deux à peine qu'elle crache. Comme, indépendamment de ces choses, elle se plaignait aussi d'une douleur entre les deux épaules et sous les deux épaules, je songeai immédiatement, malgré l'&ge avancé de la personne, à une tuberculisation corn*
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mençante. El, en effet, je trouvai et vous fis voir qu'il y avait de la matité aux deux sommets, avec craquements humides à droite, craquements secs et respiration rude à gauche. Ainsi la tuberculisation pulmonaire est incontestable, et je vous assure que c'est la douleur « entre les épaules » ou, plus exactement, des sommets de la poitrine, qui me l'a fait attentivement rechercher; alors que ridée de catarrhe chronique de la vieillesse semblait bien plus naturelle et surgissait dans l'esprit de la plupart d'entre vous.
Ainsi, encore, chez une femme de quatre-vingt-trois ans, que j'ai eue récemment à traiter et qui m'avait été signalée par un collègue comme atteinte d'un simple catarrhe des bronches, la douleur à la partie externe de la fosse sus-épineuse droite, éveillant mes soupçons, me fit découvrir les signes les plus certains de la tuberculisation pulmonaire (craquements humides dans les fosses sus et sous-épineuses, souffle en ces points ; craquements secs dans la région sous-clavière ; submatité de tout le sommet droit; défaut d'élasticité et respiration très-faible au sommet gauche).
Interrogeant alors cette malade dans ce sens, j'apprenais qu'elle avait eu une hémoptysie en 4830 (il y avait trente-neuf ans I) ; que cette hémoptysie avait duré trois semaines, pendant lesquelles presque chaque jour un demi- verre de sang rutilant avait été rejeté ; que cette hémoptysie était survenue quelques mois après la perte du mari ; enfin, que depuis cette époque cette femme avait toussé, mais que sa toux, sèche d'ailleurs, avait été si rare, qu'ellç n'avait jamais attiré l'attention.
Or il n'est guère douteux qu'ici la tuberculisation ne se soit développée à la suite du chagrin, de la fatigue et des privations; que l'hémoptysie n'ait été l'indice de cette tuberculisation, et que la tuberculisation ne soit ainsi restée latente pendant près de quarante ans.
Seulement, depuis cinq ans, cette malade avait « un rhume » tous les hivers, lequel n'était autre chose que l'expression de l'intolérance* momentanée du poumon pour ses tubercules ou, en d'autres termes, le signe d'une poussée congestive et inflammatoire autour de ces mêmes tubercules, tolérés pendant la saiapn PETsn. — CM», méà i. — 32
chînide. Enûn, cet hiver elle s'est alitée définitivement; sop (( rhume » ne pensant pas, son appétit faisant défaut et sps forces déclinant. Il y avait tous les soirs un petit accès de fièvre qqe faisait momentanément disparaître le sulfate de quinine et que n'expliquerait guère un simple catarrhe. Cette poitrinaire ^^ quatre-vingt-trois ans s'est éteinte dans le dernier degré du marasme trois mois ^près avoir pris le lit. Les signes de la tqbercMlisatiqu pulmonaire (assez douteux chez elle pour ^voir pu être pris par un de mes collègues des plus expérimentés pour des indices de siipple catarrhe, et qui consistaient dans les symptômes que je vous ai dits, plus les points de côté supérieurs sur lesquels j'appelle votre attention et qqe mon collègue n'avait pas recherchés), les signes de la tuberculisation pulmonaire, dis-je, devinrent au bout d'un mois plus évidents ; le gargouillement vint hieplôt démontrer l'existence de cavernes assez rapi^iemenl creusées. Et cependant, à part la fébricule du soir, qui du reste n'était pas constante, cette rapide destruction du parenchyme pulmonaire s'est accomplie sans fièvre ; la température restant, môq^e les derniers jours delà vie, aux alentours de 37%5, te jour de la mort, alors que l'hématose se faisait si incomplètement, la température n'était que de 37%3, le pouls étant à i2p,
Il n'y eut jamais ni diarrhée colliquative ni sueurs profuses, ainsi qu'il est d'ailleurs assez ordinaire h la phthisie chronique des vieillards ; ce qui, joint à l'insidiosité des autres signes, ne contribue pas médiocrement à faire f^ire fausse roule au diagnostic.
Cette phthisie de l'extrême vieillesse, sans sueurs, saus ^iar^hée et presque sans expectoration, je l'appelle volontiers pMisie SÈCHE, en dépit du pléonasme apparent, et par allusion à cett^ absence de sécrétion : le corps se momifiant, pour aiqsi dire, sans déperdition extérieure appréciable.
Du reste, la tuberculisation pulmonaire est infiniment plus fréquente qu'on ne le croit généralement dans la vieillesse ; mais elle est ordinairement méconnue, parce qu* « on ne s'y attend pas ». Recherchez donc, chez un individu qui tousse depuis uu certain temps, môme et je dirais presque « surtout » s'il est un vieillard, cette douleur des sommets ; tenez-en grand compte et
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laissez-vous guider par elle dans la reoherohe ultérieure des signes, des symptômes et des syndromes d'une tuberculisalion incontestable, mais latente et méconnue.
Ce qu'il y a de remarquable et de précisément caractéristique dans les points de côté de la tuberculisation pulmonaire, > c'est la marche graduellement descendante et le siège o^^^^rt'^a des douleurs. Ainsi le malade souffre ou a souffert successivement de son premier, puis de son deuxième, puis de son troisième espace intercostal — voilà pour la marche descendante. Ces douleurs siégeaient d'un seul côté [de la poitrine, puis plus tard elles se sont fait sentir du côté opposé, et alors le premier espace intercostal seulement y a été douloureux, tandis que deux ou trois Tétaient du côté le premier affecté •— voilà pour Par symétrie. Et vous comprenez que la marche et le siège de ces douleurs correspondent exactement à la marche et au développement asymétrique des tubercules pulmonaires ainsi qu*à leur évolution.
Vous pouvez observer, en outre, chez un certain nombre de malades, cette sorte de paradoxe clinique de la coexistence de vives douleurs avec des lésions très-peu avancées, et de l'absence au contraire de ces douleurs avec de graves désordres pulmonaires. Or si, d'une part, vqus interrogez les malades, ils vous apprendront qu'ils ont antérieurement souffert de ces espaces actuellement indolores ou presque insensibles; et si, d'autre part, vous faites appel à vos souvenirs d'anatomie pathologique, ils vous apprennent que, chez les malades ainsi lésés, il n'y a plus, à proprement parler, de plèvre au sommet de la poitrine, mais qu'elle est remplacée par je ne sais quelle cuirasse formée de la superposition lente et successive de plusieurs générations de fausses ipembranes ; de sorte que, grâce à cette membrane isolante, le travail morbide qui s'accomplit dans les poumons s'effectue en dehors de la sphère de vitalité de la plèvre pariétale et, par suite, en dehors de celle du nerf Intercostal adjacent.
Par tout 06 que nous avons vu de sa raison pathogénique, la douleur des sommets do la poitrine est donc un des faits les plus né' cessaires de la tuberculisation pulmonaire ; il s'ensuit qu'elle eti
est un des symptômes les plus constants et, par là, un des signes les plus probants. Fiez-vous-y donc.
Cette douleur des sommets ne m'a jamais trompé. Je Tai observée, vous ai-je dit, dans des cas où l'âge très-avancé des malades semblait devoir ^éloigner l'idée de la tuberculisation, et, l'observant, j'ai plus attentivement cherché la lésion et ses signes indicateurs jusque-là méconnus; ainsi chez la malade de quatrevingt-trois ans dont je vous ai parlé tout à l'heure, qui m'avait été donnée comme affectée de catarrhe ; ainsi encore chez une dame de soixante-deux ans, qui m'avait été adressée d'une grande ville du centre de la France comme atteinte d'asthme avec affection du cœur, et chez laquelle les quintes spasmodiques de toux étaient symptomatiques à la fois du ramollissement des tubercules et de la nature névropathique de la malade, comme ses palpitations l'étaient de sa tuberculose.
C'est pour toutes ces raisons que, constatant ces douleurs aux deux premiers espaces intercostaux droits (fosses sus et sous-épineuses), chez une dame de province pour laquelle je devais donner une consultation motivée, je disais au distingué confrère chargé de la soigner : « Je ne trouve pas de matité à la percussion du sommet droit et il n'y a pas de signes probants à l'auscultation ; mais cette douleur siège : 1* à droite, et non pas à gauche, comme la névralgie intercostale symptomatique de la chloro-anémie ; 2" au sommet, et non pas aux quatrième ou cinquième espaces intercostaux, comme il est constant pour cette dernière névralgie; mais la respiration est plus faible qu'à gauche, au lieu d'y être plus intense, comme cela est physiologiquement nécessaire. En conséquence, je crois qu'il importe de réserver l'avenir et de ne pas nier absolument la tuberculose. »
Or cette dame a un frère qui lui ressemble remarquablement, non-seulement par la figure, mais aussi par les aptitudes physiologiques, et ce frère, qui mène à Paris la vie antihygiénique de certains jeunes hommes riches, est devenu depuis aussi tuberculeux qu'on peut l'être. De sorte que je ne doute guère, quant à moi, que si la sœur, au lieu de vivre l'hiver à Limoges, dans son vieil hôtel aux spacieux appartements, et l'été dans son château plus vaste encore, vivait à Paris, dans un de ces petits hôtels,
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aussi coquets qu'insalubres, la tuberculisation se serait démasquée chez elle comme chez son frère, dont elle est le Sosie féminin.
Cependant ces points décote des sommets, dont nous venons de voir la haute valeur diagnostique, peuvent manquer dans certains cas de tuberculisation pulmonaire. C'est quand les granulations n'ont éveillé autour d'elles que de l'hypérémie, et que cette hypérémie ne s'est pas élevée jusqu'au mode phlegmasique. Alors, en effet, il n'y a pas de pleurite de voisinage et, à fortiori, pas de névrite intercostale. L'hypérémie tuberculeuse peut être môme assez intense pour provoquer des hémoptysies et la douleur néanmoins faire défaut pour cette raison qu'il n'y a pas encore de phlegmasie ; par exemple, dans la tuberculisation pulmonaire à forme hémoptysique fébrile et à marche suraiguë. Tel était le cas d'un jeune homme de vingt ans que j'ai vu tout récemment à Soissons avec le docteur Missa, et qui a succombé en moins de cinq semaines : la douleur des sommets n'existait point chez liri, môme à la pression, au moins quand je le vis, alors que les hémoptysies et la fièvre dataient déjà de douze jours.
C'est d^ns les cas d'hémoptysie, cependant, qu'il importe de rechercher soigneusement les douleurs intercostales des premiers espaces ; car, s'il existe alors des points de côté supérieurs, il en résulte la presque certitude que l'hémoptysie est tuberculeuse.
Mais il n'y a pas, chez les tuberculeux, que des points de côté supérieurs : il y a aussi, et très-fréquemment, des points de côté latéraiLCy des points de côté pleurétiques, fugitifs ou persistants, modérément douloureux ou intolérables, et dont la durée ou l'intensité sont en rapport avec la lésion nouvelle dont ils sont le symptôme.
Nous avons précisément au m 14 de notre salle Saint-Charles une malade qui souflVe de douleurs des sommets depuis quatre ou cinq mois, et qui se plaint en outre d'une douleur au côté droit, laquelle a débuté il y a un mois seulement.
Que si vous cherchez à quelles causes doivent être rapportées ces deux sortes de douleurs, vous trouvez aux sommets des
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douleurs limitées aux trois premier^ espaces intercostaux et à quatre apophyses épiuetises (la dernière cervicale elles trois premières dorsales) ; puis vous retrouvez de la douleur à la pression en descendant à partir de la septième apophyse épineuse dorsale, en même temps qu'un point de côté sous le sein droit, caractéristique d'une pleurésie, que révèle d'ailleurs une matité à courbe parabolique. Cette malade a donc une double lésion : de la tuberculisation aux sommets et une pleurésie droite, épiphénomène symptomâtique.
Vous observerez fréquemment encore ces points de côté latéraux des phthisiques, qui consistent en des douleurs vagues, qu'augmentent la pression où les inspirations énergiques, qui durent un certain temps en certains points pour apparaître plus tard en d'autres. Ces douleurs sont dues à la propagation du travail morbide à la plèvre ; elles indiquent l'existence d'une pleurésie circonscrite et sèche, et se terminent par la production de fausses membranes adhésives. Ces douleurs marquent les étapes successives du mal dans sa marche envahissante^ et chacune d'elles a correspondu à chacune des nortibreuses adhérences que vous constatez si fréquemment aux autopsies.
Les douleurs des sommets, après avoir été très-modérées d'abord et s'être même presque apaisées, peuvent acquérir graduellement un asse« haut degré d'intensité : c'est ce que vous avez pu observer fréquemment chez les phthisiques de nos salles; les malades s'en plaignent avec amertume, surtout lorsque vous percutez ou que vous auscultez la région. Ces douleurs correspondeht à de vastes cavernes, et indiquent l'activité comme l'intensité du travail, qui tend à. dépasser la plèvre pariétale et à envahir môme les muscles intercostaux.
Eh bien, supposez un degré de plus dans l'intensité de ce travail d'érosion, et non-seulement la barrière pleurale sera franchie, mais les muscles intercostaux eux-mêmes seront détruits sur une étendue ordinairement assez restreinte ; et après les muscles intercostaux les pectoraux pourront être ulcérés, de sorte qu'il en résultera l'ouverture de la caverne sous la peau. Alors, l'air s'inflltrant rapidement dans le tissu cellulaire sous-cutané, il se produira un emphysème sous-cutané général^ fait rare, et dont il m'a
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été ddnilé de voir uti seul exemple, en 1856, alors que j'étaià intettie de M. Ct*UYeilhier.
C'était chez une jeune fille de vingt-quatre ans^ devenue tuberculeuse depuis deux ans, à la suite de couches clandestines.
Le 23 janvier, à la Visite du matin, nous trouvons cette jeune malade la figure motistrueusement gonflée, ainsi que les régions cervicale et claviculaires.
M. Cruveilhier diagnostique aussitôt Uti emphysème par infiltration galeuse, p^t)Vénant de la rupture d'une caverne soUs la peau. C'est dans la nuit du 21 au 22, pendant un violent effort de toux, que paraît avoir débuté cet emphysème, dont le point de départ est la région sous-claviculaire gauche. La malade a senti alors une assez Vive douleur en ce point. C'est dans la nuit du 22 au 23, a là suite d'eflbi^ts de toux répétés, querinfiltration gazeuse a rapidement pris les proportions que nous lui constatons, et qui sont telles que les membres inférieurs seuls ne sont point emphysémateux. Oti donne à la malade, qui est terrifiée, une potion fortement calmante, et je pratique des mouchetures qui donnent issue à des gaz. Du 24 au 29 jdnVie^, l'emphysème se généralise, et le cotps prend un aspect éléphantiasique , surtout au niveau des mamelles; la voix est Manqué, la déglutition difficile. L'auscultation pratiquée au niveau des tumeurs sous-claviculaires y fait entendre le mu^mure vésiculaire le plus physiologique. Le 26, on perçoit un souffle tubaire dans la tumeur sous-clavlculaire gauche; les troubles fonctionnels augmentent, et, sur l'invitation de M. Cruveilhier, je pratique un peu au-dessus de la mamelle gauche une large incision par laquelle des gaz s'échappent en abondance, et qui soulage notablement la malade. Le lendemain nous trouvons les poches sus-mammaires en partie vidées. La malade respire et cvnche par la plaie que je lui ai faite. L'état général est bon et l'espoir revenu. Cependant, quatre jours plus tard, le 31 , la mamelle gauche est le siège d'un vaste phlegmon déterminé évidemment par le passage et le séjour de nombreux crachats purulents sécrétés par la caverne et expectorés par la plaie. La fièvre est intense, les dents sont fuligineuses, la langue est sèche et la déglutition difficile. Toux muette, ne donnant lieu à aucune expectoration par la bouche, toute l'ex-
pectoration s'effectuant par la plaie. Le 2 février, la voix est éteinte et répuisement extrême. Le 3, la malade succombe, douze jours après rapparition de l'emphysème.
A J'autopsie on constate que l'ouverture fistuleuse conduit dans un vaste foyer purulent situé entre le grand pectoral et les côtes ; une autre couche de pus existe entre le muscle (lui-môme 'infiltré) et la peau.
Les troisième, quatrième et cinquième côtes ont perdu leur périoste; dans les intervalles costaux correspondants existent deux larges ouvertures qui font communiquer la cavité thoracique avec sa surface extérieure.
Le poumon gauche, induré et ratatiné, adhérait intimement aux parois de la poitrine. Ses trois quarts supérieurs étaient creusés de grandes cavernes qui communiquaient largement entre elles , et s'ouvraient toutes, directement ou indirectement, dans une grande cavité intermédiaire à la paroi thoracique et au poumon. C'était cette cavité qui communiquait au dehors par les deux ouvertures indiquées.
Les muscles intercostaux internes et externes étaient complètement détruits entre la troisième et la quatrième comme entre la quatrième et la cinquième côte, au niveau des ouvertures fîstuleuses.
Une membrane fibreuse blanche, très-résistante, constituait seule la paroi antérieure de la cavité adventice : c'était la plèvre, doublée de fausses membranes organisées.
En examinant le cinquième espace costal, on pouvait se rendre compte du mécanisme de la perforation. En effet, il existait là une petite poche en forme de cul- de-sac, dont le fond était formé par le muscle intercostal externe aminci, le muscle intercostal interne ayant été détruit par le travail perforateur (i).
Un tel accident est chose assez rare, pour que l'homme de France qui a vu le plus de choses en anatomie pathologique, M. Cruveilhier, ne cite que le cas dont je viens de vous parler et que nous avons observé ensemble. Mais, ce qui est un peu plus
(1) Cette observation a été publiée in extenso dans la Gautt9 hebdomadaire de médecine et de chirurgie^ t. III, p. 179. 1856.
POINTS DE COTÉ DE LA PHTHISIE PULMONAIRE
fréquent, c'est l'érosion du périoste ou du périchoudre et une nécrose ultérieure d'une ou de plusieurs côtes, d'un ou de plusieurs cartilages; ou bien encore, si la perforation des muscles intercostaux s'effectue assez lentement pour que des adhérences s'établissent et isolent la fistule pulmonaire de l'atmosphère celluleuse ambiante, la formation d'un kyste sous-cutané, espèce de caverne'superficielle, diverticule de la caverne pulmonaire, contenant comme celle-ci des gaz et du pus, se distendant fortement par la toux et dont le volume varie dans l'inspiration comme dans l'expiration. Que l'inflammation gagne la peau, que celle-ci s'érode enfin et la caverne pulmonaire communiquera avec l'ex* térieur ; il y aura fistule broncho-cutanée.
Si rares que puissent être ces accidents, il faut que vous en sachiez la possibilité, que vous en connaissiez la pathogénie, et qu'ainsi vous appreniez à ne pas considérer à la légère ces douleurs des sommets chez les phthisiques, alors qu'elles acquièrent un degré d'intensité insolite. Tenez-vous donc pour avertis en pareil cas et prévenez qui de droit de la gravité d'un accident possible et émouvant.
Je ne mentionne ici que pour mémoire le point de côté atrocement douloureux qui signale le début de V hydropneumothorax ; point de côté tellement caractéristique par sa brusque apparition et sa subite intensité, que, dès qu'on l'observe chez un tuberculeux, on doit rechercher les signes physiques dénotant la présence de gaz et de liquides dans la cavité de la plèvre.
Enfin, vous aurez l'occasion de voir des tuberculeux chez lesquels une douleur aiguë se fera sentir à la région précordiale, vers répigastre et les insertions antérieures gauches du diaphragme, avec irradiations à l'épaule gauche ; douleur accompagnée d'une augmentation de la dyspnée due à la phthisie. Auscultez alors avec soin la région du cœur et vous y constaterez les bruits de frottement d'une péricardite par propagation^ l'inflammation s'étant étendue de la plèvre gauche tuberculeuse au péricarde. Il n'y a point là qu'une stérile satisfaction de clinicien : vous tirerez de cette investigation des indications pronostiques importantes, la situation du malade étant notablement aggravée par cette complication, qui ne produit pas seulement une fièvre nouvelle ou
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une exacerbâtion de celle qiii exisldit déjà, tnais (Jui trouble les fbilctidtiS du ccteuf et augttletite la dyspnée par Tetitrave douloureuse âUx mouvements du diaphragme. En pareil cas, si la marehe de la pérlcardite est aiguë et totre thérapeutique impuissante h l'enrayer, la mort peut être prochaine. Tel était le fait d'un malade que j'ai montré en bdnsultation en 1866 à Trousseau : il s'agissait d'uti ëas de phthisie chronique, à marche Kbrile contittUë ; la maladie, chtoniqùe par sort évolution et aigUë par sa fièvre qui durait depuis plus de cinq mois, fut subitement aggravée par rapparitioh des phénomènes dont je\iens de vous parler, et le malttde, quoi (ju'on fit, succomba huit joUrs après le début de sa péricardite. Ordinairement, il est vrai, la péricardite prend le type chronique et est alors moins immédiatement redoutable.
Eh bieu, si longue qtie soit déjà celte énùmé^ation des points de côté possibles chez les tuberculeux, elle est loin d'être complète : il est d'autres douleurs, iudépehdantes de la tuberculisrtlion ou (jui lui sont plus OU moins directement liées, que tous pourrez rencontrer chez les « poitHuaires ».
Ainsi vous observez simultanément chez la jeiine malade du no 19 deux espèces de poltits de côté, de siège et d'origine bien différents : elle a des douleurs aux deux sommets, surtout manifestes à la pressidtt, et des douleurs sôUs le sein gaUche.
La pression des fosses sus-épineUses lui cause Une assez vive souffrance, et dans une plus grande étendue adroite qu'à gauche. Le premier espace intercostal de chaque côté est douloureux spontanément et à la pression ; il en est de même des seconds espacesj Où la douleur, limitée à gauche à la partie la plus voisine dû sternum, s'étend à droite dans la partie antérieure deresj)acc. La sensibilité cutanée est manifestement exagérée dans les téguments qui correspondent aux points douloureux; ce qui est le propre de la névralgie, et ce qui nous éclaire sur la nature de la douleur dont il s'agit ici. Enflh la pression do la dernière apophyse cervicale et des deux premières dorsales (lesquelles appartiennent aux deux espai^es endommagés) est également douloureuse.
Indépendamment de ces douleurs du haut de la poitrine, la malade se plaint de souffrir d'un point de côté à gauche, plus
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tort eti certains joufSj mais ne disparaissant jamais cohiplétement, exaspéré par la toux et rendant parfois la respiration difficile. Ce point de côté occupe le cinquième et le sixième espace. Les apophyses épineuses correspondantes sont douloureuses.
Or voici ce que révèle chez cette jeune malade l'investigation de la poitrine : à la percussion et en avant, le son, obscur des deux côtés, est un peu plus sourd sous la clavicule droite que sous la gauche ; dans les fosses sus-épineuses, matité légère, plus prononcée à droite. A Tauscultation, respiration rude sous les deux clavicules, surtout à droite, avec expiration prolongée. Quelques craquements en ces points. Dans les fosses sous-épineuses, mômes résultats, plus prononcés à droite. Dans le reste des poumoils, respiration normale.
Celte malade, chez laquelle les signes physiques de la tuberculisation pulmonaire sont si peu étendus encore et si peu prononcés, tousse beaucoup, surtout la nuit et le matin ; a un peu de fièvre chaque soir et des sueurs nocturnes.
Il n'est donc que trop évident qu'elle est tuberculeuse et que môme elle commence à devenir phthisique. Il est tout aussi évident que ses points de côté d'en haut de la poitrine Sont symptomatiques de la présence de tubercules aux sommets des poumons. Mais de quoi la douleur de la partie latérale gaucho du thorax est-elle donc le symptôme ? Il n'y a là aucune lésion pulmonaire ou pleurale qui l'explique ; c'est qu'en effet la douleur en question n'est pas une névralgie de cause locale, mais de cause générale. Ce qui l'a engendrée, c'est Yanémie, Et ce qui a engendré cette anémie, c'est tout à^la fois la dyspepsie lilberculeuse et l'hygiène insuffisante. Depuis trois mois la perte de l'appélit est. devenue telle, que la malade « mange par raison »; il y a du gonflement épigastrique et de la céphalalgie à la suite des repas et pendant la durée de la digestion stomacale ; parfois il y a sensation de brûlure à l'épigastre et pyrosis. Tous les aliments sans distinction sont difficilement digérés. Ajoutez à cela qu'elle est lingère, qu'elle garde pendant de longues heures la position assise et qu'ainsi elle ne trouve pas dans la mise en action de ses muscles un puissant auxiliaire pour son estomac paresseux. D'ailleurs la modicité de ses gains ne lui permet l'achat que d'aliments gros-
siers ou malsains, aussi incapables de solliciter son appétit que d'activer sa digestion. Que de causes physiques réunies, sans parler des causes morales, suffisantes pour engendrer Tanémie, voire môme la tuberculose I Et c'est ce qui est arrivé chez cette femme, qui présente ainsi des douleurs thoraciques de deux ordres : aux deux sommets de la poitrine, des points de côté de névrite, d'origine tuberculeuse ; à la partie latérale gauche, un point de côté de névralgie, d'origine chloro-anémique.
Pour en revenir maintenant aux points de côté en général, vous avez pu voir qu'eu égard à leur siège, il y a des points de côté:
1° Latéraux, ou des nerfs intercostaux, siégeant à l'espace correspondant au nerf intéressé; points de côtés latéraux qui se subdivisent suivant la hauteur en supMeurs, moyens et in/é* rieurs;
^Dela base, ou des nerfs phréniques, avec irradiation à l'épaule gauche ou droite et au cou ;
3** Itétro-stemauXy ou du plexus cardiaque, avec irradiations possibles à l'épaule et au diaphragme, si le phrénique est intéressé.
A ces douleurs fondamentales et spontanées s'en ajoutent de concomitantes, ordinairement provoquées ; ce sont les douleurs des apophyses épineuses;
Comprenant, pour les névralgies intercostales, autant (Tapophyses dorsales plus 1 qu'il y a de nerfs intéressés (c'est-à-dire pour un nerf malade, deux apophyses, pour deux nerfs, trois apophyses, etc.) ;
Comprenant, pour la névTalgie du phrénique, les première, deuxième, troisième, quatrième et cinquième apophyses épineuses cerv/cafe*, avec prédominance de douleur pour la deuxième et la troisième;
Comprenant, pour la névralgie du plexus cardiaque à peu près les mômes apophyses cervicales que pour les phréniques.
De cette étude d'ensemble sur les points de côté, ce qui doit ressortir pour vous avec la plus haute évidence, c'est le rôle considérable qu'y joue \d^ névralgie.
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A Texceplion, en elTet, d'une Rsion directe de la portion osseuse ou cartilagineuse de la poitrine, depuis la fracture jusqu'à Texostose ; à l'exception d'une lésion de la portion charnue, pleurodynie ou déchirure musculaire, tout le reste n'est que névralgie, soit par névrite, soit par névrose.
Mais la nature névralgique de la douleur et le siège de cette névralgie une fois reconnus, vous n'avez encore accompli que la partie scientifique la plus facile et la plus brillante de votre tâche ; c'est la physiologie de la pathologie que vous avez faite, et l'esprit seul de l'anatomisle est satisfait. Tandis que la partie pratique, médicale, de la tâche, celle qui a moins en vue la satisfaction dujmédecin que le soulagement du malade, celle-là .este tout entière à accomplir. Vous avez encore à déterminer la cause générale ou l'origine matérielle de cette névralgie. Il ne faut pas vous payer de mots :
Quand vous avez dit névralgie alors que le malade disait douleur nerveuse, vous avez simplement traduit en grec ce qu'il disait en fort bon français; vous n'avez encore rien fait de médical. Là où vous commencez à faire acte de médecin, c'est .'quand vous reconnaissez que cette névralgie est symptomatique, qu'elle n'est qu'une fraction de la maladie, comme le nerf frappé n'est qu'une fraction de l'organisme.
Là où vous êtes plus médecin encore, c'est quand vous essayez de découvrir la nature et l'origine de cette névralgie, et que vous en recherchez les sourcesdans l'état général du malade; c'est quand vous arrivez à reconnaître qu'il est un névropathtque ou un rhumatisant y un saturnin' on un syphilitique. Car, alors seulement, vous pourrez porter un pronostic et instituer un traitement.
Je ne sais pas d'exemple plus probant des erreurs comme des dangers de l'analyse médicale exagérée que la description isolée des névralgies considérées en soi, comme maladies indépendantes. Rien de mieux que d'en avoir décrit soigneusement les symptômes, mais rien de pis que d'avoir cousu à ce travail de pure séméiotique un chapitre de pronostic, et d'avoir dit comme Valleix parlant de la névralgie intercostale : « Le pronostic de cette affection (la névralgie intercostale une affection l) n'est
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point grave... Toutefois, si celte affection n'inspire pas de craintes pour la, vie des malades, on a i^ redouter la prolongation do sa durée, el môme un accroissement de sa violence à mesure qu'elle deviendra plus ancienne (i), » Proposition étrange, et ine](acte après tout, attendu que, à prendre les choses à la lettre, la névralgie intercostale des phtbisiques est suivie de mort.
En résumé, les points de côté peuvent dériver d'une lésion ou d'un trouble fonotiopnel du cantenant ou du contenu de la poi^ trine.
Le contenant, la cage tboracique, se compose d'une charpente osseuse et cartilagineuse, tapissée par des muscles et parcourue par des nerfs. Eh bien, la lésion de chacune de ces parties constituantes peut être le point de départ d'une douleur : ainsi Iba côtes^ les cartilages^ le sternum et les vertèbres.
Je n'ai pas à vous mentionner toutes les lésions possibles de ces portions du squelette, je vous rappellerai seulement le cas assez peu fréquent de fracture d'un cartilage costal que je vous ai signalé chez notre malade de la salle Saint-Charles et qui a été précisément l'occasion de cette longue étude sur les points de côté. Je vous indiquerai aussi un fait auquel on ne songe pas volontiers d'abord, c'est le point de côté dû à un abcès migrateur ayant pour origine une carie vertébrale et que vous .reconnaîtrez à l'examen attentif des vertèbres qui confident h l'espace intercostal douloureux ainsi que de cet espace même. Je vous signalerai encore le fait relativement rare des douleurs du rachitisme tboracique de l'adulte ; rachitisme dont ridée ne se présente pas ordinairement à l'esprit et que cependant on peut observer même à un Age fort avancé, ainsi que j'en ai montré un fort bel exemple chez une femme de soixante -six ans à Trousîteau, qui Ta mentionné dans sa Clinique. Ce que je \w\ dire dans ce rapide résumé, c'est que chacune de ces parties de la charpente tboracique peut ôlre malade, souffrir à sa façon et devenir roocasion d'un point de côté dont le siège et la nature doivent déjà vous guider. Après les os viennent les muscles, auxquels vous devez songer, et après
(1) Ti^U4 dfff wévTûlgies, lit.
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les muscles les nerfs. Je vous ai assez dit le rôle énorme et prépondérant de la névralgie dans la production (Jespoiî^ts de côté, depuis la névralgie simple jusqu'il la névrite par ftUératiop de voisinage ; et j*ai sufBsamment essayé d'en indiqqer le n^écanisme pour n'avoir pas à y revenir.
La cage Iboraoique est fermée en bas pnr un muscle, le di'aphragmej tapissé à sa face supérieure par la plèvre, à s^ face inférieure par le péritoine, et animé par le nerf phrénique qui s'épanouit dans son- épaisseur. Ce sont là des conditions multiples d^ points de côté : point de côté par inflammation ou rhun^atisme du muscle, qui est assez rare; point de côté par lésion de l^ plèvre ou du péritoine, qui est plus fréquente; point de côté p^r névralgie du phrénique, également assez fréquente, et dont je vons ai montré des exemples. De ces points de côté je vous ai indiqué le siège spécial à la base de la poitrine, les irradiations ^q oou et à l'épaule, ainsi que les troubles fonctionnels importants ; et nous avons vu ensemble pourquoi ces troubles et pourquoi ces irradiations,
La cage thoraciqqe est doublée en tous ses points pj^r une toile séreuse, la plèvre^ qui se replie sur les organes contenus et les Hxe h la cage, tout en en facilitant les mouven^ent^. 4e voua ai dit comment ce trait d'union anatoniique entre le contenant et le contenu pouvait devenir et devenait un trait d'uuion pathologique on transmettant de l'un à l'autre les lésions po^ibles de l'un ou de l'autre. Qu'elle soit enflammée primitivement ou qu'elle le soit consécutivement, la plèyre propage au loin l'inflamm^^tion et f^H parler des nerfs dé^ntéressés d'abord, par jeur siège comme par leurs fonctions, dans le travail inflammatoire primitif; et ceux-pi, envahis ^ leur tour, transforment une afiection indolente en principe en une aflection douloureusa. Ce ne sont pas la plèvre ou les poumons, organes h la sensibilité nulle ou faible, dont la sensibilité «jurait été éveillée ou exaltée par laphlegmasie et qui se plaignent : ce sont les neris des parois, nerfs voisins de l'organe enflammé et indépendants de cet organe, mais irrités, enll^mmés au voisinage de l'incendie phlegmasique, qui souffrent et jettent le cri d'alarme. C'est ce que font les nerfs intercostaux dans l'inflammation de la plèvre tboracique ou de»
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poumons ; c'est ce que font les phréniques dans la lésion de la plèvre diaphragmatique.
Ce qui est vrai de la plèvre est également vrai du péricarde, dont la lésion met en jeu très-habituellement la sensibilité des nerfs phréniques et fait crier ceux-ci; comme elle peut môme, par une propagation redoutable, provoquer des troubles du côté du plexus cardiaque et déterminer une névrite aiguë de ce plexus — c'est-à-dire provoquer les symptômes de ce qu'on a appelé Yangine de poitrine.
Puis, après le contenant, nous avons étudié le cow/enfi/etilnous a été facile de voir que les lésions des principaux organes renfermés dans la poitrine (poumons, cœur et aorte) ne donnaient naissance à des points de côté que quand ces lésions venaient confiner à des nerfs. Ainsi, pour le poumon, qu'il s'enflamme ou se tuberculise, la douleur est nulle tant que la plèvre est intacte ; il y a bien une sensation vague de malaise du côté des voies respiratoires et des troubles fonctionnels directement proportionnels à rétendue de la surface pulmonaire envahie, mais pas de douleur de côté. La douleur de la pneumonie est une douleur de pleurésie, et la douleur de la pleurésie est une douleur de névrite intercostale. Elle suppose la propagation de l'inflammation des poumons à la plèvre viscérale, de celle-ci à la pariétale, et de celle-ci au nerf voisin. Cette propagation se conçoit à la rigueur du poumon à la séreuse d'enveloppe par le fait de la solidarité vasculaire, les mômes vaisseaux les desservant tous deux ; mais cette condition anatomique n'existe pas de la plèvre viscérale à la pariétale, dont les vaisseaux sont absolument difi'érents. L'inflammation ne résulte plus alors que d'un phénomème de contact, La pleurésie pariétale correspond centre pour centre aux portions malades du poumon ; il se passe, dans ce contact malsain, ce qui se produit à ciel ouvert, et sans qu'on y prenne autrement garde, dans la trfinsmission de l'inflammation d'une portion restreinte du globe de l'œil à la portion exactement configuG de la paupière.
Comme les poumons, le ccmr malade est indolent ; vous en savez la raison pour l'endocardite, l'endocarde étant une membrane épithéliale sans nerfs. L'inflammation du tissu musculaire est
TRAITEMENT. 5j3
pou douloureuse et ne saurait provoquer de point de côté. La péricardite seule a ce pouvoir, et vous savez que c'est par les nerfs phréniques ou cardiaques qu'elle le possède.
EnÛn vous avez vu que les lésions de ïaorte, lorsqu'elles intéressent sa membrane externe, peuvent, en se propageant au plexus cardiaque, produire les points de côté rétro-sternaux de l'angine de poitrine.
Ainsi, dans ce travail d'ensemble, je suis arrivé, d'analyse en analyse, à ramener à un très-petit nombre de faits l'étude des points de côté, et j'espère être parvenu à vous démontrer la simplicité du mécanisme pathogénique dans ces cas; puisque, étant connus la situation et le trajet d'un nerf ou d'un plexus nerveux, des symptômes complexes, parfois bizarres en apparence, se réduisent à n'ôtre plus que des phénomènes de voisinage.
Eh bien, le fait pratique dans tout ceci, c'est que, la douleur étant un phénomène surajouté , indépendant de la maladie primitive, et qui pourrait ne pas exister, on peut le faire disparaître avant cette maladie et en déblayer la scène pathologique.
J'ajoute qu'on le doit d'autant plus que la douleur n'est pas un phénomène indifférent ; par l'entrave qu'elle apporte aux mouvements thoraciques, la douleur diminue mécaniquement l'expansion pulmonaire et rétrécit d'autant le champ de l'hématose, rétréci déjà par la lésion dont il est le siège ; par son intensité môme, la douleur est une occasion de trouble permanent et de préoccupation incessante et exagérée ; enfin, par la perte d'influx nerveux qu'elle entraîne, la douleur est une source directe d'épuisement, comme, par le défaut de réparation à l'aide du sommeil auquel elle s'oppose, elle en est une source indirecte. Pour toutes ces raisons, il importe de la faire disparaître et de simplifier ainsi l'acte morbide.
D'ailleurs, en combattant la douleur, vous faites « coup
double » ; vous ne frappez pas seulement sur le symptôme, mais
aussi sur le mal primitif et générateur. Car, de même que l'hypé-
rémie phlegmasique engendre l'hypérémie de voisinage, et, dans
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Tespèce, Thypérémie névrilique — ainsi l'anémie thérapeutiquement provoquée engendre l'anémie de voisinage, et, dans l'espèce, la révulsion de la paroi thoracique produit l'anémie de la plèvre pariétale, puis de la viscérale, puis du poumon lui-môme : le fait a été expérimentalement démontré, ainsi que je vous le dirai plus au long dans une autre occasion.
Vos moyens d'action sur la douleur sont nombreux : vous en avez de sanglants et de non sanglants ; la pusillanimité du malade préfère beaucoup ces derniers et, autant par paresse que par préoccupation théorique, le médecin, dont l'esprit est hanté parle spectre de l'anémie, s'associe volontiers à la répulsion instinctive du patient.
Les moyens non sanglants dont je parle sont le sinapisme, la teinture d'iode, la ventouse sèche, le vésicatoire. Je n'ai pas à insister sur la nature et la valeur de ces agents, qui sont analogues, à l'intensité près, et que j'ai classés par degré croissant d'énergie. J'associe fréquemment la teinture d'iode au laudanum ou à la morphine, la teinture d'iode qui mord la peau y faisant pénétrer la substance narcotique. Vous me l'avex vu fréquemment employer avec avantage.
L'injection sous-cutanée de morphine est un moyen puissant de combattre la douleur thoracique , mais qui n'est guère de mise dans le cas de douleur pleurétique aiguC entretenue par une phlegmasie sous-jacente au nerf; cette phlegmasie, qui persiste , faisant bientôt reparaître la douleur un moment calmée par l'injection. D'ailleurs, la répétition de celleci à courte échéance peut n'être pas absolument sans danger pour la peau et surtout pour l'organisme, qu'on narcotise ainsi et dont on déprime le système nerveux alors qu'il a le plus besoin de résister à la maladie inflammatoire. Je vous dirai un jour les méfaits de l'injection sous-cutanée, dont on a trop célébré les succès sans en signaler les revers. J'ai cependant employé sous vos yeux ce moyen puissant dans des cas de pleurésie diaphragmatique avec vive douleur de côté, et môme dans des cas de pleurésie simple, mais avec toux sèche, quinteuse, extrêmement fatigante , se produisant dès que le malade quittait la position couchée pour la station assise, et par suite d'un mécanisme dont
je VOUS parlerai dans la prochaine leçon (1). Dans ces cas, vous avez vu comme l'injection sous-cutanée, répétée deux ou trois fois, a rapidement fait disparaître et la douleur et la toux quinteuse, notamment chez une jeune malade du n* 19.
J'ai employé le vésicatoire pansé avec de la morphine pour les points de côté tuberculeux de la jeune malade du n*» 3 et je vous en ai dit mes raisons.
Il est des points de côté bien rebelles; ce sont ceux de certains zona. Qu'ils soient diathésiques (arthritiques ou dartreux), je n'ai ni le temps ni l'occasion de discuter cette question de doctrine — n'ayant pas de zona à vous montrer ; — il me suffira de dire que la douleur de côté précède parfois l'éruption de l'herpès, l'accompagne toujours et lui survit trop souvent, en prenant même de temps à autre de très-pénibles proportions. Vous ferez bien alors de conseiller, suivant l'exemple de M. Hardy, l'application sur les parties douloureuses d'une poudre composée d'une partie d'oxyde de zinc pour trois d'amidon ; en prescrivant d'ailleurs la médication générale alcaline ou arsenicale, suivant que vous reconnaîtrez que le malade est rhumatisant ou herpétique.
Enfin, si la douleur est très-vive et d'origine inflammatoire; si, d'autre part, vous n'êtes pas dominés par la terreur superstitieuse de l'anémie, n'hésitez pas à employer les moyens sanglants, ventouses scarifiées ou sangsues, même chez les anémiques, môme chez les tuberculeux. J'ai maintes fois vu mon vénéré maître, M. Cruveîlhier, faire appliquer une demi-douzaine de sangsues sous les clavicules de sujets atteints de tuberculisation, et j'ai toujours vu alors non-seulement la douleur disparaître, mais disparaître aussi pour un long temps les craquements périphymiques. La santé générale s'améliorait parallèlement et le malade demandait spontanément à quitter l'hôpital : on avait du même coup combattu la douleur et la congestion génératrice. Malheureusement, en pareil cas, l'abus a fait abandonner l'usage ; et puis, que voulez-vous? la mode!
Je viens de vous parler des points de côté chez les anémiques et
(1) Voir leçon XXVI, sur la Pleurésie,
de leur traitement par les émissions sanguines ; eh ! tenez, laissezmoi vous raconter une aventure où je n'ai pas été le bon marchand. Un jour— j'étais alors interne de M. Monneret, et par suite assez peu disposé à verser le sang humain;— on vint me chercher pour une jeune dame, chloro- anémique, qui venait d'être prise d'un violent point de côté. J'étais absent ; on fit venir en attendant un médecin du voisinage, homme très-âgé ettrès-considéré. Le vieux praticien diagnostiqua « au juger » une fluxion de poitrine et prescrivit une saignée locale. Arrivéàmon tour,ilne me futpas difficile de reconnaître que cette dame, qui avait la peau fraîche, le pouls normal, et chez laquelle on n'entendait aucun râle dans la poitrine, souffrait simplement d'une névralgie pleurodynique, pour laquelle je me contentai de prescrire un topique calmant. Mais, le soir, la malade, impatientée de souflrir encore, se fit appliquer six sangsues. La douleur disparut très-rapidement et il fut bien avéré que le vieux médecin, qui n'avait pas eu besoin d'ausculter pour diagnostiquer une fluxion de poitrine, avait eu raison contre l'interne des hôpitaux et avait arrêté net une pneumonie à son début. La malade ne fut ni plus ni moins chloro-anémique qu'avant sa saignée locale : les deux cents grammes de sang environ qu'elle perdit, elle les répara bien vite à l'aide de bons aliments, et elle triompha de ne plus souffrir.
Ce n'est pas que je vous conseille d'appliquer des sangsues en pareil cas de névralgie chez une anémique, mais je veux dire qu'elles ne sont point si redoutables qu'on croit, et qu'on aurait tort, les autres moyens ayant montré leur impuissance, de se priver du secours d'une saignée locale par peur théorique de l'anémie.
L'anémie est une manière d'être et constitue une sorte de tempérament indélébile : l'anémique est et reste toujours anémique ; il possède un chiffre de globules sanguins adéquat à sa nature. Et je crois que si, par impossible, on parvenait à augmenter momentanément ce chiffre, on créerait une pléthore qui serait pour lui la maladie. Ses inflammations sont et ne peuvent être que des inflammations d'anémique, dont le traitement est et doit être antiphlogistiqne, mais gradué sur sa nature d'anémique et aniiphlogistique néanmoins. C'est une simple question de mc-
sure. Mais on ne doit pas désarmer devant l'anémie, et le péril est souvent plus dans l'abstention que dans l'action.
.Je termine ici cette longue étude sur les points de côté, où j'ai essayé de vous faire voir le rôle énorme des nerfs intercostaux, diaphragmatiques ou du plexus cardiaque dans la pathogénie de ces douleurs. J'espère vous avoir montré comment, par une rapide analyse du contenant et du contenu de la poitrine, on arrive facilement à diagnostiquer la nature d'un point de côté et à en reconnaître la raison anatomique comme la cause originelle ; je vous ai donné l'idée-mère, je vous ai signalé les faits : à vous de combler les lacunes, s'il en est.
VINGT -SIXIÈME LEÇON
Pleurésie et ses signes physiques. — Matité à forme paraboliquo et maiité à ligne de niveau. — La forme parabolique due au^d^cubitus et h la nature de Texsudat. — Expérience du flacon. — Valeur diagnostique et pronostique de la courbe parabolique dans la pleurésie. — Souflle avec égophonie et soufDo sans égophonie. — Vastes épanchements et moignon pulmonaire. — Toux pleurétique et son mode de production. — Quintes de toux par brusque dé • placement du malade ; pourquoi. — Valeur séméiotique de la quinte de toux par déplacement, suivant que celle-ci est sèche ou humide. — Pourquoi la toux cesse quand augmente l'épanchement. — Décubitus dans la pleurésie. — Décpbitus unilatéral forcé dans les vastes épanchements. — Suffocation subito dans le décubitus opposé. — Valeur de ce signe. — Comment se tient et marche un pleurétique qui porte un vaste épanchement.
Messieurs,
Au n«41 de noire salle des hommes se trouve un malade de trenle-qualre ans, maigre, pâle et d'une assez médiocre constitution : il n'a aucun antécédent fâcheux, et paraît n'avoir jamais été sérieusement malade. Il y a huit jours, il fut pris de frisson en rentrant chez lui ; ce frisson n'avait rien de l'éclat ni de l'intensité qui caractérisent le frisson initial d'une phlegmasie parenchymateuse ; c'était plutôt une horripilation avec sentiment de froid. Bientôt après, il ressentit une douleur dans le côté droit de la poitrine, puis une gêne assez marquée de la respiration et un besoin irrésistible de tousser ; c^tte gêne était notablement augmentée par la douleur, laquelle s'exaspérait au moment des
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quintes de toux ; le malade était couché sur le dos et ne pouvait garder aucune autre position.
Voilà déjà quelques signes qui permettent de soupçonner Taffection dont cet homme est atteint ; ces signes nous sont fournis par * le mode de l'invasion. Dans la pneumonie, en effet, le frisson est éclatant et violent ; la douleur, tardive et profonde, n'est que faiblement accusée par les malades. Dans la pleurésie, au contraire, le frisson est modéré, et la douleur, prompte à se manifester, est extrêmement aiguô, ainsi qu'il est arrivé chez notre malade. L'époque d'apparition de la douleur et son acuité, aussi bien que le degré d'intensité du frisson, tels sont les points de repère dans le diagnostic de la pneumonie et de la pleurésie au début. De plus, la matité occupait en totalité les deux tiers inférieurs de la gouttière costo-vertébrale droite. Nous voici donc déjà, même sans le secours de l'auscultation, plus avancés que les anciens, pour lesquels douleur pleurétique voulait simplement dire « douleur de côté », et qui désignaient sous.le nom de pleurésie toute maladie « avec point de côté ». Y avait-il expectoration, c'était la pleurésie humide; l'expectoration manquait-elle, c'était une pleurésie sèche, c'est-à-dire, en réalité, la véritable pleurésie. Ces mots de pleurésie sèche et humide ont reçu de nos jours une tout autre acception.
Poursuivons notre diagnostic. Le lendemain de son entrée, le malade avait une fièvre intense et la peau chaude ; la température s'était élevée à 40 degrés dans l'aisselle. L'auscultation révélait, vers la base du côté droit, une crépitation très-évidente, qui remontait vers la partie moyenne de ce côté de la poitrine ; uu bruit de souffle sans rudesse au-dessous du point où se percevait la crépitation, et un retentissement de la voix qui se rapprochait plus de la bronchophonie que de l'égophonie. Vous le voyez, messieurs, deux nouveaux signes militaient en faveur d'une pneumonie, à savoir : la crépitation et l'élévation marquée de la température, Wunderlich n'ayant presque jamais vu, dans la pleurésie, la température s'élever au delà de 39 degrés. Le lendemain, néanmoins, malgré la persistance de la crépitation et la température constatée la veille, vous m'avez vu maintenir mon diagnostic : l'expectoration était, en effet, uniquement spumeuse et
sans coloration spéciale ; or il me paraissait impossible qu'une pneumonie aussi étendue que l'aurait dû faire supposer la matité constatée, pût exister sans donner lieu à l'expectoration caractéristique que vous connaissez.
Mais ce qui donnait au diagnostic un haut degré de certitude, c'était la forme toute spéciale, et pour ainsi dire géométrique, de la ligne de contour de la matùé. En effet, la matité ne siégeait pas seulement aux points les plus déclives de la région dorsale, elle était limitée par une ligne courbe à convexité supérieure. Eh bien, ce signe, à lui seul, voulait dire a épanchement dans la plèvre et épanchement d'une certaine nature » , ainsi que vous l'allez voir.
Arrêtons-nous un instant sur ce signe, découvert en 1843 par un élève très-distingué du professeur Piorry, le docteur Damoiseau (i). Il y a là un problème clinique sur lequel il est bon d'arrêter un peu votre attention.
La courbe de cette matité est de l'ordre des sections coniques; c'est celle qu'on obtiendrait en faisant passer obliquement un plan sécant à travers la cavité du thorax. Or rien n'est plus facile que de concevoir comment la matité d'un épanchement, et d'un épanchement d'une certaine nature, est précisément limitée par une semblable courbe.
Ayez, je vous prie, présentes à l'esprit ces données : la position du malade sur le plan incliné du lit, la forme du thorax, la présence d'un épanchement dans la cavité pleurale, la nature de cet épanchement, enfln l'action de la pesanteur, et vous aurez tous les éléments de solution du problème de séméiotique dont je veux vous donner l'explication.
Si le malade élsiii horizontalement couché sm;* le dos, le liquide, obéissant à la pesanteur, se réunirait dans toute retendue de la gouttière costo- vertébrale, qui est la partie la plus déclive du dos ; mais, comme le malade est couché sur un plan incliné, le liquide se masse à la partie inférieure de cette gouttière. Voilà un premier fait tout physique, et où n'intervient que la pesanteur.
En voici un autre, physique et physiologique à la fois, dans lequel va intervenir la natuue du liquide épanché. C'est pour n'avoir
(1) lieeherches cliniqurs sur plusieur'S points du diagnostic des épanchemenls pleurétiques, dans Archives de médecine, octobre 1843, p. i29.
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tenu aucun compte de la nature du liquide exsudé, que Damoiseau n*a pas pu tirer de sa découverte tout le parti que je vais essayer d'en tirer moi-même.
Supposons, en premier lieu, le liquide complètement séretix, c'est-à-dire ayant une fluidité comparable à celle de l'eau ; dès que le malade quittera la position couchée pour prendre la station assise, ou, en d'autres termes, dès que le tronc d'oblique deviendra vertical, le liquide, très-fluide par hypothèse, et par suite très-docile à la pesanteur, abandonnant la gouttière costovertébrale et glissant vers la base de la poitrine, se réunira sur le plan que lui offre le diaphragme. La percussion pratiquée alors donnera une ligne de niveau horizontale, et comme le thorax peut être comparé à un cône, le plan qui passerait par cette ligne de niveau aurait des contours à peu près circulaires.
Supposons maintenant le liquide entièrement fibnneux, c'està-dire à peine fluide; lorsque le malade mettra son tronc dans la position verticale, le liquide, doué de propriétés adhésives, n'obéira que lentement et difficilement à la pesanteur, et la plus grande partie en restera adhérente aux points de la gouttière costo-vertébrale primitivement occupés ; de sorte que Texsudat, dans la position verticale qu'a prise le malade, conserve à peu près la môme disposition qu'il affectait quand le tronc était sur un plan incliné ; aussi la ligne de niveau de la matilé — et c'est là que j'en voulais venir — ne sera-t-elle plus horizontale comme tout à l'heure, mais oblique à l'axe du cône thoracique, et le plan qui passerait par cette ligne de matité donnerait une ligne d'intersection de forme à peu près parabolique.
Supposons enfin que l'épanchement soit séro-fibrineiu- : il se ramassera comme les précédents aux points les plus déclives du , thorax, le malade étant couché ; puis, dès qu'il s'asseoira, la partie séreuse de l'épanchement glissera vers la base de la poitrine et sur le diaphragme, laissant, comme une eau boueuse qui se retire, une épaisse couche de limon sur les points qu'elle abandonne ; de sorte qu'on aura par la percussion : 1» aux points naguère occupés par la totalité de l'épanchement, de la matité superficielle due à la présence de la matière fibrineuse restée collée aux parois de la poitrine; et 2** dans une zone inférieure, une matité profonde
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et absolue causée par la masse séreuse qui a glissé sur ces points. Et ces deux matités réunies seront limitées par une lig;ne courbe à sa partie supérieure (matité de la matière fibrineuse), ligne qui devient horizontale en se prolongeant vers les parties latérales et inférieures (matité de la sérosité). Et ce que j'ai dit de la sérosité restée adhérente aux parois de la poitrine est vrai, à fortiori^ des fausses membranes exsudées sur place et adhésives de leur nature.
Une expérience des plus simples va rendre évident ce que je viens de vous dire.
Soient deux vases transparents, Tun contenant de l'eau et l'autre une matière visqueuse et colorée, telle que du goudron. Quelle que soit la position que j'imprime au vase qui contient l'eau, celle-ci, étant très-fluide et non adhésive, se ramasse aux parties inférieures, et suivant une ligne de niveau parfaitement
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horizontale. Au contraire, si le liquide est visqueux comme dans le vase qui contient du goudron, voici ce qui arrive : le flacon (flg. 36) étant placé dans une position oblique analogue à celle d'un malade couché dans un lit, le liquide s'accumule naturellement aux parties inférieures, de façon que le plan qui le limite supérieurement est horizontal, et l'intersection de ce plan avec les parois du flacon est exactement une parabole ABC.
EXPÉRIENCE DU FLACON
Si maintenant je replace ce flacon dans la position verticale (flg. 37), la partie la plus fluide du goudron se précipite au bas du vase, et la limite supérieure de cette partie fluide est la ligne de niveau circulaire A'B' ; tandis que la portion visqueuse, restée adhérente aux parois, est précisément disposée suivant les contours de la parabole primitive ABC. Vous voyez que cette parabole se raccorde avec la ligne de niveau suivant un angle obtus AA"B', ouvert en haut et en dehors.
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Vous comprenez d'ailleurs que la percussion de toute la couche parabolique (fîg. 37) ne donnera naissance qu'à une matité relative, tandis que la matité sera absolue dans toute la couche horizontale. C'est ce que je vous ai fait constater sur les malades.
Eh bien, messieurs, le flacon qui contient l'eau, c'est la poitrine envahie par de la sérosité fluide ; le flacon qui renferme le goudron, c'est la poitrine où Tépànchement est surtout flbrineux. S'il
y a peu de goudron, tout reste collé aux parois du vase, et il n*y a pas de ligne horizontale quand, d'oblique, le vase redevient vertical : si la masse du goudron est considérable et surtout si celuici est mélangé à de l'eau, une partie reste adhérente et dessine la parabole ; une autre, plus fluide, glisse en bas et se place horizontalement. Et vous avez ainsi l'image de ce qu'est une cavité pleurale contenant à la fois de la matière fibrineuse et de la sérosité.
Vous avez déjà compris, messieurs , qu'à l'aide de ces détails presque géométriques, on peut non-seulement reconnaître l'existence d'un épanchement, mais encore en induire la nature du liquide épanché, et par suite faire le pronostic et formuler les bases d'un traitement rationnel. Mais n'anticipons pas.
Avant d'aborder ces importantes questions, laissez-moi vous rappeler des notions élémentaires de physiologie pathologique.
Vous savez qu'une phlegmasio de membrane séreuse donne naissance à trois sortes d'exsudats : si la phlegmasie est franche, l'exsudat est fibrineux, c'est-à-dire adhésif et comme glutineux ; si l'hypérémie phlegmasique est moins franchement inflammatoire, l'exsudat sera séro-fibrineux ; enfin il sera tout à fait séreux, c'està-dire tout à fait liquide et en aucune sorte adhésif, si le mode de cette hypérémie tend à se rapprocher de l'hypérémie sécrétoire.
Ainsi, tantôt l'exsudat est fibrineux, tantôt séro-fibrineux , et tantôt enfin il est presque exclusivement séreux. Chez notre malade du n* 41, vous voyez, par tout ce que je vous ai dit des conditions physiques de la question et de la forme de la courbe de matité lorsqu'il était assis, que son épanchement était sérofibrineux avec prédominance des fausses membranes sur la sé« rosité.
Le pronostic s'en déduit immédiatement , comme vous le verrez tout à l'heure.
Mais, avant d'aborder cette importante question, que j'aurai soin de généraliser, laissez-moi revenir aux tracés plessimétriques de Damoiseau.
Les courbes paraboliques qu'il a signalées sont des courbes latérales j c'est-à-dire constatées sur des malades qui se couchaient sur le côté aflbcté. Au contraire, quand le malade se couche sur
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le doSy comme noire homme du n" 41, la courbe n'est qu'une moitié de parabole. Vous le comprenez sans qu'il soit nécessaire d'insister.
Le môme auteur a aussi fait connaître une curieuse conséquence de sa découverte : c'est l'existence de courbes paraboliques superposées, à dimensions variables, lesquelles indiquent, par leur superposition, le degré d'augmentation d'un épanchement.
Nous avons eu le soin, messieurs , d'utiliser cette notion en sens inverse pour ainsi dire , c'est-à-dire que nous l'avons appliquée h la mensuration de la résorption de l'épanchement. Vous nous avez vu chaque matin mesurer la courbe que présentait notre malade : c'est ainsi que le premier jour nous avons constaté une courbe dont le rayon vertical, mesuré à partir d'un point fixe situé à 8 centimètres de la colonne vertébrale, était de 17 centimètres et demi ; la deuxième courbe, prise le lendemain, et mesurée dans les mêmes conditions, ne donnait plus que 12 centimètres et demi ; la troisième ne marquait que 10 centimètres ; la quatrième , 12 centimètres, et la cinquième, la dernière que nous ayons recherchée, ne mesurait que 11 centimètres. Vous voyez donc, messieurs, que la notion de ces courbes successives donne exactement la mesure de la résorption de l'épanchement. Cette mesure est, comme vous le voyez, assez exacte, puisque nous avons pu constater, pendant la période de résolution, une augmentation de 1 centimètre qui accusait un léger accroissement.
D'un autre côté, M. Damoiseau a constaté, et cette conclusion diagnostique a sa valeur, que si l'épanchement augmente, au lieu d'une ligne courbe on a par la percussion une ligne de niveau horizontale. Rappelez-vous mon expérience du vase contenant de l'eau pure, et concluez alors que cette ligne de niveau horizontale vous indique l'existence d'un épanchement séreux.
Piorry a démontré que cette ligne de niveau se déplace suivant les mouvements du malade ; et c'est là un signe important de rexlstence d'un épanchement non moins que de sa fluidité. Vous avez pu juger dernièrement de la valeur de ce signe.
Un homme était entré dans notre service de la Charité,JsaUe
Saint-Charles, n® 6 ; il avait eu, deux mois auparavant, un point de côté vite disparu, n'y avait pris aucunement garde, et avait persisté à travailler ; il ne se plaignait que d'être légèrement oppressé. Il y avait de la matité dans toute l'étendue de la poitrine en arrière et à droite ; en avant, cette matité remontait jusqu'à deux travers de doigt au-dessous du mamelon, le malade étant couché. Mais parce que, malgré cette matité, on entendait en arrière la respiration vaguement et comme dans le lointain, le chef de clinique croyait qu'il n'y avait là que des fausses membranes assez épaisses pour produire la matité et amoindrir le murmure vésiculaire. Cependant le fait de la ligne de matité en avant me portait à croire qu'il y avait là du liquide se prolongeant en nappe. La vérification de ma supposition était chose facile, grâce au signe Indiqué par Piorry. Je déterminai devant les élèves la ligne de matité antérieure, le malade étant couché; puis je le fis asseoir. « S'il n'y a que des fausses membranes, disai&-je, la ligne de matité restera invariable ; si c'est du liquide qui lui donne naissance, elle va s'élever dès que le malade aura mis son tronc dans la position verticale. » Et c'est ce qui eut lieu : fe malade s^ étant assis y la matité s'éleva de 5 centimètres suivant une ligne horizontale et dépassa de beaucoup le niveau du mamelon. Certain désormais de la présence d'un épanchement que je dis même devoir être fort abondant, je fis, séance tenante, devant les élèves la ponction de la poitrine et retirai près de 3 litres de sérosité légèrement fibrineuse. Le malade, assez stoïquc, et qui ne se plaignait jamais, sinon d'être un peu gêné la nuit pour respirer, avoua cependant qu'il était « joliment débarrassé » . Le liquide ne se reproduisit pas, la constitution étant bonne, et cet homme sortit guéri à quelque temps de là.
Toutes ces données sont précieuses, non-seulement pour distinguer l'épanchemcnt fibrineux de Tépanchement séreux, mais même pour établir l'existence de la pleurésie ; car il est à peu près impossible, ou tout au moins invraisemblable, qu'une pneumonie se révèle par une matité à forme parabolique ou arrondie; et il est impossible que des fausses membranes puissent se déplacer suivant une ligne de niveau.
Continuons l'histoire clinique de notre malade dun« 4 1 . Lelcnde-
main de son entrée, le souffle et Tégophonie étaient très-évidents ; le surlendemain, le souffle disparaissait, mais Tégophonie persistait, et Ton entendait toujours la crépitation, dont je vous ai déjà parlé, laquelle avait fait croire pendant un instant à l'existence d'une phlegmasie pulmonaire. Cette fausse crépitation de lapleurésie peut recevoir deux interprétations. Trousseau croyait qile, dans ce cas, il y avait une véritable crépitation, due àl'inflammation concomitante de la pactie superficielle du poumon en rapport de contiguïté et presque de continuité avec Tépanchement et les fausses membranes. La plèvre viscérale enflammée réagirait par le simple contact sur le parenchyme pulmonaire, de môme qu'au contact de l'inflammation érysipélateuse de la peau il se fait une infiltration fibrineuse du tissu cellulaire sous-cutané. Je préfère une autre interprétation : je pense, avec Damoiseau, que cette crépitation est produite par un mécanisme analogue à celui qui détermine le frottement pleural ; c'est la locomotion du poumon qui fait frotter l'une sur l'autre les deux plèvres recouvertes de fibrine à l'état granuleux ; c'est toujours un frottement pleural, mais moins rude que celui qui s'entend au niveau des fausses membranes; et cette diff'érence de rudesse tient justement à ce que les conditions physiques du phénomène ne sont pas les mêmes, la fibrine granuleuse étant plus molle et moins rude que celle qui constitue les fausses membranes.
Cette crépitation, messieurs, est un bon signe du début de la pleurésie : elle précède l'épanchement, qui, par sa présence, écarte les deux feuillets de la plèvre, et par conséquent s'oppose à cette fausse crépitation. Ce phénomène se produit de nouveau lorsque l'épanchement a disparu, ou tout au moins lorsqu'il a diminué, de façon à permettre le frottement des deux plèvres devenues rugueuses par le dépôt de la fibrine ; c'est alors une sorte de crépitation de retour, moins fine que la première, parce que la fibrine a été comme boursouflée par l'exsudat séreux. Vous l'avez entendue, messieurs, cinq ou six jours après l'entrée de notre malade à l'hôpital, et vous l'avez entendue, j'insiste à dessein sur ce point, dans le lieu môme où, la veille, le souffle et l'égophonie, c'est-à-dire les deux symptômes caractéristiques d'une pleurésie, étaient manifestes.
Plus tard, vous^avez perçu une autre variété de frottement, celle qui est connue sous le nom de bndt de cuir neuf^ de frottement pleural; je n*insiste pas sur ce signe, puisque je lui réconnais des conditions d'existence analogues à celles qui déterminent la fausse crépitation.
Je voudrais maintenant, pour compléter la partie séméio tique de cette leçon, vous donner Texplication de quelques signes de la pleurésie et étudier les particularités propres à quelques-uns d'entre eux. Voyons d'abord ce qui est relatif au souffle : il s'entend le plus souvent dans les points qui correspondent à la ligne de niveau ; il est moelleux et presque^doux, si on le compare au souffle rude de la pneumonie.
Chez notre malade, il était intense, quoique doux, et on l'entendait, /)ar transmission^ du côté sain. C'est là une cause d'erreur assez fréquente et qui tient à l'une des deux conditions suivantes : à la minceur des parois thoraciques chez l'enfant, à leur maigreur chez l'adulte. Au fond, c'est une affaire de conductibilité facile du son. Les parois grasses ou revêtues de plans musculeux puissants conduisent beaucoup moins bien le son. On évitera l'erreur, qui consisterait à croire à un double épanchement, en percutant les deux côtés de la poitrine ; là où le souffle est transmis, la poitrine reste sonore.
Du reste, ce souffle transmis du côté malade au côté sain se distingue assez bien, si on a le soin d'ausculter successivement tous les points intermédiaires entre le lieu où le souffle réel a son maximum d'intensité et celui où il est à son minimum ; on a alors une sorte d'échelle décroissante, qui démontre bien qu'il n'existe en réalité qu'un souffle , dont l'intensité diminue à mesure que l'oreille s'éloigne de son lieu d'origine.
Je vous dirai tout à l'heure comment la chose précisément inverse peut ôtre observée, c'est-à-dire comment, au cas d'épanchement thoracique, on peut entendre le murmure vésiculaire du côté malade, et comment on reconnaît que ce n'est là qu'un bruit vésiculaire de transmission.
Quant à l'égophonie, dont j'ai eu souvent l'occasion de vous parler dans le cours de cette leçon, je tiens à ce que vous sachiez exactement à quoi elle est due. Elle est le résultat de la
résonnance de la voix à travers une petite quantité de liquide interposée entre la paroi thoracique et le poumon, ou emprisonnée dans l'épaisseur des fausses membranes, de manière à réaliser à peu prés cet appeau qu'on appelle la pratique de Polichinelle. L'égophonie suppose la présence d'un exsudât fibrineux, et en général peu abondant : elle peut être initiale; il peut aussi se faire qu'il y ait une égophonie de retour lorsque, la partie séreuse de l'épanchement étant résorbée, il ne reste plus que l'exsudat fibrineux, interceptant dans ses mailles une petite quantité de liquide.
Il est encore un signe de pleurésie d'un intérêt sérieux, c'est la diminution ou la disparition des vibrations thoraciques par la palpation. Avant la formation de l'épanchement, et malgré la matité due à l'exsudat fibrineux, on les perçoit encore, bien que diminuées; quand il y a épanchement, et à son niveau, elles sont toujours abolies, le liquide portant obstacle à leur transmission ; lorsque celui-ci a disparu, les vibrations sont de nouveau perceptibles, parce qu'alors l'obstacle n'existe plus et se trouve, au contraire, remplacé par les fausses membranes qui conduisent bien le son.
Pour bien constater cette disparition des vibrations thoraciques, il faut placer votre main dans la région axillaire du côté supposé malade et non point sur la partie convexe du dos ; en effet, cette dernière région, très-voisine de la région homologue saine, transmet les vibrations qui s'y produisent, et les transmet avec assez de force encore (bien qu'elles y soient amoindries) pour que l'on croie à leur production du côté suspect. Pour éviter cette erreur, placez d'abord votre main bien à plat sur la partie moyenne de l'aisselle saine, et faites compter le malade à haute voix et lentement; puis appliquez la main sur le même point du côté opposé et faites répéter les mêmes mots au malade. Vous vous êtes placés successivement ainsi aux deux extrémités du diamètre transversal de la poitrine, aux points les plus éloignés l'un de l'autre, et en dehors de toute transmission possible des vibrations du poumon sain ; de sorte que, l'abolition de cellesci étant complète dans l'aisselle malade, vous avez des termes de comparaison absolus.
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Ce que nous savons des condition^ physiques qui président à la production de Tégophonie nous permet de comprendre pourquoi ce signe fait ordinairement défaut dans les vastes épanche raents. Alors cependant le souffle existe encore, très-intense môme et perceptible dans une grande étendue. L'épanchement a refoulé le poumon en le réduisant à Tétat de moignon aplati sur la racine des bronches, et le bruit bronchique est transmis sous forme de souffle jusqu'à la paroi par la masse liquide, trop épaisse pour donner lieu à ce tremblotement qui fait Tégophonie.
Ainsi, dans le même cas de pleurésie, vous pouvez entendre le souffle doux et Tégophonie : il y a épanchement médiocre ou presque nul — le souffle intense sans égophonie : Tépanchement a considérablement augmenté — puis de nouveau un souffle plus doux et de Tégophonie : c'est Tépanchement qui se résorbe. Eh bien, dans le premier et le dernier cas, la percussion vous donne une surface de matité à contours paraboliques ; tandis que dans le second cas la matité est limitée par une ligne de niveau horizontale. De plus, la matité est alors absolue, et la paroi thoracique dépourvue de toute élasticité. C'est ainsi qu'à l'aide de ces signes combinés vous pouvez voir, pour ainsi dire, à travers la poitrine, désormais rendue transparente à votre oreille.
J'ajoute que, si comprimé que soit le poumon, si petit qu'il soit devenu, vous pourrez encore le découvrir à l'aide d'une percussion attentive dans le coin de la poitrine où Tépanchement l'a refoulé. Ce coin est la partie interne, supérieure et antérieure du médiastin ; il correspond à l'angle que forme l'extrémité interne de la clavicule avec le bord correspondant du sternum. En ce point, le malade étant couché, vous percevrez un son skodique, dû à la présence du poumon. Et vous comprenez que c'est en haut et en avant que doive se trouver le poumon, car il surnage encore, malgré l'augmentation de sa densité.
Cette apparente minutie de percussion va vous permettre de distinguer immédiatement la matité des vastes épanchements thoraciques d'avec la matité du cancer du poumon et des hydatides de cet organe ou de la plèvre.
Dans certains cas il y a malitc absolue ; mais jamais, ni dans le cancer, ni dans les hydatides, vous ne trouverez le son skodique
à l'angle stemo-claviculaire, où va nécessairement se réfugier le poumon refoulé par un épanchemenl.
Ce signe m'a permis, alors que j'étais chef de clinique de Trousseau, de diagnostiquer un vaste cancer encéphaloïde du poumon, que quelques-uns avaient pris pour un énorme épanchement pleurétique. Il y avait de la toux sèche sans expectoration ; un souffle très-intense aux parties supérieures sans égophonie ; les • vibrations thoraciques étaient éteintes ; mais, à l'aide du plessigraphe, je ne trouvais pas le son skodique au lieu d'élection que je viens d'indiquer, et j'en concluais qu'il n'y avait pas de moignon pulmonaire aplati, que ce n'était pas à un épanchement liquide qu'on avait affaire, et qu'il fallait de deux choses l'une : ou que ce fussent des hydatides du poumon ou un cancer de l'organe. Or l'état général, assez mauvais, me fit m'arrôter à ce dernier diagnostic. Une ponction exploratrice nous donna une petite quantité de matière cancéreuse; et enfln Tautopsie, faite un mois plus tard, nous montra un cancer général du poumon. C'est le seul cas que j'aie jamais vu de cette affection, si rare en cet organe qu'on en compte les exemples; et l'observation prouve ainsi la valeur du signe que je vous indique.
J'ai hâte, messieurs, d'arriver au pronostic de la pleurésie, qui n'est pas chose indifférente, la maladie ayant une durée indéterminée, ou très-courte, ou très-longue. Dans le premier cas, la pleurésie a été franche et l'exsudat presque entièrement fibrineux : la résorption est alors facile et d'autant plus rapide que le sujet est jeune et vigoureux. Mais ces conditions faivorables sont loin d'exister toujours ; il est des cas où l'cpanchement séreux se fait avec rapidité et abondance, et quand Tinllammation s'éteint, l'épanchement, ce caput mortuwn de la pleurésie, persiste. Dans ce cas, la résorption est difficile et lente, car les conditions en sont des plus défavorables : ce n'est pas la séreuse saine, mais la séreuse doublée de fausses membranes qui est destinée à boire ce liquide épanché. Le malade, guéri de sa phlegmasie pleurale, est donc loin d'être guéri de son épanchement. 11 reste ainsi un temps plus ou moins long comme amputé du quart ou du tiers de sa surface respiratoire, ce qui constitue une entrave sérieuse à la fonction si essentielle de l'hématose*
Eh bien ! messieurs, peut-on trouver dans l'existence ou la non-existence de la courbe de Damoiseau un élément de pronostic ? Assurément oui, et la déduction est ici des plus simples. Si je me suis fait comprendre, la courbe n'est possible que si Texsudat est à peu près uniquement fibrineux, et la ligne de niveau ne s'établit que lorsque Tépanchement est séreux. Donc, * messieurs, la. persistance de cette courbe, dans le cours d'une pleurésie aiguë, indique nécessairement que l'exsudat est demeuré fibrineux, et que la résorption en sera par conséquent facile ; d'oîi il suit que le pronostic est alors des plus favorables. Si, au contraire, la ligne de niveau s'établit, la sérosité est abondante, et la résorption devant se faire attendre d'autant plus longtemps que le liquide est plus considérable, le pronostic est plus sérieux. Ainsi la disparition de ]la courbe est encore un élément de pronostic.
Toutes ces déductions avaient complètement échappé à Damoiseau et à ceux qui l'ont cité.
C'est parce qu'au cinquième jour de sa pleurésie la courbe était si nettement dessinée chez notre malade du n« 41, que j'en ai conclu à la courte durée de sa maladie ; et l'événement m'a donné raison. D'ailleurs, la succession des symptômes indiquait bien l'existence d'un épanchement fibrineux facile à résorber ; vous avez entendu, en effet, d'abord la crépitation, puis le souffle et l'égophonie. Dès le lendemain de son entrée, le souffle diminuait, l'égophonie se généralisait, puis bientôt le souffle cessait; deux jours plus tard, la crépitation de retour se manifestait, et au bout de quelques jours, je constatais devant vous l'existence d'un frottement pleural rude. Tous ces signes sont ceux d'un épanchement presque uniquement fibrineux, et ont, par conséquent, la même signification que la persistance de la courbe que je vous ai fait étudier presque tous les jours.
En résumé, la persistance de la courbe de Damoiseau pendant les premiers jours de Tépanchement est d'un favorable augure, car elle indique l'existence d'un épanchement plus fibrineux que séreux.
Quelquefois, et malheureusement trop souvent, la courbe
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n'existe pas; la ligne de niveau s'établit rapidement. Vous pouvez ôtre assurés alors que répanchement est séreux et en tout cas très-abondant. Alors le pronostic est bien autrement sévère, en raison de l'impossibilité presque certaine de la résorption.
Or un individu chez lequel le tiers ou le quart de sa surface d'hématose est momentanément supprimé, est lui-même momentanément amoindri. Car notez bien que l'épanchement abondant ne gône pas seulement le fonctionnement d'un poumon : en pesant sur le diaphragme, il entrave les mouvements de celui-ci et gène indirectement la fonction du poumon resté sain. Or un individu ainsi amoindri dans son hématose, l'est nécessairement dans sa digestion : non-seulement il mange moins, mais il oxyde moins bien ce qu'il mange. Et voilà que sa nutrition souffre de proche en proche, que son hématopoièse se fait mal, et que l'être en lui s'amoindrit plus encore.
Supposez-le maintenant de race tuberculeuse ou simplement très-lymphatique, et vous comprendrez ainsi que l'imminence morbide, créée par cette déchéance de l'être, puisse aboutir à la tuberculisation de ses poumons.
Je dis maintenant que la même courbe nous fournit encore des indications thérapeutiques d'une grande valeur.
D'une part, en. effet, son existence démontre que l'exsudat est surtout fibrineux, et sa persistance indique qu'il est resté tel. D'où il suit qu'un traitement peu actif doit être mis en œuvre. C'est ce que j'ai fait à l'égard de notre malade : le premier jour de son entrée, je lui ai fait appliquer six ventouses scarifiées, destinées à combattre tout à la fois Tinilammation et la douleur, qui augmentait la dyspnée due à la phlegmasie pleurale. Le lendemain, un vésicatoire médiocrement large a été appliqué, et trois jours plus tard un autre encore; et c'a été tout. Le malade est actuellement guéri, surtout depuis qu'une sueur très-abondante et évidehiment critique est survenue.
D'unB autre part, au contraire, la substitution de la ligne de niveau à la courbe démontrant l'existence d'un épanchement abondant et dont la résorption se fera à longue échéance, le malade est menacé d'une interminable série de vésicatoires le plus
habituellement inefficaces alors (J), ou d'une opération dont Turgence est parfois des plus pressantes, la paracentèse de la poitrine.
. En résumé, la découverte de Damoiseau était restée jusque-là une simple curiosité de séméiotiquo assez stérile — ce médecin distingué n'y avait vu qu'un fait physique, et c'était demeuré un fait physique pour ses successeurs — parce que Damoiseau avait omis dans l'interprétation du phénomène les causes physiologiques de sa production, c'est-à-dire le /«orfe d'exsudation et la nfiture de Vexsudat, Kn introduisant cette donnée nouvelle dans les conditions du problème, je crois en avoir fourni une solution plus médicale, et avoir transformé le fait de séméiotique pure en un signe désormais utile non-seulement au diagnostic, mais encore au pronostic ainsi qu'au traitement des épanchements pleurétiques.
Nous avons vu dans notre étude sur les Points de côté pourquoi te pleurétique souffrait et comment il souffrait ; nous' venons de voir dan& cette leçon par quels signes physiques l'exsudat inflammatoire se révèle ; il me reste à vous dire pourquoi la pleurésie fait tousser et à vous montrer la haute valeur séméiotique de la toux dans la pleurésie.
Qu'un pleurétique tousse, et que sa toux soit sèche, voilà qui n'étonne guère ; et cependant qui devrait étonner ; car enfin, pourquoi tousse-t-il ? La plèvre n'a rien en soi qui doive provoquer un pareil accident. C'est en effet là un phénomène de voisinage, comme la douleur. Nous avons vu que le point de côté de la pleurésie était dû à la névrite intercostale concomitante ; voyons donc à quelle irritation nerveuse possible la toux pleurétique doit sa production.
Sans aborder ici l'étude complète de la toux et la démonstra tion de son importance clinique, laissez-moi vous dire aujourd'hui dans quelles conditions habituelles on l'observe.
En principe, la toux est une expiration brusque et presque convulsive, ayant pour but l'expulsion d'un corps offensant
(i) Voir, plus loin, les Pleurétiques, leçons XXVIII, XXIX et XXX.
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pour les voies respiratoires. Le point de départ de la toux est alors une irritation de la membrane muqueuse de revêtement do ces voies.
L'excitation, transmise au bulbe par le pneumo-gastrique, produit par acte réflexe la contraction des muscles expirateurs ; et le corps étranger (crachat ou tout autre) est lancé au loin : voilà l'acte tutélaire.
Mais ce principe étant établi, que «l'irritation de la membrane respiratoire produit la toux » , il s'ensuit qu'une irritation quelconque de l'appareil respiratoire la produira, même en l'absence de tout corps étranger. C'est là une toux sans but comme sans résultat; une fatigue sans bénéfice ; la conséquence illogique, en apparence, d'un principe des plus logiques : la toux skhe, en un mot.
La toux, ai-je dit, résulte de l'irritation de la membrane muqueuse respiratoire, depuis le larynx jusqu'aux bronches : le larynx, étant le sphincter des voies aériennes, est doué d'une sensibilité spéciale exquise, de sorte que la toux n'est jamais plus intense que lorsque la muqueuse laryngée est irritée : le type de cette toux est celle qui se produit lorsqu'on « avale de travers ». Le nerf laryngé supérieur, branche du pneumo-gastrique, y préside. Pour la trachée-artère et les bronches, c'est la sensibilité du pneumo-gastrique qui se trouve mise en jeu. Ainsi il y a de la toux dans toutes les aflections du larynx, de la trachée-artère et des bronches. De môme il y a de la toux dans les affections du poumon, parce qu'elles ne peuvent exister sans irritation bronchique de voisinage ; et, dans tous ces cas, du haut en bas des voies de l'air, nous trouvons le pneumo-gastrique comme nerf sensitif ; de sorte que nous sommes autorisés à rapporter à son excitation le point de départ de l'acte réflexe.
Procédant du connu à l'inconnu, de ce qui est fréquent à ce qui est rare, nous arrivons à la toux gastrique et à la toux vemiineuse; c'est-à-dire à cette toux qui a pour origine une excitation de la muqueuse gastrique et intestinale. Or, là encore nous trouvons des filets du nerf vague, et nous sommes amenés à conclure, par analogie, que la toux a pour origine l'excitation des filets do ce nerf.
Eh bien, l'irritation de la plèvre se transmet, pariétalement.
auxnerfs intercostaux et phrénique, et, viscéralement, encore au pneurao-gas trique. L'excitation des nerfs intercostaux et phrénique fait souffrir, mais ne fait pas tousser (nous l'avons assez vu dans notre étude sur les Points de côté) ; c'est donc par excitation des filets terminaux du nerf vagué que le pleurétique tousse; et cette excitation a lieu par transmission de Tinflammation, de la plèvre viscérale aux couches corticales adjacentes du poumon, et, par suite, aux ramuscules bronchiques contigus, lesquels sont animés par le nerf vague.
Telle est l'explication de la toux pleurétique. C'est là, comme en tous les autres points d'où part l'excitation qui fait la toux, une affaire de pneumo-gastrique; que les expansions terminales de ce nerf soient irritées, et il en résultera un acte réflexe d'expiration, acte réflexe essentiellement protecteur quand ce sont les expansionslerminales de la surface interne des voies respiratoires qui sont excitées ; acte réflexe inutile, mais qui ne pouvait pas ne pas avoir lieu, quand ces mêmes expansions terminales sont excitées à la périphérie du poumon, ou à l'estomac, ou à l'intestin. Le merveilleux serait qu'il en fût autrement : la nature est toujours consonnante à elle-même {semper sibi consona)^ et ne dévie pas d'un principe, une fois celui-ci posé.
Tout cela n'est que curieux, mais voici où la c^iose devient pratiquement utile : je dis que « tout malade qui, changeant brusquement la position couchée pour la position assise, tousse aussitôt d'une façon quinteuse, a ou une pleurésie, ou une caverne^ ou une vomique, ou une dilatation des bronches ; c'est-à-dire que, dans l'un ou l'autre de ces cas, il a déplacé une couche de liquide qui s'en vient irriter des filets du nerf vague situés jusque-là en dehors du travail morbide.
En efi'et, l'expérience du flacon nous fait voir que l'exsudat pleural se déplace en glissant, et doit s'insinuer entre la voûte du diaphragme et la base du poumon ; de sorte qu'il y a nécessairement excitation des couches corticales en rapport avec cette nappe de liquide pleurétique, et comme une titillation des filets vagues situés à la périphérie pulmonaire. Quand le malade était couché, la tolérance s'était établie entre les filets nerveux adjacents et la couche de liquide morbide sécrété sur place, et immobile.
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D'ailleurs, Texsudat pseudo-membraneux qui revêt la coque pleurale, isole jusqu'à un certain point le poumon, et joue un rôle dans cette tolérance relative des filets nerveux. Tandis que les autres portions saines de la plèvre pulmonaire s'offrent nues et désarmées au contact irritant du liquide brusquement déplacé ; aussi les filets périphériques du nerf vague s'en émeuvent-ils au voisinage et la toux se produit-elle.
C'est par un mécanisme absolument semblable que se manifeste la toux, au cas de caverne pulmonaire ou de dilatation bronchique : dans ces deux conditions encore, le brusque déplacement du liquide accumulé dans la cavité intra-pulmonaire met ce liquide en rapport avec de nouveaux points de la membrane muqueuse des bronches, et, par suite, avec de nouveaux filets vagues pour lesquels c'est un contact insolite; d'oîi la toux.
Quand le malade était au repos, le liquide morbide, lentement sécrété, s'était lentement accumulé dans la cavité sécrétante, dont la membrane de revêtement, par cela précisément qu'elle sécrétait, avait perdu sa sensibilité physiologique et ne pouvait guère s'émouvoir au contact de cela môme qu'elle sécrète. Ce n'est donc que lorsque la quantité de liquide morbide devient assez considérable pour arriver à toucher des points de muqueuse bronchique saine que la toux peut avoir lieu ; et c'est ce qui s'effectue, ou à la longue et par réplétion de la caverne, quand le malade est couché, ou instantanément, quand le malade change brusquement de position, de façon à vider en partie sa caverne dans un tuyau bronchique adjacent.
S'il y a caverne ou dilatation bronchique, la quinte de toux a pour effet le rejet successif d'un certain nombre de crachats ; inversement, s'il y a pleurésie, la quinte de toux n'est suivie d'aucune expectoration, la toux est sèche ; d'où il suit que vous êtes en droit de diagnostiquer une pleurésie chez un malade pris tout à coup de quintes de toux sèche par le fait d'un brusque changement de position.
Il y a plus, non-seulement vous pouvez affirmer l'existence de la pleurésie, mais encore en préciser la nature. Comme le fait de la toux ne peut se produire qu'à la condition que la couche liquide ne sera pas assez abondante pour s'interposer pendant le
décubitus entre le diaphragme et la base du poumon, de façon qu'elle viendra, dans la station assise, irriter des points de cette base qu'elle ne touchait pas le malade étant couché ; pour ces raisons, dis-je, vous pouvez afûrmer que, certainement, Texsudat pleurétique est de médiocre abondance, et que peut-être même la pleurésie n'est que fibrineuse ; ce que lapercussion et Tausciiltation viennent' bientôt confirmer.
Il m'est fréquemment arrivé de diagnostiquer une pleurésie par le seul fait de cette toux sèche, succédant immédiatement au brusque changement de position du malade ; voici des faits :
En juillet 4872, à THÔtel-Dieu, dans le service de M. Tardieu, que je remplaçais, une jeune femme, atteinte de pelvi-péritonite subaiguê, se plaignit tout à coup d'avoir eu de la fièvre en même temps qu'une aggravation et une généralisation de ses douleurs péritonéales dans tout le côté droit du ventre. Le lendemain elle accusait des soufiFrances dans la région diaphragmatique correspondante, aux points d'élection que je vous ai indiqués (base de la poitrine et épaule). Comme je pensais bien que la phlogose s'était étendue jusqu'au péritoine diaphragmatique, puis avait envahi la plèvre adjacente, et que je savais que, s'il en était ainsi, la malade serait prise de quinte de toux dès que je la ferais mettre dans la position verticale, je la priai de s'asseoir, et aussitôt la toux se produisit. Mon diagnostic était fait : il y avait pleurésie diaphragmatique et l'exsudat était médiocrement abondant. J'annonçai aux élèves que lorsque la toux aurait cessé, je la forais renaître par la percussion ; ce qui eut lieu.
Vous comprenez bien que la percussion, dans ce cas, a pour efi'et de déplacer les portions les plus visqueuses de l'exsudat, que le changement de position de la malade n'avait pas immédiatement délogées. Le déplacement de celles-ci une fois opéré, la percussion peut désormais s'eff'ectuer sans renouvellement de la toux. J'annonçai encore aux élèves que si, comme il y avait des motifs pour le penser en raison de la fièvre, lépanchement augmentait, la tpux ne se produirait plus. Or c'est ce qui eut lieu le surlendemain : la malade pouvait s'asseoir, et on pouvait la percuter sans que la toux se manifestât.
En môme temps, nous constations l'élévation de la ligne para-
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bolique de matité, puis rétablissement d'une zone inférieure de matité absolue, correspondant à une nappe liquide; et Télévation de cette zone mate le cinquième jour de la pleurésie. D'ailleurs la dyspnée et l'angoisse s'étaient simultanément accrues au point que la ponction devint nécessaire, et fut pratiquée ce même jour. 1200 grammes de sérosité citrine et fibrineuse furent extraits avec l'appareil aspir^cteur de M. Castiaux et par ce jeune médecin, avec l'assistance de l'interne, M. Bougon.
Cette opération, qui mit fin aux accidents, prouva du môme coup l'exactitude du diagnostic et de la théorie, à savoir : qu'il y avait du liquide, et que la toux cesse quand celui-ci est assez abondant pour baigner la totalité du diaphragme.
Tout récemment encore, le fait des quintes de toux sèche provoquées par redressement du tronc, comme signe de la pleurésie, m'a permis de prédiagnostiquer cette affection et de l'annoncer aux élèves avant toute investigation directe, laquelle, séance tenante, vint confirmer mes assertions.
Je prenais possession d'un nouveau service et l'interne, trèsinstruit, m'en présentait las malados. L'un d'eux était atteint de péritonite chronique; il s'agissait de savoir si, comme cela était probable, elle était d'origine tuberculeuse. Pour résoudre ce problème, il convenait d'examiner la poitrine. Il n'y avait que de la submatité avec légère douleur à la percussion des sommets en avant; quelques craquements douteux à l'auscultation. C'était peu. Je fis asseoir le malade pour examiner la partie postérieure de la poitrine. Aussitôt il fut pris d'une petite toux sècbc, qui augmentait d'intensité à mesure même que le malade toussait et par le fait précisément des secousses que la toux imprimait à son thorax. Pui^, quand la toux avait cessé, je la faisais renaître immédiatement en frappant légèrement son dos du plat de ma main. Un crachat, un seul, fut rejeté. Je dis alors aiix élèves que ce crachat n'était pas la cause de la topx, et qu'il devait y en avoir une cause périphérique, c'est-à-dire pleurale; c'est-à-dire, en d'autres termes, qu'il y avait une pleurésie, que nous allions chercher.
Or le maladQ nous dit que, depuis trois jours, il souffrait viveveraent de la base droite du thorax. Les insertions diaphragma-
tiques étaient, en effet, très-douloureuses de ce côté ; le phrénique droit était lui-même douloureux et il y avait la douleur pathognomonique à l'épaule correspondante : il n'était donc pas douteux que cet homme n'eût une pleurésie diaphragmatique. A la percussion, on trourait une matité qui occupait le tiers inférieur de la poitrine en arrière; on entendait du souffle ainsi que de Tégophonie aux contours supérieurs de cette zone de ma« tité. Rien ne manquait donc à cette pleurésie qui datait de trois jours, et qui était due à un mécanisme semblable à celui qui avait provoqué la pleurésie chez notre jeune malade de THÔtel- Dieu, à savoir, la transmission de l'inflammation du péritoine tuberculeux à la plèvre diaphragmatique ; et c'était la toux quinteuse due au déplacement brusque du malade, au redressement du tronc, qui me l'avait fait annoncer et découvrir.
Ici la chose n'était que curieuse, et sans grand résultat utile : on savait seulement que la situation du malade, désespérée par avance, était devenue d'un degré plus grave ; mais pour notre jeune femme de l'Hôtel-Dieu la découverte avait plus de portée, puisqu'elle conduisait directement au traitement et à la guérison. Telle est la raison de mon insistance, à propos du signe que je vous indique, lequel n'est pas connu, et m'a permis de démontrer l'existence de pleurésies qui étaient restées inaperçues, môme par des médecins très-expérimentés.
Ainsi, dans la pleurésie, la toux se manifeste en raison inverse de l'épanchement : — vous l'observerez au début de l'affection, alors qu'il n'existe qu'une irritation pure et simple de la plèvre pulmonaire et qu'il n'y a pas encore d'exsudat : la toux est alors le produit direct de l'irritation inflammatoire ; — vous continuerez de l'entendre, lorsque cet exsudât sera peu abondant, la toux résulte alors de l'irritation produite par le contact 'de l'exsudat déplacé ; — vous l'entendrez de moins en moins, à mesure que l'épanchement augmentera d'abondance ; — enfin, vous cesserez do l'entendre quand il sera considérable, par cette raison que, pour que la toux se produise, il faut une surface sensible à irriter, une surface qu'anime le nerf pneumo-gastrîque, et que celle-ci a disparu par le fait du dépôt de fausses membranes à la surface de la plèvre pulmonaire, non moins que par te refoulement, le fron-
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cément, le'ratatinement du poumon, réduit souvent par Tépanchement à n'être plus qu'une sorte de moignon.
La toux causée par le déplacement du liquide peut être assez quinteuse et pénible pour que le malade, qui s'est aperçu des conditions de production de cette toux qui le fatigue, se condamne spontanément à l'immobilité. Tel était le cas d'une jeune femme que vous avez vue à la clinique de la Pitié. Elle ne pouvait s'asseoir, se retourner môme dans son lit, sans éprouver les quintes de toux les plus pénibles. Je mis fin à cette cause de fatigue en faisant pratiquer deux jours de suite, matin et soir, une injection de morphine de 1 centigramme au niveau des insertions diaphragmatiques correspondant à l'épanchement. C'est là une médication que je vous recommande en pareil cas. Commencez même par l'injection d'un demi-centigramme de morphine ; cela peut être suffisant.
En résumé, tout déplacement brusque du tronc aussitôt suivi de toux suppose un déplacement de liquide venant exciter des filets du nerf vague. Cette, excitation peut avoir ilieu soit à la périphérie du poumon, soit à l'intérieur des canaux bronchiques : dans le premier cas, la toux est sèche et quinteuse ; dans le second, elle est humide et se produit avec ou sans quintes.
Réciproquement une toux sèche et quinteuse, provoquée par le brusque déplacement du malade est le signe excellent A* xm^ pleurésie avec exsudât peu abondant,
Ij^toux humide^ provoquée dans les mêmes conditions, n'a de valeur diagnostique qu'autant qu'elle est quinteuse^ et suivie de l'expectoration de nombreux crachats — auquel cas elle est le signe, par ordre de fréquence, d'une caverne pulmonaire j d'une vomique ou d'une dilatation des bronches.
Quand tout un côté de la poitrine est rempli d'eau, le malade se couche toujours d'une certaine façon, et exclusivement de cette façon, laquelle est hautement significative, pour qui sait voir et interpréter ce qu'il voit.
La raison de cette manière de se coucher du pleurétique^, je vous la dirai tout à l'heure ; et ceci m'amène à vous parler du décubitus dans la pleurésie :
GoogleJ
« Tantôt le malade se couche du côté sain, et tantôt du côté malade. » Voilà qui est vrai, et bientôt dit. Mais pourquoi ces (c tantôt » contradictoires?
Au début de la pleurésie, quand la paroi de la poitrine est parfois si cruellement endolorie, le malade se couche du côté sain, parce que « cela lui fait mal » de s'appuyer sur une paroi dont les nerfs intercostaux sont enflammés ; et il évite de comprimer le côté qui souffre, absolument comme il s'abstiendrait de peser sur un coude ou un genou douloureux.
Mais plus tard, quand la douleur s'est calmée et que Texsuda» tion s'est effectuée, répanchement gônant l'ampliation du poumon du côté correspondant à la pleurésie, le malade se place instinctivement dans une situation telle que le poumon sain fonctionne dans sa plus grande amplitude, et, pour atteindre ce résultai, il se couche alors sur le côté affecté ; de manière à permettre aux parois opposées de se dilater au maximum et en toute liberté.
Voilà pourquoi le pleurétique se couche « tantôt dii côté sain et tantôt du côté malade ». Dans le premier cas, il cherche à éviter d'aggraver sa douleur ; dans le second, il s'efforce de respirer le mieux possible.
Eh bien, il est des pleurétiques qui ne peuvent absolument se coucher que sur un côté, toujours le môme, sous peine de suffoquer dès qu'ils se placent un moment sur le côté opposé. Le côté sur lequel ils sont alors toujours couchés est le côté malade et la maladie consiste en un vaste épanchement. Dans ce cas, en effet, le poumon correspondant étant comprimé par le liquide, la surface de l'hématose est diminuée d'autant; il s'ensuit que le malade place son poumon sain (le seul qui fonctionne efûcacement) dans les conditions où il puisse se dilater au mieux de son hématose ; c'est-à-dire qu'il se couche sur le côté malade — qui a cessé d'être douloureux — et laisse ainsi toute liberté de dilatation au côté sain. Mais dès qu'il veut changer cette position, aussitôt ie liquide épanché, se déplaçant comme le tronc, cn^ obéissant à ia gravité, s'en vient peser sur la cloison du médiastin et comprimer le seul poumon qui soit valide. De là cette suffocation immédiate qui force le malade à reprendre au plus vite sa position première.
DÉCUBITUS DANS U PLEURÉSIE. 548
Voici maintenant le point de pratique : quand un malade vous dira qu'il est habituellement oppressé, et qu'il n'a que de l'oppression ; qu'il tousse à peine, mais que « depuis quelque temps il ne peut se coucher que sur un seul côté ; qu'il est immédiatement pris de suffocation dh qu'il essaye de dormir sur le côté opposé; » croyez et affirmez que cet individu à un énorme épanchement dans le côté de la poitrine sur lequel il se couche habituellement et sur lequel il est obligé de se coucher exclusivement.
Voici un cas, entre autres, où ce signe, à savoir la suffocation subite par le changement de décubitus, m'a permis d'emblée, et avant toute investigation directe, d'affirmer l'existence d'un énorme épanchement pleurétique.
C'était à la fin du siège de- Paris, le 27 janvier 1871, je recevais à l'hospice de La Rochefoucauld, transformé en ambulance, un artilleur de trente-deux ans, harassé, surmené et affamé comme l'étaient alors nos malheureux soldats. Il était pâle, oppressé seulement, ne toussait plus et n'avait pas de fièvre. Le médecinmajor, qui ne l'avait jamais ausculté depuis le début de sa maladie (laquelle remontait à deux mois, et bien qu'il toussât alors), l'avait considéré comme un paresseux, lui avait refusé de l'envoyer à l'hôpital et ne s'était décidé à l'évacuer sur La Rochefoucauld que parce que, décidément, le pauvre artilleur avait failli a se trouver mal » la veille étant de service et que ses camarades l'avaient pris en grande compassion.
Le billet d'envoi portait comme diagnostic « bronchite » , et l'interne, qui n'avait pas eu le temps d'ausculter le malade, lequel d'ailleurs, je le répète, n'avait pas de fièvre et ne toussait pas, mêle désignait comme un tomme fatigué plutôt que comme un véritable malade. '
Or les premières paroles de ce pauvre homme — ces premières paroles sui* lesquelles j'attire toujours votre attention, auxquelles je Vous avertis de prendre garde ; ces premières paroles, véritables cris de la souffrance, si expressives, parce qu'elles trahissent ce qu'éprouve habituellement le malade, ce qui le trouble le plus et le ptéoccupe par suite au plus haut point — les premières pàtôles de ce pauvre homme avaient été « qu'il avait la respira-
tion courte depuis qu'il était malade, mais qu'il ne pouvait avoir son souffle et étouffait dès qu'il se couchait sur le côté droit. » Je n'en demandai pas davantage et j'annonçai aux élèves que cet homme avait certainement un vaste épanchement pleurétique à gauche.
Cela dit, je leur fis voir qu'en effet le cœur battait à 2 centimètres en dedans du mamelon droit, que la matité s'élevait jusqu'à la première côte, que le poumon était refoulé jusque-vers l'angle sterno-claviculaire gauche; que la respiration normale était abolie ; qu'il y avait du souffle sans égophonie aux parties supérieures de la poitrine à gauche ; et qu'il n'y avait pas de doute à avoir quant à l'existence d'un énorme épanchement, lequel, dans l'espèce, devait être séreux, la fièvre étant très-modérée et sans exacerbations (la température du matin était de 37%7, celle du soir de 38% 7).
Du reste, mon diagnostic, dont le point de départ avait été, je le répète, la suffocation survenant dès que le malade se couchait sur un certain côté, ce diagnostic trouva sa consécration par la ponction que je fis le surlendemain de l'entrée du malade. L'opération donna issue à trois litres et demi de sérosité citrine, du poids de 3S450. Et c'était cette masse liquide que le pauvre homme traînait ainsi avec lui depuis près de deux mois dans un des forts de Paris!
Je pourrais sans profit multiplier les citations. Rappelez-vous seulement le cas de mon artilleur du siège de Paris, et cet exemple vous suffira.
Mais ce n'est pas seulement le décubitus qui est intéressant et significatif au cas de pleurésie abondante, la station debout, Vaspect du malade et sa marche ne le sont pas moins.
Celui qui porte un vaste épanchement dans la poitrine, le porte ordinairement d'une façon caractéristique : il semble que le seau d'eau qui pèse sur un côté de son diaphragme tire en bas toute la partie correspondante de la poitrine; le fait est que le malade se tient alors légèrement penché de côté, l'épaule un peu abaissée, l'avant-bras fléchi, la main rapprochée de la ceinture, et c'est dans cette position qu'U marche lentement et avec prudence. Si en môme temps la figure est pâle, que les narines se relèvent à
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chaque inspiration, que la voix soit entrecoupée pour reprendre haleine au milieu d'une phrase, pensez de suite à un épanche ment pleurétique très-abondant. Une simple tape appliquée alors du plat de la main sur le côté du dos suspect confirmera votre soupçon et complétera le diagnostic. Tout récemment j'ai eu l'occasion de vous signaler à distance un de ces vastes hydrethorax, chez un malade venu à la consultation de Thôpital. Ce qu'il y avait de plus piquant dans le cas de cet homme, c'est qu'il sortait de l'asile de convalescence de Vincennes, après avoir séjourné près de trois mois dans un service de cet hôpital-ci, et qu'il avait traîné dans chacun de ces lieux son épanchement méconnu. Il avait 3 litres d'eau dans le côté gauche de la poitrine, que je lui retirai le lendemain de son entrée dans nos salles. C'était donc là une pleurésie latente, s'il en fut ; et les médecins qui l'avaient vu ignoraient sans doute ce signe que je vous indique. J'espère que vous n'oublierez pas Taspect du malade et la façon dont il se tient, lorsqu'un côté de sa poitrine est rempli et alourdi par un vaste épanchement pleurétique.
Au moment où j'allais ponctionner la poitrine de ce malade, il se produisit un incident dont il faut que je vous parle : les élèves du service, vivement préoccupés, m'avertirent qu'ils avaient entendu le murmure vésiculaire à la base môme de la poitrine, du côté où je leur avais annoncé l'épanchement, et ils me demandèrent si, nonobstant leur remarque, j'allais procéder à l'opération.
Ils avaient parfaitement entendu, mais mal interprété; je veux donc vous prémunir contre cette cause possible d'erreur : en effet, la matité est absolue comme dans le cas de ce malade, dans tout un côté de la poitrine ; il y a de la voussure, une notable dilatation constatée par la mensuration au cyrtomètre ou au ruban ; le foie est abaissé ou le cœur refoulé à droite ; tout enfin vous dénote l'existence d'un vaste épanchement dans un côté de la poitrine et néanmoins un doute obsède encore votre esprit et arrête votre trocart — vous entendez la respiration tout le long de la gouttière costo-vertébrale, et surtout à la base de la poitrine. Vous auscultez à diverses reprises ; il n'y a pas de doute, c'est bien le murmure vésiculaire que vous percevez en ces PETER. — CHn, méd. i. — 35
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points. Mais, s'il y a murmurô vésiculaire, c'est donc que le poumon n'a pas disparu, c'est donc qu'il n'y a pas d'épanchement et que la ponction est contre-indiquée.
Eh bien, en pareil cas, le bruit respiratoire est incontestable, mais la conclusion déduite erronée : c'est d'un bruit de propaga* tion qu'il s'agit.
La démonstration du fait est facile à donner et fut, en effet, fournie séance tenante. Par suite même de la suppression de tout un poumon par l'épanchement, le seul poumon qui soit désormais perméable reçoit la totalité de la colonne d'air trachéale et respire avec une ampleur et une force inusitées : c'est la respiration puérile, exagérée^ laquelle, en raison de son exagération même, se transmet au côté opposé de la poitrine, à celui qui ne respire pas, et s'y transmet aux parties adjacentes, c'est-à-dire à la portion du thorax la plus voisine de la ligne médiane, à la gouU tière costo-vertébrale. Pour résoudre la question, auscultez alors successivement par tranches horizontales, du côté sain au côté malade, et alors voici ce que vous entendrez : du côté sain un murmure respiratoire intense presque soufflant; du côté malade ou suspect, encore le murmure respiratoire, mais beaucoup moins intense déjà ; — puis, faisant toujours cheminer votre oreille suivant une ligne horizontale, en vous éloignant toujours ainsi davantage de la colonne vertébrale, vous arrivez bientôt à un point où le murmure respiratoire disparaît absolument ; dans la région axillaire le silence est complet.
Ce sont là des minuties d'auscultation ; mais vous voyez, par l'incident, qu'elles ne sont pas sans importance, minma magm momenti.
Dans de prochaines conférences, je vous parlerai des Pleuré* tiques et.de ce qu'il faut leur faire.
VINGT-SEPTIÈME LEÇON
LES PLEURÉTIQUES
Maladies aiguSs et maladies chroniques. — Maladies locales et maladies localisées. — Organisme sain, plèvre saine, pleurésie aiguë. — Diathèses et maladies chroniques d'emblée. — Organisme malsain, pleurésie chronique. <» Comment le médecin peut conspirer avec la maladie. — Mort subite dans la pleurésie. — Pleurésie aigu(^ ou subaiguë transformée en hydropisie de poitrine. — La thoracocenlèse est alors Tunique et radical traitement.
MfSSSIEURS,
Après la pleurésie, les pleurétiques ; après avoir raccordé les lésions avec les signes physiques révélateurs, étudions la façon dont se comportent les individus en présence de Toffense morbide, et voyons ce qu'on peut leur faire.
Ceux qui suivent habituellement notre visite ont pu voir se succéder, à un jour de distance, au n** 28 de notre, salle des hommes, deux malades, ayant tous deux une affection de la plèvre, mais de nature bien différente. Le premier avait une pleurésie aiguë; le second ce qu'on appelle une pleurésie chronique et qui n'est rien moins que cela; nous le verrons bien.
Il y aurait peut-ôtro ici beaucoup à dire sur les phlegmasies chroniques et sur l'intervention du malade dans la chronicité de sa maladie ; beaucoup à dire surtout sur la complicité du médecin, conspirant avec la maladie par une abstention malencontreuse.
D'une manière générale, une maladie aiguë reste telle. Mais il importe de distinguer suivant qu'elle frappe tout l'organisme et
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y reste généralisée, comme font, par exemple, les fièvres continues et les fièvres éruptives.
Vit-on jamais une fièvre éruptive passer à Tétat chronique? ce qui peut persister alors, ce n*est pas la maladie, mais un accident quelconque de celle-ci.
Maintenant il est des maladies générales qui se localisent, telles sont la pneumonie et la pleurésie, qui ne sont pas des maladies locales^ mais des maladies localisées.
Je ne joue pas ici sur les mots ; j'entends par maladie locale^ une affection qui frappe un organe ou une portion d'organe en respectant les autres: telle une entorse. J'entends par maladie localisée une affection qui, après avoir frappé l'organisme entier, se fixe bientôt sur un organe : telles la pneumonie ou la pleurésie aiguës. Vous voyez d'ici la différence entre les deux sortes de maladies.
Dans les cas de la dernière espèce, il y a d'abord fièvTc inflammatoire, ou bilieuse, ou adynamique ; puis localisation de la maladie sur telle portion de l'organisme qui ofl'rira le moins de résistance, pars minoris resistentiœ ; ce sera, dans l'espèce, un organe fatigué par son fonctionnement incessant et de texture élémentaire, le poumon ou la plèvre; au fond, du tissu conjonctif, et rien que cela. Ainsi, dans la pneumonie franche, il y a fièvre inflammatoire d'abord, par.l'action du froid, je suppose, sur l'organisme entier, la maladie étant générale comme sa cause ; puis localisation de Vimpetus morbide sur le tissu conjonctif dii poumon.
Mais le poumon est un organe très-vasculaire, où il y a beaucoup de sang, sinon pour la nutrition de l'organe, au moins poiu* sa fonction ; de sorte que 1(\ maladie inflammatoire localisée y est très-active, dans sa période d'état comme dans sa période de résolution.
Au contraire, les séreuses sont remarquablement pauvres en vaisseaux, l'activité de l'inflammation y est possible au début, et par le fait de l'intensité de la fièvre. (On peut môme dire que celle-ci n'est jamais aussi franchement ni aussi violemment inflammatoire que dans la pneumonie; non pas parce que la pneumonie engendre la fièvre inflammatoire, mais parce qu'au contraire plus intense est celle-ci, plus elle aura de tendance à se
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localiser dans le tissu conjonctif du poumon.) Puis, la fièvre génératrice tombée ou amoindrie, il y a langueur morbide de la plèvre enflammée par faiblesse native du tissu séreux. Vous comprenez tout ce que peut ajouter à cette langueur morbide la faiblesse radicale de l'individu atteint. De sorte qu'un diathésique n'aura pas une pleurésie comme un non-diathésique ; un scrofuleux, un goutteux, un rhumatisant, ne sera pas pleurétique à la façon de celui qui n'est rien de tout cela.
Mais même chez l'individu sain, non diathésique et seulement anémique, ou faible, ou momentanément affaibli, l'inflammation de la séreuse n'aura pas l'activité qu'elle posséderait chez un sujet plus robuste, ou chez le même individu, mais qui n'aurait pas été affaibli. La résolution y sera plus lente; et, chose considérable, l'hypérémie y persistera un plus long temps en passant du mode phlegmasique au mode hypercrinique ; ou, chose plus grave encore, au lieu de sécréter une matière fibrineuse ou fibrino -séreuse dans laquelle nageront des leucocytes en nombre relativement restreint, ceux-ci prédomineront de beaucoup et la pleurésie sera purulente.
Eh bien, c'est précisément dans de tels cas que l'intervention du médecin est nécessaire; s'il ne vient pas en aide au malade, il laisse dévier la maladie et la pleurésie se transforme trop souvent en hydropisie de poitrine; ou, ce qui est plus sérieux, l'affection s'éternise et devient \xne pleurésie chronique^ ou trop souvent une pleurésie pundente.
Nous allons voir comment notre premier malade a su guérir de sa pleurésie; et comment, au contraire, elle est devenue un hydrothorax chez le second. Nous verrons, dans d'autres leçons, comment se développent certaines pleurésies chroniques, par le fait du malade non moins que du médecin.
Au n** 28 de la salle Saint-Paul entra, le 17 mars, un homme de vingt-huit ans, de haute taille, vigoureusement constitué et très-bien portant jusqu'alors.
Récemment arrivé à Paris, il s'y trouva sans ouvrage, et voyant diminuer rapidement le mince pécule qu'il possédait, il mit à se nourrir une excessive parcimonie. A tel point que, dans les quatre jours (|ui précédèrent son entrée à l'hôpital, il se contenta
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de 50 cenlitaes d'aliments par jour. Cette alimentation insuffisante provoqua de la diarrhée, pendant les trois derniers jour». Ce n'est pas tout; Tessentiel étant de ne pas mourir de faim, il réservait tout son argent pour se nourrir et vivait en plein air; il avait élu domicile sous une arche de pont où il passait les nuits, et cela par les froids rigoureux de ces temps derniers. " Sous cette influence combinée d'une alimentation incomplète, d'une habitation ouverte à tous les vents du ciel et d'une diarrhée de trois jours, il devint incapable de résister à l'inclémence des éléments, a prit froid » et eut une pleurésie; mais cette pleurésie — chez un individu de vingt-huit ans, naturellement vigoureux, d'un tempérament nervoso-sanguin, le plus résistant de tous — .cette pleurésie, dis-je, était le résultat d'une opportunité morbide accidentelle, elle n'était elle-même qu'un accident. Je ne saurais, en effet, trop le répéter : Les maladies aiguës ne sont que das maladies accidentelles, absolument étrangères à l'organisme, et que, par conséquent, celui-ci s'efforce de rejeter loin de lui.
Voici donc ce qui arriva. Cet homme nous est venu avec une peau à peine chaude, un pouls peu fréquent, une température de 37 degrés le matin et 38 degrés le soir : tels étaient les signes réactionnels.
Voyons maintenant les signes physiques. Vous savez ce que je vous ai dit de la courbe de Damoiseau : qu'elle sert à révéler certains épanchements et à en déduire le diagnostic, comme l'avait fait Damoiseau lui-môme, et surtout le pronostic, comme je l'ai fait, moi, allant en cela plus loin que l'inventeur.
Eh bieni cet homme avait la courbe demi-parabolique par excellence, et la hauteur à laquelle se trouvait cette courbe était de 24 centimètres, prise à 40 centimètres en dehors de la colonne vertébrale. Je vous dis aussitôt : « Il n'y a pas là de sérosité ou il n'y en a que très-peu ; c'est donc une pleurésie flbrineuse qui marchera très-rapidement vers la résolution. Point n'est besoin ici d'opération et le malade guérira par l'application d'un vésicatoire ou deux. »
En effet, le 18 mars au matin on appliquait un vésicatoire, et le 20 mars, deux jours après, nous constations que la hauteur de la courbe, prise sur la môme ligne que précédemment, n'était
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plus que de iO centimètres. Parallèlement, noui pouvions constater que régopbonie avait diminué. Ce malade était guéri, messieurs; il n'avait plus l'ombre de fièvre, presque plus de dyspnée, et il demandait à manger, en des termes môme assez impérieux. Son organisme se ressouvenait de ses 50 centimes d'aliments d'autrefois.
Ainsi, vous voyez là une pleurésie aiguG, qui reste aiguG, parce qu'elle est essentiellement accidentelle, et que l'organisme se refuse à la transformer en unejfonction morbide pern^anente. Ceci m'amènera, tout naturellement, à vous parler de notre second malade.
On pourrait dire, messieurs, que les maladies cbroniques sont des maladies diathésiques, c'est-à-dire qu'elles se développent cbez des individus en puissance de diatbèse. Vous en pouvez voir déjà un exemple cbez cet individu qui, coucbé d'abord au n*" 17, occupe actuellement le n*" 37. Cet bomme est tuberculeux, et il a eu une pleurésie cbronique, par suite de ce vice rédbibitoire de son organisme, la tuberculose. Jamais sa pleurésie n'a été francbement inflammatoire, et il nous a fallu intervenir activement pour l'en délivrer, d'abord par la« ponction, puis par des vésicatoires. (( Or une maladie cbronique d'emblée est une maladie constitutionnelle. Il Voilà où j'en voulais venir.
Pour notre second malade du xf ^8, il est tout le contraire de son prédécesseur. C'est un homme de cinquante-cinq ans, qui en parait au moins soixante. Il est né dans d'assez mauvaises conditions; il est lymphatique, cela se voit de prime abord; il a « une mauvaise graisse u, comme on dit vulgairement. Dès l'âge de buit ans, il a eu une conjonctivite et une blépbarite ciliaire qui sont restées cbroniques ; c'est donc un scrofuleux, quoique la scrofule se soit bornée cbez lui à cette bénigne manifestation. Dès l'âge de quinze ans, il entra dans une cbapellerie de province, et vécut depuis lors d'une existence sédentaire, confiné tout le jour dans Tun quelconque de ces étroits ateliers où s'étiolent les êtres humains.
11 avait dix-neuf ans lorsqu'il vint à Paris, et à l'âge de vingt ans, il avait déjà une pleurésie qui n'était rien moins qu'une pleurésie ordinaire, puisqu'on lui mit, par applications succèssivesi plus d'une centaine de 'sangsues, et qu'on fit suivre d'un
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séton cette énergique médication. La nature et l'énergie de ce traitement suffisent à faire vdir la résistance de cette pleurésie, et sa tendance à la chronicité. Il ne sortit guéri de Thôpital qu'au bout de trois mois; mais enfin il en sortit guéri, sans épanchement persistant.
C'était il y a trente ans ; depuis lors cet homme a toujours mené une existence assez malheureuse. 11 y a quatre ans, il eut une hémoptysie qui l'obligea d'interrompre momentanément ses travaux ; puis il n'en fut plus question.
H y a trois mois, il ressentit un point de côté, sans fièvre assez intense pour le forcer à s'aliter ; la seule chose qu'il éprouvât était une certaine dyspnée, chaque fois qu'il se livrait à un exercice quelque peu actif.
Enfin ce n'est que depuis un mois qu'il a cessé tout travail, à la suite d'un événement terrible qui vint l'avertir de la gravité de son état. Cet événement n'était autre qu'une syncope ; or vous savez que la syncope est un accident qui peut résulter de la présence d'un épanchement dans la plèvre ; cet homme avait donc probablement, dès lors, dans la poitrine l'épanchement que nous y pouvons reconnaître aujourd'hui.
Ainsi, pour résumer en trois phrases tous les antécédents morbides de notre malade : c'est un scrofuleux (il en porte au front l'étiquette soiis forme de blépharite), c'est un scrofuleux qui a eu une hémoptysie et deux pleurésies.
Eh bien ! rappelez-vous, messieurs, qu'on n'a pas le droit d'avoir de ces fécidives, à moins d'être rhumatisant, goutteux, scrofuleux ou tuberculeux. En d'autres termes, et pour condenser ma pensée dans une formule : a Toute maladie qui récidive est une maladie de diathésique. » De sorte que si vous contractez, étant sain d'ailleurs et par le moyen que vous connaissez, au moins de tradition, une blennorrhagie, cette blennorrhagie ne sem qu'un accident qui cédera très- facilement et à l'aide d'un traitement fort simple, sagement dirigé. Qu'au contraire pareil événement survienne chez un diathésique, si l'on parvient, après do longs efforts, à débarrasser l'urèthre de sa maladie, elle récidivera avec une déplorable facilité, et sans qu'un nouveau oontage blennorrhagique soit déposé sur la muqueuse. 11 suffira pour cela
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d'un excès de boisson, d'une fatigue corporelle ou de toute autre cause analogue : c'est là par excellence une véritable récidive, une récidive per se de la maladie. Eh bien ! interrogez avec soin les individus chez lesquels pareil fait se produit, interrogez leurs ascendants, et vous verrez qu'ils sont ou goutteux, ou scrofuleux, ou tuberculeux. Mais ce sont là des propositions que j'aurai d'amples occasions de vous démontrer par des faits tirés de la clinique.
Revenons maintenant à notre malade ; voici quelle était sa pleurésie : le poumon gauche était supprimé par l'épanchement. De quelque côté qu'on percutât, en avant comme en arrière, depuis le bas jusques en haut, on ne trouvait plus trace de sonorité ; on ne percevait qu'au point d'élection que je vous ai signalé, à l'angle sterno-claviculaire, le bruit skodique, indice de la présence du moignon pulmonaire. Ce n'est pas tout; cette pleurésie avait son siège à gauche et devait par suite avoir refoulé le cœur. En effet, la pointe de cet organe, au lieu de battre à 5 centimètres en dehors du sternum à gauche, battait à 4 centimètres et demi en dehors à droite, ayant exécuté ainsi, sous la pression du liquide, un mouvement analogue à celui du battant d'une cloche.
Ainsi, le diagnostic était fait par la percussion ; il fut parfait par l'auscultation ; nous trouvâmes un souffle intense et de l'égophonie en avant comme en arrière. Enfin, il n'y avait plus même cette ligne de niveau, indiquée par Piorry et par Damoiseau, comme signe d'un épanchement abondant : tout était plein d'eau.
La situation était périlleuse : ce malade avait déjà eu une syncope, il pouvait en avoir une seconde et en mourir.
On sait, en effet, que la mort subite est une terminaison possible de la pleurésie avec épanchement, et l'on a considéré la syncope comme la cause prochaine de cette mort. Mais y a-t-il toujours syncope dans ce cas, et, si oui, comment se produit-elle?
Chomel a signalé une première fois le déplacement du cœur et la torsion des gros vaisseaux comme condition matérielle de la mort. Notez qu'il n'y a pas l'ombre de torsion en pareil cas et que le cœur n'est pas plus gêné pour se contracter parce que sa pointe se dirige à droite, que le sang n'est entravé dans sa marche
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parce que l'axe des vaisseaux qu'il traverse a changé de direction. L'expérience sur le cadavre démontre, en effet, que le déplacement du cœur de gauche à droite s'effectue sans torsion de l'aorte ni de l'artère pulmonaire, et qu'il n'y a de changé, en pareil cas, que la direction de l'ondée sanguine ; ce qui, au point de vue de Thydraulique, estabsolument sans conséquence. Néanmoins, Chomel l'ayant dit une fois, ohacun Ta répété après lui, sans vérifier, ainsi que vous le pouvez faire à mon exemple, qu*il n'y a pas là de torsion vasoulaire.
D'ailleurs, il suffirait d'une seule observation de mort subite par épanchement pleurétique à droite pour ruiner cette théorie, et il en existe plusieurs dans la science, entre autres un cas rapporté par le docteur Thibierge, de Paris; deux cas signalés par le docteur Daga, de Lille, et un troisième par Wetter, de Strasbourg (1).
Mais quel est alors le mécanisme de la mort? Est-ce par suffocation, syncope ou autrement?
Un fait certain et qui à été vivement mis en lumière par mon ami, le docteur Blachez, c'est la coagulation possible du sang dans la branche de l'artère pulmonaire correspondante au poumon comprimé par l'épanchement, et l'extension possible de la coagulation au tronc de cette artère, ainsi qu'à la branche pulmonaire du côté opposé*
Un malade observé par lui avait une pleurésie à gauche; l'épanchement était de médiocre abondance, occupant le quart inférieur de la poitrine seulement; le cœur n'était pas déplacé. On avait prescrit des diurétiques et un large vésicatoire. L'état paraissait satisfaisant, lorsque tout à coup, le sixième jour de son entrée à l'hôpital, a trois heures après avoir dîné^ on le vit se précipiter au pied de son lit, en proie aune anxiété profonde. Cinq minutes après l'accident, M. Blachez arriva auprès du malade et le trouva dans l'état suivant : il était assis sur son lit, la face anxieuse, profondément altérée, le corps couvert de sueur. La région épigastrique était le siège d'une douleur pongitive, la dyspnée
(1) Mou collègue et ami M. E, Besnier vient d'en observer récemment un liutre CM {Union médictile, août 1871).
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extrême, le pouls petit, très-fréquent, irrégulier. Les battements du cœur étaient faibles et tumultueux, sans bruit de souffle. La respiration était haute et bruyante adroite; beaucoup plus faible à gauche, mais s'entendant presque partout.
<( Au milieu de cet état de soufiranee, l'intelligence est conservée ; mais tout à coup la voix s'affaiblit, la figure se décompose profondément ; le malade jette quelques regards éperdus autour de lui, se cramponne à ses draps et tombe mort sur son oreiller. Dix minutes t'étaient à peine écoulées depuis qu'il s'était précipité hors de son lit. o
A l'autopsie, M. Blachez trouva dans le ventricule droit un caillot cylindrique, du volume d'une grosse plume d'oie, et roule sur lui*môme comme un intestin ou un paquet de lombrics. 11 n'était pas adhérent aux parois ventriculaires et provenait évidemment de l'artère pulmonaire. Il se prolongeait, par sa partie supérieure, dans cette artère et s'y bifurquait. On le suivait jusqu'aux divisions de troisième et de quatrième ordre de l'artère pulmonaire gauche. // ne$e terminait pas par des ramescences effilées pénétrant dans les divisions plus fines, et ouvrant cette disposition dendroïde que l'on rencontre ordinairement (1).
M. Blachez conclut très-judicieusement aune thrombose dans l'artère pulmonaire; thrombose dont les conditions productrices sont peut-ôtre le ralentissement ou la gêne de la circulation dans le poumon comprimé par l'épanchement.
Mais, là encore, que d'obscurité ! Pourquoi n*y a-t-il pas eu coa* gulation dans les ramifications dernières de l'artère, aux points où la circulation devait être au plus haut degré languissante?
Maintenant, est-ce h une syncope que le malade a succombé ? Une syncope n'est pas douloureuse, et le malade a souffert vivement. Une syncope fait mourir en un instant et sans lutte, tandis qu'il y a eu là une lutte d'une dizaine de minutes.
Maintenant, comment la syncope? Le tronc de l'artère pulmonaire ne pouvait être oblitéré par un caillot cylindrique du diamètre d'une plume d'oie. D'un autre côté, en supposant que le caillot se fût détaché de l'artère pendant la vie et fût tombé
(1) Unkm médioalê, février 1863.
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dans le ventricule droit, il n'aurait pu encombrer celui-ci sans y produire des bruits de souffle, et Ton n'en a pas entendu; sans y déterminer une coagulation secondaire du sang ventriculaire, et il n'y en avait pas.
A s'en tenir aux détails de l'observation, il semble qu'il y ait eu là une sorte d'attaque d'angine de poitrine ; peut-être par irritation des nerfs cardiaques supportés par le tronc de l'artère pulmonaire. Ainsi s'expliqueraient la douleur, l'angoisse, la lutte, et finalement la mort par arrêt du cœur, chez un homme dont l'hématose était troublée dès longtemps par un épanchement pleuré tique.
Les auteurs qui ont traité de ce sujet admettent volontiers que, dans ces cas de pleurésie terminée par mort subite, il y a eu syncope. Mais la chose ne me semble pas tellement simple et univoque.
Au fond, le seul fait certain, c'est que le cœur s'arrête et que le malade meurt. Dire alors qu'il est mort par syncope, c'est aller au delà du fait et donner une explication qui laisse à désirer. Il n'y a pas plus syncope que suffocation — ou plutôt il y a l'une et l'autre, et bien autre chose encore. Il y a anémie cérébrale, à coup sûr, puisque le cœur s'est arrêté ; mais il y a, le plus habituellement, sentiment de suffocation avant qu'il s'arrête, car souvent le malade s'écrie qu'il étouffe. En réalité, le malade meurt parce que le cœur s'est arrêté et que toutes les fonctions ont été abolies par ce fait.
Quoi qu'il en soit de la théorie, le malade n'en meurt pas moins et subitement. Aussi, quand un pleurétique vous raconte, comme notre malade du n* 28, qu'il a une fois déjà perdu connaissance, faut-il se tenir sur ses gardes et ne pas trop temporiser.
Or pensez-vous, messieurs, que ce malade était capable de résorber son épanchement? En aucune façon. Et comment l'aurait-ilpu?
Il n'y avait plus de surface pleurale résorbante du côté du poumon, réduit par l'épanchement à n'être qu'une sorte de moignon.
11 n'y avait donc de surface résorbante que la moitié de la
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plèvre, la plèvre pariétale, chez un individu débilité et à tissus atoniques.
Restait à déterminer la nature de répanchement. Était-il purulent? La question était facile à résoudre.
Le malade qui fait du pus, celui dont, pour spéciûer, la pleurésie est purulente, a de la fièvre hectique, caractérisée par une température élevée, surtout le soir; de l'anorexie, de la diarrhée, etc. Tel était le cas de notre malheureux varioleux qui est mort au n° 37 ; nous avions diagnostiqué chez lui une pleurésie purulente et l'autopsie est venue tristement vérifier nos assertion^. Ici, rien de pareil ; nous avions affaire à un homme qui avait continué à travailler pendant deux mois, dont l'appétit s'était maintenu jusqu'à ces derniers jours, dont la température était de 37 degrés le matin, 38 degrés le soir, presque normale par conséquent. Le pouls, à 100 pulsations par minute, était petit; la peau aussi fraîche que possible. Donc, il n'y avait pas de pus dans la poitrine.
L'épanchement était ainsi une sorte d'hydropisie. Par suite, il n'y avait pas de ces fausses membranes abondantes et épaisses qui brident le poumon et empêchent son fonctionnement ultérieur. Ainsi, vous le voyez, tout s'enchaîne, et nous arrivons de proche en proche jusqu'au pronostic du traitement.
Ce traitement, il était des mieux indiqué. Il aurait été insensé de songer aux sangsues ou au séton, dont l'impuissance était par trop évidente ; la ponction seule pouvait être efficace. Il était à -peu près certain, en effet, que l'épanchement ne se reformerait pas ou que, s'il se reproduisait un peu de liquide par suite d'un reste de tendance hypercrinique, un vésicatoire en aurait raison.
Une question encore, et je vous dirai comment nous avons fait l'opération et pourquoi nous l'avons faite de cette façon.
Cet homme a eu une hémoptysie il y a quatre ans. il gagne 50 sous par jour, et il est père de famille : vous voyez ce qui peut lui rester pour lui quand il a donné la nourriture aux siens. Sa profession est sédentaire et il ne manque pas de soucis.
11 se trouve donc dans les conditions que nous verrons être les
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plus propres au développement des tubercules (1), et cependant ni M. Duguet ni moi n'avons pu trouver chez lui trace de tuberculisation. Il est bien entendu cependant que nous devons rester très-réservés à ce sujet et que nous ne devons pas dissimuler nos craintes pour l'avenir.
J'arrive maintenant à la question de la ponction. Au lieu d'employer le troc^rt ordinaire, j'ai voulu essayer le trocart prévue capillaire, conseillé par mon ami M. Blachex, avec anesthésie préalable de la peau au point où doit se faire la ponction.
Mais, pour éviter l'arrêt du liquide par suite de la présence possible de flocons fibrineux, j'ai exercé une succion sur la canule de l'instrument, à l'aide de la térabdèle de Damoiseau, qui n'est autre chose qu'une sorte de ventouse modiûée.
Par ce procédé, nous avons vidé la poitrine du malade et obtenu plus de 3 litres de sérosité, en près de trois quarts d'heure, il est vrai (2).
La fièvre initiale ou génératrice peut être assez légère, ou asse« insidieuse pour être méconnue ; le second malade du n* 28 y prit à peine garde ; dans le cas suivant, elle passa inaperçue.
Il s'agit du malade dont je vous ai parlé dans la leçon précédente, et qui portait son épanchement d'une façon si caractéristique, qu'à le voir marcher seulement on pouvait diagnostiquer l'hydro thorax (3).
Ce jeune homme, qui entra dans notre service le 18 janvier pour y être couché au n° 7, avait primitivement séjourné dans un autre service de cet hôpital, du 30 octobre au 2! décembre, c'est-à-dire cinquante-deux jours.
Il paraît bien qu'il eut alors une fièvre typhoïde assez peu véhémente pour qu'elle fût considérée, à son début, comme une synoque. Mais la céphalalgie, l'insomnie, la prostration des forces persistant ; mais les troubles digestifs ne cédant pas; mais la toux
(1) Voir, t. II, les leçons sur la PhthUie fntlmonaire.
(2) Cette opération a été faite par. moi, et sur Tindication du docteur Df moiseau, le 3 avril 1869. Depuis celte époque, les procédés d'aspiration du docteur Dieulafoy ont résolu le problème de l'évacuation des liquides, quels qu'ils soient, par ponction capillaire. (Voir, plus loin, leçon XXX.)
(S) Voir, plus haut) leçon XXVI^ p. 545.
PLEURÉSIE AIOUB TRANSPORIIÉE EN HYDROTHORAX. 660
se mettant de la partie, on rectifia le diagnostic, et Ton reconnut une fièvre typhoïde, qui d'ailleurs fut bénigne*
C'est dans la convalescence de celle-ci que le malade s'aperçut qu'il lui devenait impossible de se coucher sur le côté droit sans être aussitôt suffoqué.
Qu'il ait eu quelque temps avant ces symptômes un mouvement de fièvre inflammatoire ; que celle-ci ait été confondue avec ces retours offensifs de la fièvre continue qu'il venait d'avoir; que, par suite de la débilitation qu'avait entraînée la dothiénentérie, la fièvre pleurétique ait produit, au lieu d'une phlegmasie franche, une maladie bâtarde qui ne demandait pas mieux que de passer à l'hydrothorax ; voilà qui ne me semble guère douteux. Surtout si l'on sait que cet individu, primitivement débile, venait d'être rendu plus débile encore par une dothiénentérie.
11 n'avait marché qu'à l'âge de trois ans; son enfance avait toujours été u délicate » . Cependant, à l'âge de seize ans, enfant naturel sans famille, il quittait le département de la Creuse pour venir à Paris servir les maçons. Son intelligence ni ses forces ne lui ont pas permis de monter en grade, et il est toujours, à vingt-trois ans, serviteur de maçon.
Ce rude métier, au salaire insuffisamment rémunérateur, et qui s'exerce aux injures du temps, n'a pas contribué à fortifier son organisme ; aussi le corps est-il resté petit et les membres grêles ; l'appareil digestif est loin d'être valide ; ce n'est pas que l'appétit fasse défaut, mais les digestions sont habituellement laborieuses.
Actuellement il est pâle, il^ est maigre sans être pour cela tuberculeux.
A son entrée dans notre service, il n'était pas difficile de reconnaître l'existence d'un épanchement dans la plèvre gauche : la façon dont il le portait en marchant et que je vous ai signalée ; le décubitus forcé à gauche et impossible à droite, sous peine de suffocation ; la matité absolue de tout le côté gauche de la poitrine, excepté sous la clavicule où se percevait le son skodique ; l'abolition du murmure respiratoire en avant comme en arrière; de ce côté le souffle sans égophonie aux parties supérieures; tout cela prouvait surabondamment l'existence d'un vaste épanche-
ment. A ces signes s'ajoutait par surcroît la déviation du cœur, dont la pointe battait sous le teton droit.
L'appétit était conservé, mais les digestions étaient difficiles ; à peine les aliments étaient-ils ingérés que l'estomac se ballonnait, comme il arrive en pareil cas de trouble de l'hématose, même de cause mécanique. Le sommeil était léger et cessait brusquement dès que le malade, endormi sur le côté gauche, se plaçait machi> nalement sur le côté droit. La température était de 37°,2 le matin et à peine de deux dixièmes de plus le soir. Le pouls battait 120 fois par minute.
Je pratiquai la ponction le 21 janvier avec l'appareil de Potain, entre le neuvième et le dixième espace intercostal ; l'opération dura vingt minutes et donna issue à 3 litres d'un liquide citrin, limpide, mousseux, très-albumineux et non fibrineux. Le patient ne toussa, et encore sans fatigue ni douleur, que vers la fin de l'opération. Le cœur revint immédiatement à gauche et le déplissement du poumon gauche s'effectua sans difficulté ; on entendait le murmure respiratoire revenant progressivement aux points qu'abandonnait le liquide.
Le lendemain de l'opération le malade, soulagé dès la ponction, se trouvait mieux encore. Il avait dormi plus longtemps et avait pu se coucher impunément sur le côté droit. Le murmure vésiculaire s'entendait jusqu'au bas do la poitrine, mélangé de frot-teinent-râkj c'est-à-dire d'un bruit assez semblable î\ un râle humide, mais qui en difl^re en ce qu'il est très-superficiel, ne se déplace ni ne diminue pas les efi*orts de toux et n'est pas accompagné d'expectoration ; évidemment ce bruit est le résultat du frottement des deux feuillets de la plèvre humides encore ou recouverts de minces pellicules pseudo-membraneuses. Il n'y avait plus qu'une submatité très-peu prononcée. Le pouls battait encore de 112 à 120, et la température restait à 37%2.
Je ne voulus pas consentir à l'application d'un vésicatoire « de précaution », que quelques-uns d'entre vous me demandaient de mettre, en vue d'un épanchement « de retour », que je ne craignais guère. En efl'et, la plèvre de cet homme n'éUit plus malade depuis longtemps ; elle était seulement encombrée par le produit d'une hydrophlegmasie éteinte et qui ne se rallumerait pas.
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Les événements m'ont donné raison : Tépanchement ne s*est pas reproduit, môme partiellement. Seulement nous gardons quelque temps encore le malade dans nos salles, en vue de le bien nourrir et de le tonifier par le quinquina; son organisme, fondamentalement débile, ayant été débilité par sa dothiénentérie, puis par les troubles de l'hématose et la misère due au manque de travail. Je me demande comment ces pauvres êtres ne meurent pas à la peine : il faut bien des choses pour tuer un homme !
Je n'ai pas voulu mettre de vésicatoires après la ponction chez ce malade, convaincu qu'ils étaient inutiles; vous verrez bientôt que j'en sais mettre au besoin, et dans quelles circonstances.
Jusqu'ici, employant le langage habituel, j'ai parlé de pleurésie chronique, mais, chez nos malades des n*>* 28 et 7, est-ce bien d'une pleurésie qu'il s'agit? N'y a-t-il pas là, pour ainsi dire, déviation de l'acte morbide primitif? Il avait débuté comme une inflammation, il finit comme une hydropisie.
Peut-on dire, en efl*et, qu'il y a pleurésie, alors que n'existe plus aucun des signes caractéristiques de cette affection : ni le point de côté, ni la toux, ni la fièvre ; la dyspnée n'étant d'ailleurs que la conséquence toute mécanique de la diminution dans la surface de l'hématose, par compression d'un poumon.
Il n'y a pas là de maladie proprement dite : il n'y a qu'un accident; tout l'être n'est pas touché, une fonction seule est entravée. L'appétit est bon, les digestions se font bien ; la circulation a son rhythme normal, la peau sa chaleur habituelle, et la température centrale ne dépasse pas la moyenne. Mais, la surface d'hématose étant diminuée, l'organisme étant amoindri de ce fait, l'individu est pâle, ses forces sont moins grandes, et, dès qu'il veut se livrer à un travail actif, la fatigue survient rapidement et le pouls s'accélère sans qu'il y ait fièvre, mais parce que le champ de la circulation pulmonaire est diminué de près de moitié, et que ce qui en reste est insufQsant pour fournir, dans un temps donné, à l'hématose nécessaire aux combustions du travail ; d'où un plus grand nombre de courses du sang à la recherche de son oxygène. Au repos, l'homme se sent lui-même ; à l'action, il n'est plus qu'une moitié d'homme, parce qu'il n*a plus qu'une moitié de surface oxydante. Uendez-lui la pléni- PBTER. — Clin, méd, i. — 56
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lude de celle surface, et le voilà redevenu rhommc d'autrefois. A le prendre rigoureusement, l'épanchement de sérosité qui réside et persiste dans la poitrine n'est donc plus la pleurésie ; le n'en est que le reliquat, le vestige ; mais un vestige qui constitue à lui seul une autre maladie. Le but du médecin, dans la période aiguë ou tout au moins active de la pleurésie, est donc d'empêcher Tépanchement de se faire ; son tort, de le laisser s'effectuer. Eh bien, ce tort, il l'a trop souvent de nos joui^; je vous dirai bientôt pourquoi et comment.
GooqIs
VINGT-HUITIEME LEÇON
Les pi; uréaies chroniques et non plus l'hydrothorax. — Encore les méfaits de l'expectation dans la pleurésie aiguô, comnae de la révulsion et de la dérivation dans les vasres épanchemenls pleuraux. — Bmpyème et rupture spontanée de la paroi thoracique. — Rupture de la i icatrice de la thoracocentèse au cas de reproduction du liquide. ~ Les médecins naturalistes en face des épanchements de la plèvre.
Messieurs,
Heureux le pleurétique qui, mal traité ou plutôt non traité par le médecin abstentionniste, voit sa fièvre s'éteindre et sa douleur de côté disparaître ! Il a cessé d'être pleurétique pour devenir un hydropique de la plèvre. C'était le cas des deux derniers malades dont je vous ai parlé dans la leçon précédente ; mais il est loin d'en être ainsi chez ceux dont la fièvre persiste, et dont l'organisme ne se relève pas. Ceux-là sont et restent des pleuréticjues ; ils ont véritablement une pleurésie chronique.
(ju'est-ce meLÏniendni qu'une pleurésie chronique?
Eh bien, je réponds tout d'abord que ce n'est pas la maladie dC notre homme du n'^ 7. Chez lui, il y avait épanchement pleurétique et non pas pleurésie. C'était une hydropisie de la plèvre, un hydrothorax ; tout ce que vous voudrez, excepté une pleurésie.
On confond volontiers dans le langage médical h^ituel uft épanchement, le reliquat d'une phlegmasie primitivement aiguC et plus ou moins mal traitée, avec une phlegmasie chronique ; tandis que, dans la plupart des cas de pleurésie dite chronique il n'y a plus depuis longtemps d'inflammation.
11 n'y a plus, en effet, de la phlegmasie de la plèvre la douleur ni la toux ; pas plus qu'il n'y a du travail inflammatoire la lièvre ni le mauvais état général. Un hydropique de la plèvre est gôné par son épanchement, mais c'est là tout. Pour le reste, et dès que
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VOUS n'exigez pas de lui un service trop actif, c'est un homme relativement bien portant, qui mange et digère suffisamment bien, et dort convenablement sa nuit entière, pour peu qu'il soit couché sur le côté qu'occupe l'épanchement thoracique.
Quelle différence avec la vraie pleurésie chronique, c'est-à-dire avec celle qui s'éternise, soit parce que la phlegmasie primitivement très-aiguë a été absolument mal traitée, soit parce que l'organisme du malade était fondamentalement mauvais et sa plèvre de mauvaise qualité, par conséquent.
Dans ces cas, le pleuré tique a toujours une fièvre plus ou moins accusée ; son appétit est médiocre ou nul; ses digestions laborieuses ou imparfaites; tout son organisme languisssant.
Commençons par une proposition naïve comme un axiome : fc n n'y a pleurésie que quand il y a inflammation de la plèvre. » Or, quand tous les signes d'une pleurésie se sont éteints, et qu'il ne reste plus qu'un épanchement, je dis qu'il y a hydrothorax. Dans ces cas, la pleurésie est si bien silencieuse qu'on dit aussi qu'elle est latente. Il n'y a pas de pleurésie latente. La pleurésie est ou elle n'est pas; et quand elle est, elle sait se faire entendre. La pleurésie latente des anciens n'est plus une pleurésie, mais un hydrothorax consécutif à.une pleurésie.
Quant à la pleurésie chronique, c'est une affection de la plèvre, qui a pu être primitivement aiguë ou chronique d'emblée, mais qui, dans tous les cas, est accompagnée de symptômes locaux et généraux sur lesquels j'insisterai tout à l'heure.
Il ne s'agit pas ici d'une discussion purement doctrinale; la question est essentiellement pratique, ainsi que vous l'allez voir : on guérit radicalement l'hydrothorax par une seule et simple ponction de la poitrine; j'en veux pour preuve le malade du no 7 (1) ; on ne guérit pas ou, du moins, on guérit difûcilement ainsi la pleurésie chronique.
Je ne crains pas de le répéter, et je le dirai sans cesse comme sur tous les tons, c'est l'inertie volontaire des médecins contemporains — j'entends les médecins parisiens et je dis les plus savants d'entre eux, mais imbus d'idées théoriques malencontreusement
(1) Voir, plus haut, leçon XXVII, p. 558.
interprétées — c'est l'inertie volontaire des médecins (quand* ce n'est pas leur incurie) qui fait trop souvent dévier le travail inflammatoire dont la plèvre est le siège, et laisse se transformer en hydropisie de poitrine ce qui n'était au début qu'une pleurésie simple et franche, ou permet qu'elle s'éternise en changeant de type et de nature.
Nous avons vu> dans la leçon précédente, comment se faisaient les hydrothorax ; nous allons voir dans celle-ci comment se font les pleurésies chroniques.
Par la bassesse de leur organisation, par la faible vitalité dont, par suite, elles sont douées, les membranes séreuses sont plus spécialement prédestinées à la permanence du travail morbide, incapables qu'elles sont trop souvent de s'en débarrasser activement.
Plus basse d'ailleurs sera la vitalité générale de l'individu, plus basse encore sera celle de ses tissus séreux ; aussi verrons-nous les diathésiques, les rhumatisants, par exemple, se débarrasser trèslentement d'une pleurésie, de sorte qu'il y a, dans ce cas, nécessité d'autant plus urgente pour le médecin d'intervenir plus activement que l'individu est plus chétif ; en proportionnant, bien entendu, l'énergie de son action à l'intensité du mal, ainsi qu'à la force de résistance du malade. Nous verrons, dans la leçon prochaine, que, si je conseille en pareil cas la médication antiphlogistique et les émissions sanguines générales ou locales, au moins est-ce modérément que je les conseille et que je les pratique.
En juin 1868, j'étais appelé à donner mon avis sur le cas d'un homme malade depuis plus de trois semaines. Cet homme, s'étant refroidi aux courses du bois de Boulogne, après y avoir eu trèschaud, avait une pleurésie. Employé d'une grande administration, il avait été soigné par un des médecins de celle-ci, c'est-à-dire de loin en loin. La médication avait été ce qu'elle pouvait être en de telles conditions, c'est-à-dire très-peu active. On n'avait, bien entendu, ni saigné cet homme robuste ni ventouse sa poitrine. On lui avait appliqué, vers le troisième jour de sa maladie, un vésicatoirc, et c'avait été tout. Un va^te épanchement s'était formé.
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Quand je vis le malade, le médecin, qui avait très-bien reconnu Tépanchement, s'évertuait, avec un insuccès qui ne le décourageait pas, à dotmer des purgatifs et des diurétiques — lesquels n*ont jamais fait, en pareil cas, que dégrader le tube digestif et fatiguer les reins; — pendant ce temps-là Teau montait dans la poitrine au lieu d'y descendre,''et le malade allait de mal en pis. Il y avait une fièvre modérée, mais continue, et l'appétit était presque nul. Le malade ne quittait pas le lit et était très-affaibli. De tubercules, pas Tombre.
Il fut convenu qu'il n'y avait que la ponction de possible et d*utile; je la pratiquai le 29 juin. On relira de la plèvre droite plus de 3 litres d'une sérosité transparente et fibrineuse, non purulente. 11 y eut un soulagement immédiat. Malheureusement la fièvre persista et l'état général resta mauvais. L'appétit ne revint pas et une diarrhée très-abondante se manifesta. Pcut-ôtre avait-elle été provoquée par l'usage antérieur des purgatift chez cet homme qui était rhumatisant. Nous réussîmes à arrêter celte diarrhée ; mais voici que Tépanchement se reproduisit dans la plèvre. 11 y avait une ligne de niveau au tiers inférieur de la poitrine, du souffle et de l'égophonie en ces pôiilts.
La diarrhée reparut abondante et le niveau du liquide baissa, mais sans que l'épanchement fût résorbé complètement. Le 18 juillet, trois semaines après la ponction, on entendait toujours une belle égophonie.
Le malade était loin d'aller bien sous le coup de cette double spoliation de son sang par l'intestin et par la plèvre. L'appétit ni les forces ne revenaient. Enfin, l'épanchement reprit franchement une marche ascendante et la poitrine se remplit de nouveau. Nous discutions l'opportunité d'une seconde ponction, à laquelle le malade ni l'entourage ne semblaient pas très -disposés, lorsque, six semaines après l'opération, la cicatrice de ma première ponction se rompit et donna issue à un écoulement de liquide qui devint continu et fut fort abondant. Le liquide n'était pas séreux comme la première fois, mais légèrement purulent; puis ce fut du véritable pus qui s'échappa de la plaie et TéUit général s'aggrava encore : le malade s'amaigrit beaucoup et les forces devinrent nulles. La fièvre, qui n'avait jamais cessé, devint
plus forte, surtout la nuit, où il y avait des sueurs profuses.
Vous pensez bien que j'avais ausculté avec le plus grand soin et que j'auscultais toujours, à la recherche des tubercules ; il n'y en aValt pas trace.
Le malade n'en dépérissait pas moins et rapidement. On ne connaissait alors ni le siphon de Potain ni surtout l'ingénieux appareil de Dieulafoy (1) ; nous ne pouvions tenter que des lavages de la plèvre, dont je savais la triste inefficacité. Pour ces raisons, et parce que le malade habitait une petite chambre où il étouffait par les grandes chaleurs du mois d'août, il fut convenu qu'on tenterait de l'envoyer à la campagne. 11 y partit pour y mourir dans le marasme, épuisé et infecté à la fois par l'abondance de la suppuration de sa plèvre ainsi que par l'altération du pus, dont le foyer communiquait avec l'air.
La mort eut lieu le 25 septembre, quatre mois et demi après le début de la maladie, un peu moins de quatre mois après la ponction.
J'ai dit que cet homme était un rhumatisant; il avait eu une première attaque de rhumatisme articulaire, avec pleurésie à droite, à l'âge de dix ans. Cette attaque avait été très-véhémente et était^ survenue à la suite d'une imprudence d*enfanl : le corps étant couvert de sueur, le jeune garçon s'était placé pour se rafraîchir sous le jet d'une pompe glaciale. Mais de ce qu'il était rhumatisant, cela ne veut pas dire que sa pleurésie fût urie de ces pleurésies qu'on appelle rhumatismales et qiii surviennent dans le cours d'une attaque de rhumatisme articulaire aigu. Celles-ci, en effet, sont ordinairement assez peu tenaces. Et vous allez voir, par l'exemple d'un nialade de nos salles, non moins que par le cas du malade que je viens de vous rapporter, qu'un rhumatisant, un diathésicpio, ayant une pleurésie, l'a volontiers malsaine.
C'est aussi un rhumatisant que le malade du n" 40. 11 nous est arrivé avec un vaste épanchement à gauche, que le médecin n'avait rien fait pour empocher : il avait été traité par la méthode si commode de Texpectation.
(l) Voir, plus loin, pour les résultais de ce Iraitoracnt, la leçon XXX.
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Il y â douze ans qu*il a eu une attaque de rhumatisme articulaire généralisé, qui a laissé comme trace de son existence un souffle de légère insuffisance mitrale. La ponction donna issue à près de 3 litres de sérosité. Cette sérosité était sanglante, non pas que la pleurésie fût cancéreuse, mais parce que, probablement, la plèvre pariétale était déjà tapissée par une fausse membrane très-vasculaire et que le trocart, en la perforant, avait fait saigner cette fausse membrane dans la cavité de la plèvre; de sorte que la sérosité qu'elle contenait sortait teinte de ce sang répandu par l'opérateur. Le fait est qu'après la ponction, le liquide s'est séparé en deux couches : l'une supérieure, de beaucoup la plus abondante et complètement séreuse ; l'autre inférieure et consistant en un très-petit caillot.
Je signale ce fait en passant pour vous avertir de ne pas vous effrayer au cas où le liquide extrait de la plèvre sortirait teint de sang, et de ne pas croire trop légèrement â un cancer de la plèvre, affection rare, et où Trousseau nous a appris que le liquide était sanglant.
La ponction de la poitrine amena du soulagement, mais, la fièvre persistant, bien que modérée, l'épanchementse reproduisit.
Peut-être y eut-il dans la plèvre le même phénomène que dans la cuvette où nous avions reçu là sérosité ; c'est-à-dire qu'un peu de sang épanché s'y coagula et contribua par sa présence à la reproduction de l'exsudat. En tout cas, les expériences de Trousseau ont prouvé le peu de gravité d'un épanchement de sang dans la plèvre.
Nous sommes parvenu, à l'aide de deux vésicatoires successifs, à triompher du travail de sécrétion nouvelle et à empêcher que la plèvre ne se remplît de sérosité.
Je fus moins heureux dans le cas suivant, qui rappelle, par ses péripéties et sa terminaison, le fait que je vous ai cité au début de cette leçon.
C'était en i867, à la Charité, dans le service de M. Bourdon, que je remplaçais. Un jeune palefrenier anglais de vingt-cinq ans, aux cheveux roux, à la peau blanche tigrée de taches de rousseur, au tempérament ultra-lymphatique, et qui avait eu de vagues atteintes de rhumatisme, me fut amené au dixième jour
d'une pleurésie gauche qu'on avait laissée absolument sans traitement. Il y avait de l'eau plein ce côté de la poitrine ; le cœur battait adroite ; le souffle était intense aux parties supérieures; la matité existait jusque sous la clavicule. L'anxiété était grande et la fièvre intense. Je proposai la ponction à ce malade, qui l'accepta sans sourciller.
Je retirai de la plèvre plus de 3 litres de sérosité très-fibrineuse ; mais, s*il y eut du soulagement quant à la respiration, il n'en fut pas ainsi quant à l'état général, qui resta mauvais, ni quant à la fièvre, qui devint plus intense encore.
Je mis sans succès un vaste vésicatoire sur la poitrine ; l'épanchement se reproduisit presque aussitôt. Dix jours après l'opération, la cicatrice se rouvrit et donna issue à de la sérosité, qui bientôt devint purulente. La pleurésie aiguô s'était transformée en pyothorax et la fistule ne se referma pas.
L'inflammation gagna le péricarde ; l'angoisse s'en augmenta d'autant, et l'état général devint déplorable. Le malade succomba un mois environ après la ponction, et on trouva, à l'autopsie, une pleurésie purulente avec péricardite de même nature, sans tubercules pulmonaires.
Je crois avoir mal fait en n'appliquant pas des ventouses scarifiées après la ponction chez ce malade, dont la plèvre était en plein travail d'inflammation, ainsi que le démontrait l'intensité de la fièvre. Peut-être, en ne sacrifiant pas à la mode du jour (que je suivais ici inconsciemment, car elle n'a pas d'adversaire plus décidé que moi), peut-être eussé-je réussi à entraver ce travail de sécrétion inflammatoire qui devait si rapidement changer de nature et entraîner si vite une funeste terminaison. Un vulgaire praticien de campagne, guidé par son bon sens et s'inspirant de la situation, n'eût pas manqué de pratiquer des émissions sanguines générales ou tout au moins locales, et il eût probablement réussi là où j'échouai misérablement. Croyez que j'agis d'autre façon maintenant, et que je n'ai plus les mêmes regrets. C'est précisément parce que le malade était roux, chétif et rhumatisant que j'aurais dû craindre que sa mauvaise plèvre ne fît une mauvaise pleurésie, et que j'aurais dû combattre plus activement le travail inflammatoire qui avait déjà révélé son
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acuité ainsi que sa tendance pernicieuse par Tinlensité de la Dèvre comme par Tabondance précoce de Tépanchement. Un vésicatoire en pareil cas ne suffit pas.
Je n*en ai pas fini avec les méfaits de la médication antisanguinaire. Voici d'autres cas non moins probants, en ce sens que les malades n'étaient pas diathésiques, que leur santé antérieure était bonne et que Ton ne peut attribuer la marche suivie par une afl^ection simple en principe, qu'à l'étrange thérapeutique mise en œuvre.
Un homme entrait le W juillet au n® H de la salle des hommes ; âgé de soixante-trois ans, il avait toujours joui d'une bonne santé et n'avait jamais eu d'afl*ection thoracique.
Au commencement du mois de mai précédent, sans cause appréciable, il fut pris de frissons répétés, de toux opiniâtre et de dyspnée intense. Il dut cesser ses occupations, s'alita et appela, au bout de deux ou trois jours, un médecin. Celui-ci lui fil appliquer un vésicatoire sur le côté gauche et lui en fit mellre ainsi huit successivement. Ce n'est pas tout; le môme jour il lui fit prendre tn^is cuillerées à soupe d'huile de ricin dont il répéta l'administration, chaque matin, pendant quarante-trois jours de suite.
C'était là, on le voit, de la médication révulsive et dérivalriee à haute dose, appliquée d'une main convaincue et que l'insuccès ne décourageait pas. On ne sait d'ailleurs ce qui doit étonner le plus, de la foi du médecin ou de la docilité du malade. Quoi qu'il en soit, ni l'un ni l'autre n'en furent récompensés : malgré ses huit vésicatoircs et ses quarante-trois purgations, le pali(»nl ne se rétablit pas, bien au contraire; et voici dans quel état il nous arriva.
L'aspect est absolument cachectique ; les tissus sont comph*;tcment décolorés, l'amaigrissement considérable et la faible55e excessive. 11 n'y a pas de fièvre dans la journée; mais, le soir, le malade éprouve une chaleur sèche, suivie de petites sueurs pendant la nuit. La peau est ordinairement sèche, aride presque. Il n'y a pas d'œdèmc dos extrémités.
Les symptômes thoraciques sont une dyspnée habituelle, surtout manifeste lorsque le malade essaye de gravir quelques mar-
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chcs ; une loux assoz fif qiiente sans expectoration ; sa douleur (le poitrine a disparu.
Le côté gauche du thonox est dilaté et, en avant, les espaces intercostaux n'en sont plus apparents comme du côté opposé.
I>a matlté est complMe ; elle commence au-dessous de la clavicule et s'étend jusqu'aux fausses côtes, où elle est remplacée par la sonorité stomacale exagérée. En arrière, on trouve cette môme matité depuis l'épine de l'omoplate jusqu'au bas.
L'oreille promenée sur tout le côté gauche n'y perçoit ni murmure vésiculaire ni bruits anomaux; partout le silence, malgré le soulèvement de la poitrine, partout, excepté dans l'aisselle, où l'on entend un léger sotiffle voilé, lointain, avec tremblotement de la voix transmise, et dans la fosse sus-épineuse, où le murmure respiratoire se produit presque pur.
Les vibrations Ihoraciques ont complètement disparu du côté gauche.
A droite, le cœur bat sous le sternum, dont il dépasse le bord droit de deux travers de doigt. II n'y a aucune modification des bruits du cœur. La respiration est normale à droite : il n'y a nulle apparence de tuberculisation.
Malgré la faiblesse, il n'y a ni défaillance ni tendance à la syncope. Le pouls bat de HO à 81 fois par minute.
Kn dépit de l'irritation à laquelle il a été soumis, l'appareil digestif n'est pas trop troublé : il n'y a pas de diarrhée, mais l'appétit est à peu près perdu.
Le 3(* juillet, je me décide h pratiquer la ponction de la poitrine, ne doutant pas, en raison de tous les signes physiques constatés, et surtout h cause du déplacement du cœur, que j'obtiendrais 2 à 3 litres de sérosité, (juel ne fut pas notre élrmnemenl, à M. Choyau et h mol, quand, après en avoir extrait 8()0 grammes seulement, nous sentîmes que le poumon venait frotter sur la canule dutrocart, qui ne jouait plus librement dans la cavité de la plèvre, et que nous vîmes l'écoulement s'arrêter.
Il n'y avait pas que cela d'insolite : d'abord la sérosité était sanguinolente, ce qui nous fit conclure à la présence d'épaisses fausses membranes pariétales et à leur grande vascularisation;
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mais, ce qui était bien autrement étrange, c'est que le cœur resta déplacé comme devant et que Ton n'entendit pas davantage les bruits vésiculaires dans toute la partie antérieure de la poitrine. Ce ne fut qu'en arrière que la sonorité revint et que le murmure respiratoire reparut, mais dans les parties supérieures seulement ; à partir du bord inférieur de l'omoplate, tout le côté gauche resta mat et silencieux comme avant la ponction.
J'avais pratiqué celle-ci parce que je croyais à l'existence d'un vaste épanchement en raison du déplacement du cœur, de la matité absolue et de l'absence de respiration dans la presque totalité du côté gauche de la poitrine ; et voilà que je n'obtenais qu'une quantité relativement petite de sérosité, après quoi le poumon était venu obturer la canule. Il n'y avait donc que cela de liquide au point où j'avais ponctionné, lequel était d'ailleurs le lieu d'élection (le sixième espace intercostal dans la ligne axillaire); mais ce n'étaient pas 800 grammes de sérosité qui avaient pu refouler le cœur à droite et donner naissance à tous les signes que j'ai dits; en conséquence, puisque, malgré leur évacuation, la plupart de ceux-ci persistaient, et en particulier le déplacement du cœur, la conclusion légitime à laquelle j'arrivai, c'est que la cavité pleurale gauche était cloisonnée par d'épaisses fausses membranes qui la divisaient probablement en un certain nombre de loges distinctes, et qu'une de ces fausses membranes tendue verticalement du côté du médiastin était assez rigide pour maintenir le cœur dans sa position anomale, malgré la disparition d'une quantité de sérosité assez importante. C'était là une pleurésie non pas aréolaire, mais multtloculaire.
Cependant l'opération soulagea le malade, qui dit respirer plus facilement.
Le 20 août, vingt 'et un jours plus tard, je fis une seconde ponction, à peu de dislance du point où j'avais pratiqué la première. Cette fois, j'obtins moins encore; il ne sortit que 220 grammes de sérosité à peine teinte de sang. Le poumon vint très-vite frotter contre l'extrémité de ma canule. Dans le cours de la journée, il s'écoula par la plaie de la ponction une quantité de liquide qui traversa les pièces du pansement, les alèses et les draps du lit, et qu'on peut bien évaluer à une quantité à peu
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près égale à celle qu'on avait directement extraite. Le lendemain, l'écoulement avait cessé et la plaie était fermée.
A la suite de cette deuxième opération, souffle amphorique dans toute la région latérale du côté gauche, mais surtout intense au voisinage du creux axillaire. En avant, léger souffle tubaire, mais persistance de la matité, qui remonte toujours jusqu'à la clavicule.
On ne peut guère attribuer ce souffle qu'à la pénétration daqs la poitrine d'une petite quantité d'air, durant le temps où la plaie donne issue à de la sérosité.
En arrière la respiration s'entendait cependant sur une étendue un peu plus considérable qu'avant l'opération, mêlée à un peu de frottement ; mais toute la moitié inférieure gauche de la poitrine conserve en arrière les signes ordinaires d'un épanchement non douteux.
Deux jours après l'opération, la fièvre, qui jusque-là avait été à peu près nulle, le soir excepté, devint plus manifeste : la température axillaire étant le matin de 38 degrés; le soir, entre 39'»,5 et 40 degrés.
Puis l'état général devint pire encore ; Tappétit se perdit à peu près complètement; le malade ne voulait plus quitter le lit; les membres inférieurs s'œdématièrent légèrement.
Le 27 août, je résolus de faire une troisième ponction, un peu plus en avant que les deux autres; mais, cette fois, ce fut du pus que j'obtins : il en sortit un peu plus de 200 grammes.
La ponction ne soulagea que médiocrement le malade, qui s'éteignit le 6 septembre.
A l'autopsie, nous trouvâmes la plèvre médiastine rendue rigide par la superposition de fausses membranes épaisses et ardoisées. C'était évidemment cette cloison rigide qui s'opposait au retour du cœur à sa position normale.
Le poumon était bridé par une coque pseudo-membraneuse qui en empêchait la dilatation complète.
La cavité de la plèvre était cloisonnée par deux grandes fausses membranes, qu'on avait nécessairement déchirées en enlevant le sternum et les portions de côtes adhérentes à cet os. Dans les loges interceptées entre ces fausses membranes se trouvait plus d'un litre et demi de sérosité purulente.
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C'était dans la loge antérieure que le trocart avait toujours pénétré. Il aurait fallu ponctionner plus en arrière pour vider la loge postérieure.
Ce que je veux actuellement faire remarquer dans cette observation, qui offre tant de sujets de réflexion, c'est le changement de nature de la sécrétion à la suite de la seconde ponction. Ce fait est loin d'être rare : nous l'avons déjà observé chez les malades dont je vous ai parlé tout à l'heure, et c'est précisément l'un des plus redoutables dangers de la thoracocentcse pratiquée lorsqu'il y a de la fièvre ou que la pleurésie est encore dans sa période d'activité.
L'homme que vous avez vu pendant de longs mois couché au n* 42 de la salle S^int-Paul, qui était âgé de trente-sept ans seulement, qui était robuste, qui n'était pas diathésique, et qui avait eu une pleurésie franche à son début, a vu cette pleurésie suivre une marche des plus chroniques, et subir les péripéties les plus variées ; tout cela, j'ose le dire, en raison de l'étrange médication employée.
Ici encore la thérapeutique révulsive et dérivatrice a montré sa radicale impuissance quant à la résorption des vastes épanchements pleurétiques. Ce n'est pas cependant que les vésicatoires lui eussent fait défaut : on lui en mit successivement jusqu'à quatorze; ce n'est pas que la voie dérivatrice à laquelle on s*était adressé fût mauvaise en soi, c'était la voie urinaire; ni que les diurétiques fussent mal choisis, on en avait épuisé la série ; mais on n'avait pas plus réussi chez lui à soutirer l'épanchement par les urines que chez l'autre par la diarrhée. L'impuissance de la dérivation, comme de la révulsion, tient dans les deux cas à des conditions toutes matérielles, dont je vous entretiendrai dans la prochaine leçon (1).
Maintenant voici l'histoire abrégée du malade : Au commencement de janvier, cet homme, qui s'était toujours bien porté, se refroidit et contracte une pleurésie simple du côté gauche. Il entre dans un des services de cet hôpital le 4 janvier 1868; on y constate l'existence d'une pleurésie cxsudative ; on prescrit un
(1) Voir, plus loin, leçon XXIX.
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vcsicatoire et une potion diurétique. Puis, comme Tépanchement s'obstinait à ne pas disparaître, on mit ainsi vésicatoires sur vésicatoires sans ponctionner la poitrine, jusqu'à ce qu'enfin, trois mois environ après l'entrée du malade, en mars, le liquide se fit jour à 12 centimètres environ au-dessus et en dehors du mamelon, dans un espace intercostal, qui se perfora en deux endroits presque en ipôme temps. Un aulre orifice s'ouvrit un peu plus haut, à 3 centimètres au-dessous du mamelon. Du pus s'écoula en abondance par tous ces pertuis, qui restèrent fistuleux. L'écoulement du pus soulagea grandement le malade. Le niveau du liquide baissa suffisamment pour que la fistule supérieure se fermât, mais cela six mois après son ouverture spontanée. Quant à la fistule inférieure, à deux pertuis, elle persista indéfiniment ; parfois elle semblait avoir de la tendance à s'oblitérer : il ne coulait que très-peu de liquide purulent ; puis elle se rouvrait bientôt largement, et le pus s'en écoulait en abondance au grand soulagement du malade, qui était pris d'oppression dès que sa fistule donnait peu : en d'autres termes, la plèvre gauche continuait à suppurer, et quand l'issue tendait à se fermer, le liquide s'accumulait et déterminait des phénomènes d'oppression.
En février 1869, treize mois après y être entré, le malade quitta l'hôpital ayant toujours sa fistule pleuro-cutanée. Le mois suivant, en mars, il rentra à l'hôpital, dans mon service de la salle Saint-Paul, et peu de temps après un autre symptôme vint démontrer qu'à son tour le feuillet viscéral de la plèvre s'était rompu comme autrefois le feuillet pariétal, et qu'il y avait ainsi simultanément fistule pleuro-cutanée et fistule pleuro- bronchique : en efl'et à la suite de nombreuses quintes de toux, le malade rejeta du pus en abondance par la bouche. A partir de ce moment, l'expectoration purulente persista en présentant des alternatives relativement à l'abondance.
Ainsi, quand la fistule pleuro-cutanée se fermait en partie, et qu'il ne s'en écoulait plus qu'une quantité insuffisante de liquide purulent, la toux devenait plus vive, l'oppression augmentait jusqu'à devenir excessive, et enfin après quelques quintes de la toux la plus pénible, le malade expectorait à flots du pus dont la quantité s'élevait d'un à deux crachoirs dans les vingt-quatre heures.
i76 LES PLEURÉTIQUES.
Quand, au contraire, la flstule cutanée était largement ouvert*?, les linges de pansement étaient chaque jour baignés de pus, et dans ces cas le malade en expectorait une quantité bien moindre. Il y avait donc une sorte de balancement dansie rendement du kyste pleural par la bouche et par la peau. Comme la sécrétion purulente était continue, quand la fistule cutanée donnait peu, le pus s'accumulait, puis se faisait jour de vive force par la fistule bronchique.
Cet état si pénible durait ainsi depuis plusieurs mois ; le malade déclinait chaque jour, perdait son appétit et ses forces ; il avait de temps à autre des frissons assez prononcés, des sueurs la nuit, le sommeil était constamment troublé par la toux, lors* que enfin au mois de juillet, voulant mettre un terme à ces accidents, je résolus de faire pratiquer une contre-ouverture à la paroi thoracique, d'y passer un drain, et de vider ainsi cette cavité pleurale transformée en un véritable kyste purulent. Je pensais faire des injections détersives d'abord, excitantes ensuite, pour arriver à tarir cette abondante sécrétion de pus et amener la rétraction des parois de la plèvre chroniquement enflammée. J'espérais obtenir ainsi la cicatrisation de la fistule pleuro-bronchique.
11 va sans dire que j'auscultais fréquemment le malade pour voir si la tuberculisation ne viendrait pas compliquer la situation et aggraver fatalement l'état du malade, qui, d'ailleurs, déclinait chaque jour.
Indépendamment de l'amaigrissement qui allait croissant, les extrémités inférieures commençaient à s'œdématier. Cependant, en dépit de l'atteinte profonde portée à l'hématose, aucun signe de tuberculisation pulmonaire ne se manifestait. Du côté gauche de la poitrine la matité était évidente dans la moitié inférieure du poumon, en arrière comme en avant et latéralement. Un peu au-dessus il n'y avait que de la submatité ; quant au tiers supérieur, il conservait une sonorité à peu près normale. Les vibrations thoraciques étaient complètement abolies dans tous les points où se percevait la matité, et le murmure respiratoire ne s'y entendait pas davantage. Au contraire, la respiration se faisait entendre avec son rhythme et son timbre normaux au som-
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met du poumon gauche ; du côté opposé la sonorité et la respiration étaient absolument normales.
En conséquence, je priai iM. Duplay d'examiner avec moi le malade, et de me donner son avis relativement à la contreouverture que je projetais de lui faire faire. M. Duplay introduisit avec une grande difficulté une bougie élastique, et trouva un trajet tortueux où la sonde s'engageait très-peu profondément. En quelque sens qu'il la tournât, la bougie se trouvait toujours arrêtée, excepté en haut, où la sonde pénétrait obliquement, bien qu'avec peine.
Cette exploration faite, M. Duplay ne fut pas d'avis de pratiquer une contre-ouverture ne sachant pas où la faire porter, attendu l'incertitude du chemin parcouru par l'instrument investigateur.
Cette ressource m'étant ainsi enlevée, je résolus de dilater l'ouverture fistuleuse au moyen de petits coins de laminaria digitata, me réservant d'agir plus activement ensuite. Ces choses se passaient vers la fin de juillet; au bout d'une semaine le trajet oblique fut suffisamment élargi dans une certaine étendue, pour que je pusse y introduire une sonde de gomme ordinaire, du calibre de 6 millimètres environ. Le premier jour de l'application de la sonde (i" août), il s'écoula environ un litre de pus par la sonde, et le malade en éprouva un grand soulagement. Les jours suivants, le pus continua à couler dans une vessie de caoutchouc vulcanisée que j'adaptai h la sonde, mais avec moins d abondance que le premier jour.
A partir de ce moment, la teinte grise et plombée du visage commença à diminuer, l'appétit revint en partie, ei lœdèmc des jambes disparut complètement. La respiration s'accomplissait mieux, et le malade ne se sentait plus gonflé comme autrefois après ses repas.
Cette amélioration ne me suffisait pas ; je tentai vers la fin d'août d'obtenir la guérison du kyste à l'aide d'injections excitantes. J'injectai d'abord de la teinture d'iode très-étendue; mais il en résulta presque aussitôt une oppression des plus pénibles, et le malade en rejeta une petite quantité par la bouche avec des quintes de toux très-fatigantes. Ce moyen étant trop douloureux, je dus l'abandonner et laisser reposer le malade pendant ptTER. — Clin, méd, c. — 37
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quelques jours, durant lesquels cependant je lui fis respiret* des vapeurs de teinture d'iode, afin de modifier quelque peu parTinlermédiaire de la fistule pleuro-bronchique Tintérieur du kyste purulent, et à la fin d'août je comrtiençai les injections d'eau alcoolisée au vingtième ; à la suite des premières injections ébrii^lé passagère, pendant laquelle le malade a la sensation et le goût (le l'alcool dans la bouche. Le pus devint alors séreux et sanguinolent, et la quantité en diminua rapidement, au point que bientôt je ne laissai plus de sonde à demeure. De temps à autre, quand un peu d'oppression se manifestait, le malade remettait sa sonde, par laquelle il ne s'écoulait qu'une petite quantité de sérosité rosée. Alors aussi je recommençais l'injection alcoolisée.
A la fin d'août, voici quel était l'état des choses ; la matité persistait dans toute la moitié inférieure ; mais, au lieu de l'abolition complète du murmure respiratoire, on percevait comme un léger bourdonnement qui indiquait le déplissement du poumon vers ht base de l'organe. Des frottements pseudo-crépitants se faisaient entendre sur les confins de la matité. Il n'y avait ni souffle ni égophonie. "^
Le 3 septembre, l'ouverture fistuleuse est considérablement rétrécie, le malade ne tousse plus. Depuis trois ou quatre jours il sort à peine dans les vingt-quatre heures deux ou trois cuillerées de sérosité légèrement sanguinolente.
La sonde pénètre très-difficilement dans la cavité pleurale ; le chemin est plus court et plus tortueux.
Le malade non-seulement ne tousse plus, mais il n'a plus le goût du liquide injecté, comme il l'avait dans la bouche pendant les huit ou dix premiers jours où les injections furent pratiquées. Ces deux choses démontrent évidemment que la fistule pleurobronchique est fermée.
Quand le malade veut faire une profonde inspiration, il se sent gùné, dit-il, dans le côté gauche; cependant, progrès considérable, la respiration s'entend presque jusqu'au bas du poumon, faible, il est vrai, mais enfin perceptible. Quant à la matité, elle est toujours très-prononcée.
L'état général est excellent ; le malade mange avec appétit , dort sa nuit entière ; toutes les grandes fonctions s'accomplissent
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et les forces renaissent. Le malade reprend de Terabonpoint.
Le Î5 septembre, on cesse les injections d'eau alcoolisée ; il ne s*écoule de la fistule qu'une cuillerée à soupe environ par vingtquatre heures, tandis qu'il y a quinze jours on en obtenait encore de 60 à 80 grammes. Cette sérosité a toujours une odeur d'alcool très-prononcée; elle est rosée par suite de la présence de globules de sang, dont les uns sont normaux et les autres déformés; elle contient quelques globules graisseux. La sonde ne s'introduit qu'avec peine dans la fistule.
Du 16 septembre au 6 octobre, époque pendant laquelle on n'injecta plus d'alcool, le liquide qui s'écoulait par la sonde resta pendant quelques jours dans les proportions de 20 à 30 grammes environ, pour augmenter bientôt jusqu'à atteindre la qiian^ tité de 50 à 60 grammes. Pour en finir avec cette sécrétion intarissable, j'injectai le 7 octobre une solution de nitrate d'argent au deux-centième* Le lendemain la fistule semblait fermée, et il n'en sortait aucun liquide. Le surlendemain 9 octobre, la fistule se rouvrit et il s'en écoula environ 80 h 90 gramm0< d'une sérosité louche et d'un jaune rougeâtre. Le iO, la sérosité a le même aspect et sort avec la môme abondance ; on supprime alors les injections de nitrate d'argent pour en revenir à celles d'eau alcoolisée du mois précédent ; au bout de deux ou trois jours, la quantité de sérosité retombe de 80 à 40 grammes, et bientôt elle n'est plus que de 20 à 25 grammes environ en vingt-quatre heures. Le 26 octobre, il ne sort plus par la plaie qu'une cuillerée de sérosité rosée qui remplit à peine le fond d'un verre h expérience. La santé est excellente, l'appétit très-vif, et les forceà sont revenues.
Quant à l'état local, il était à peu près le même qu'un moi.<9 auparavant; on entendait la respiration jusqu'à trois travers de doigt de la fistule, nonobstant la persistance de la matitéà la base de la poitrine.
Dans les premiers jours de novembre, ce n'était plus que quelques gouttes de sérosité louche plutôt que purulente, qui s'écoulaient par vingt-quatre heures de la fistule. Le malade pouvait donc être considéré comme guéri. Je l'engageai à reprendre ses occupations, espérant que l'exercice et le grand air achèveraient
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la cure* Le malade sortit en effet, et, un mois plus tard, un élève que j'envoyai à sa demeure pour y prendre de ses nouvelles, constata la cicatrisation délinitiye de la fistule, qui s'était fermée depuis dix jours. Depuis lors, j*ai appris que la guérison était déteiUve, la fistule ne s'étant jamais rouverte.
Ce cas est fécond en enseignements de plus d'une sorte : il prouve d'abord, et une fois de plus, la complète inutilité, et par suite le danger, dans les épanchements pleurétiques abondants, de la révulsion (qui cependant ne fut pas médiocre : quatorze vésicatoires !) comme de la dérivation (diurétiques de toute nature) ; il prouve que dans les cas oii l'on n'a pas su entraver la formation de telles inondations dans la plèvre, il n'y a qu'un seul moyen d'en débarrasser celle-ci, la paracentèse de la poitrine; il prouve enfin que [si on n'y a pas recours, la nature alors y pourvoit par la rupture spontanée de la paroi thoracique : et c'est ce qui eut lieu chez notre malade, lequel eut cette double malechance qu'on ne sut pas empêcher son épanchement pleural de se faire, et qu'on ne sut pas davantage y remédier une fois celui-ci formé.
Ainsi vaste épanchement d'abord, empyème plus tard : tel fut ici le bilan de la médication antisanguinaire.
Vous avez vu les difficultés, les lenteurs, mais aussi le triomphe de la médication substitutive. Cet homme était épuisé par une suppuration très-prolongée, non moins que par le siège de celle-ci qui portait atteinte à son hématose. Une des difficultés du traitement était l'existence d'une fistule pleuro-bronchiquc ; je craignais de produire des accidents vers les bronches en injectant dans le kyste pleural des liquides irritants, et c'est ce qui eut lieu quand j'injectai de la teinture d'iode étendue. Une autre difficulté se trouvait dans l'étroitesse et l'irrégularité du trajet fistuleux; une fois celui-ci dilaté et régularisé, le pus cessa de séjourner dans la plèvre, ce qui fut une première aipélioralion. La nature puis la quantité en furent modifiées par les injections ; nouvelle et féconde amélioration. La couleur rosée du liquide prouvait que l'irritation allait alors jusqu'à produire la rupture de petits vaisseaux ; et ce ne fut pas un mal.
Enfin, ce malade guérit; mais je dois vous avertir que vous
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ne serez pas toujours aussi heureux, car il résulte des recherches de M. Oulmont, que la mort dans la pleurésie chronique a surtout été observée lorsqu'il y avait simultanément fistule pleurobronchiquo et fistule pleuro-cutanée.
Le cas de ce malade que nous avons observe ensemble n'est rien moins qu'exceptionnel : vous en verrez de semblables à tous les âges, même chez les enfants et par suite des mômes causes, rinsuffisance du traitement. Aussi m'en a-t-il rappelé d'autres, qui m'avaient vivement frappé durant mon internat.
C'était à l'hôpital des Enfants malades^ non pas dans le service de mon cher et savant maître M. Roger, qui traite encore les pleurésies aiguës par les émissions sanguines, mais dans le service d'un médecin naturaliste, c'est-à-dire qui observe ce que l'on appelle la marche naturelle des maladiesy et dans les salles duquel en pouvait voir ce que fait parfois la nature abandonnée à elle-même, surtout au cas de pleurésie : c'était fort édifiant.
Un jour, entre autres, un médecin de la ville, qui n'osait pas faire l.'i ponction de la poitrine, avait envoyé h l'hôpital pour y être opéré un jeune garçon de huit ans. L'enfant avait tout le côté gauche du thorax rempli de liquide. Nonobstant l'urgence, l'opération ne fut pas faite ; on se contenta d'appliquer de la teinture d'iode sur la poitrine. Le pauvre petit avait de la fièvre, il était fort oppressé ; il ne quittait pas son lit ; néanmoins on ne voulait toujoui^s pas l'opérer. La nature se chargea de le faire, mais assez mal : la paroi thoracique se rompit à la partie antérieure du deuxième espace intercostal ; du pus s'écoula en abondance, mais la rupture s'était faite trop haut, de sorte que l'écoulement par la plaie, qui resta fisluleuse, ne déversait au dehors que le trop-plein du kyste pleural ; c'était comme un écoulement par regorgement qui ne soulageait en rien le malade. L'oppression resta la môme, il y eut de la fièvre hectique ; de la diarrhée survint, et le petit malade succomba dans le marasme. A l'autopsie, on ne trouva pas de tubercules : la pleurésie purnlente avait suffi à la mort.
Semblable terminaison eut lieu, dans le môme service et de la môme fa<;on, chez un autre petit malade qui fut traité de môme sorte, c'est-à-dire par la contemplation.
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H était entré avec une pleurésie aiguë qu*on laissa devenir chronique : un épanchement s'était fait, qui x)ccupait tout le côté gauphe de la poitrine. La thoracocentèse, qui était si bien indiquée, ne fut cependant pas pratiquée. La paroi thoracique s'ulcéra à la partie antérieure du troisième espace intercostal. Durant plusieurs semaines le pus s'écoula par la plaie fistuleuse. L'opération de l'empyème en un point plus déclive de la poitrine, qui s'imposait en quelque sorte, ne fut pas plus pratiquée que dans le cas précédent, et le malade succomba comme le premier. |1 n'était pas plus tuberculeux que lui.
Ainsi moururent de pleurésie purulente deux enfants qui ne périrent que parce qu'on avait trop compté sur la nature ; laquelle est comme le ciel, qui n'aide que ceux qui s'aident euxmêmes.
VINGT-NEUVIEME LEÇON
Ce qu'était le traitemeat des pleuréliques il y a quarante ans et ce quil est devenu. — La science moderne et sos effets sur |a pratique médicale. — Pratique de Lerminier, d'Andral et de Bouillaud. — Bonne pratique de quelques médecins de province. — Le traitement antiphlogistique d'une maladie inflammatoire n'est point tant irrationnel. — Exemples h. l'appui. — Encqre |a pleurésie purulente et lo traitement insuffisant de la pleurésie aiguô. — Théorie de l'anémie et trailoment nul des phlogmasies. — Les émissions sanguines bienfaisantes, même et surtout chez les pleurétiqucs détjilp?- — Impuissance de la médication révulsive ou dérivatrice au cas de vi^s^e épanchement pleural. — La maladie médicale est devenue |lors une maladie chirurgicale.
Messieurs,
Il y a quarante ans — quatre siècles I — une grande polémique s'éleva entre trois hommes considérables de la médecine française, Bouillaud, Chomel et Louis; on discutait sur la question de savoir, non pas si l'on devciit saigner dans la pleurésie, mais comment et combien de fois on devait tirer du sang.
Maintenant toute polémique a cessé sur ce sujet démodé, les écoles dissidentes sont d'accord, ou plutôt il n'y a plus qu'une école triomphante, celle qui consiste à ne rien faire.
Par une singulière ironie du langage, la anista inflammatoria des anciens, ce témoignage matériel de l'état du sang dans les phlegmasies, était h ce point caractéristique de la pleurésie, et typique de la lièvre inflammatoire, qu'on l'appelait indifféremment couenne inflçimmntoire ou couenne pie urétique. Or, qui de nos jours a jamais vu cette couenne à Paris? et n'est-ce point de l'archaïsme que d'en rappeler le nom?
Eh bien, la méthode thérapeutique autrefois suivie était elle donc à ce point mauvaise qu'on doive l'abandonner sans retour? C'est ce que nous allons bientôt voir.
Qu'on s'en doute ou qu'on l'ignore, sciemment ou à son insu.
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on est toujours le disciple de quelqu'un ou le serviteur d'une idée. La doctrine contemporaine est celle de l'anémie; elle régente la thérapeutique à Paris et la régente fâcheusement.
Il y a là une interprétation malheureuse et inconséquente des recherches hématologiques d'Andral et Gavarret. Voyant l'anémie partout, on a frappé de réprobation la doctrine qui, parce qu'elle versait le sang, semblait devoir tendre à anémier davantage, et l'on n'a pas pris garde que la doctrine opposée pouvait conduire à ce môme résultat, en prolongeant la maladie ou en la laissant s'aggraver.
Les analyses d'Andral et Gavarret prouvaient ce qu'elles pouvaient prouver, à savoir, que le^ gens d'hôpital sur lesquels on faisait les recherches sont loin d'avoir un sang riche en globales, et elles ne prouvaient que cela. L'erreur a été de leur faire dire plus ou autre chose, de transporter immédiatement dans le champ de la pratique médicale ce qui n'était encore que du domaine de la physiologie. On a été de la sorte et trop vite et trop loin.
11 n'y avait rien là qui pût autoriser à considérer comme irrationnelle et malfaisante la pratique traditionnelle de la médication antiphlogistique dans les phlegmasies, et spécialement dans celles de poitrine. Ce qui était parfaitement irrationnel, c'était précisément la conclusio^^ déduite des expériences physiologiques : on n'avait pas logiquement ce droit-là ; nous verrons dans un instant si, pratiquement, on l'avait davantage.
Un des plus grands malheurs de la science médicale contemporaine, c'est qu'elle soit exclusivement faite avec des matériaux d'hôpital et par des jeunes gens ; avec des matériaux d'hôpital et d'hôpital de grande ville, c'est-à-dire avec des malades appartenant à une population malsaine et tout à fait spéciale, dégradée par la misère, les privations ou les excès; population qui n'est en rien comparable à celle des hôpitaux de petite ville, encore moins à celle des campagnes. Conclure des uns aux autres est donc le comble de la déraison ; c'est cependant la tendance du jour.
J'ajoute que la science est actuellement faite par de tout jeunes gens, à peine sortis de l'école et dont l'expérience est doublement insuffisante, puisqu'elle n'a le contrôle ni de l'âge ni
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de l'observation dans un milieu différent de celui de Thôpital.
Aussi noire époque a-t-elle vu le triomphe de ce qui est matériel en médecine : la séméiotique, Tanatomie pathologique et l'expérimentation physiologique :
La séméiotique, depuis les minuties de l'auscultation et de la percussion (minuties qui ont leur application, mais restreinte), jusqu'à la thermoscopie. la sphygmographie et la laryngoscopie. La chose étant bien autrement facile de plonger un thermomètre dans l'aisselle, ou ailleurs, et de faire des zigzags qu'on appelle des courbes tkermométrïqueSj que d'accumuler lentement les observations de malades, d'examiner scrupuleusement l'état général, d'analyser avec sagacité les éléments morbides des cas observés, d'en déduire les indications thérapeutiques, de comparer les malades d'une époque ou d'un milieu donnés à d'autres malades observés à une époque ou dans un milieu différents ;
L'anatomie pathologique, et surtout la micrographie, chose nouvelle, dont l'observation est facile, ne demande que de la patience et du loisir, peut se répéter commodément au logis un grand nombre de fois dans un court espace de temps, et est bien autrement aisée que l'observation des vivants, subordonnée aux- éventualités les plus diverses, de temps, de lieu et d'occasion ;
L'expérimentation physiologique, qui ne prouve le plus habituellement que pour l'animal en observation et qui, malgré le paralogisme évident, n'en a pas moins conduit quelques-uns à conclure de l'animal sain à l'homme malade : de sorte que, de nos jours, nous avons la thérapeutique par les animaux!
Ainsi s'est produit ce fait étrange que l'inspiration médicale est venue de partout ailleurs que des salles de clinique. C'est à quoi je ne saurais souscrire ; estimant qu'il est aussi peu sage de se soumettre aveuglément à la tradition que de la rejeter sans examen, et par cela seul qu'elle est le passé.
On peut, sans irrévérence pour le présent, croire que la médecine a compté quelques grands hommes, et que ces gens-là n'étaient ni des fous ni des sots. L'observation médicale ne date pas d'hier, non plus que la présomption.
Pour moi, que vous voyez à l'œuvre, j'accepte avec reconnais-
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sance les nombreux dons de la science moderne : la percussion, je la veux pratiquer avec une précision telle que j'en ai imaginé un instrument spécial, le plessigraphe (pardonnez-le-moi !); Tanatomie pathologique, je passe parfois de longues heures à la faire, et quelques-unes de mes leçons sont là pour vous prouver que je ne la tiens pas en moindre estime que la physiologie; quant à la température dans les maladies, je ne la recherche pas seulement vers les centres, mais à la périphérie.
Ce que je veux dire, c'est que l'idéal du médecin doit être de concilier la tradition dans ce qu'elle a d'inébranlable avec ce qui peut rester de définitif parmi les travaux modernes; de ne pas se prendre d'une folle passion pour toutes les nouveautés médicales; de ne les accepter au contraire qu'avec une prudente réserve. Là est, je crois, la sagesse. Le progrès ne consiste pas à changer de système tous les quarts de siècle , l'organisme des malades ne se modifiant pas radicalement tous les vingt-cinq ans. Un tel progrès, c'est le désordre ; et la victime n'en est pas le médecin, mais le malade.
C'est pourquoi j'ai voulu comparer la pratique de nos devanciers à celle de nos contemporains, au cas de pleurésie, et j'ai trouvé que la comparaison n'était pas à l'avantage de cwix-ci. Cela change d'ailleurs un peu et ne fait point de mal de relire les vieux maîtres.
Pour en revenir au traitement de la pleurésie par la médication antiphlogistique, en voici les résultats empruntés aux travaux de deux hommes qui ont ilhislré l'écdle de Paris, Andral et Bouillaud.
Dans dix cas de pleurésie aiguë, traités par les émissions sanguines et les vésicatoires, la guérison eut lieu très-rapidement (1),
Dans les trois premiers cas, il n'y eut môme pas d'épanchemenl, la maladie fut pour ainsi dire jugulée.
Le premier malade était un homme de vingt-neuf ans, robusle et bien portant; dans la matinée du ^0 avril 1822, frisson; la nuit, violent point de côté à droite et toux sans expectoration. Dans la soirée du 12, entrée à la Charité et saignée immédiate.
(I) Andral, Clinique médicaUj t. IV, p. 411 et suiv.; 1834.
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Dans la matinée du I3,raspect, comme l'état général, était ce- Uii de la pleurésie aiguë; la face était rouge et animée; il y avait une vive douleur sous le sein droit, qui augmentait par la toux, les mouvements respiratoires, la percussion et la pression intercostale ; fnais il n'y avait pas de matité, bien que la respiration fût plus faible à droite qu'à gauche. Le pouls était dur et médiocrement fréquent. On fit encore une saignée de ii onces et on appliqua quinze sangsues sur le côté douloureux. Le sang des deux saignées présenta un caillot à bords retroussés, couvec^t d'une couenne épaisse et entouré d'une sérosité abondante. Il s'agissait bien là évidemment d'un état inflammatoire qui n'était pas celui d'une bronchite.
Le lendemain, cinquième jour de la maladie, la douleur pleurélique ne se fait plus sentir que dans les fortes inspirations; le bruit respiratoire s'entend également bien partout; mais la fréquence du pouls persiste et aucune sueur n'a eu lieu. Troisième saignée de 8 onces, à cquenne très-mince recouvrant un large caillot.
Le sixième jour, la dquleur pleurétique avait complètement disparu; le malade avait sité pour la première fois; il toussait à peine, n'avait plus de fièvre et se sentait très-bien. On ne prescrit que de la tisane.
Le septième jour, le bien-être qui avait immédiatement suivi la sueur critique de la veille est un peu moindre ; il y a un peu de malaise, des borborygmes et de la constipation. On donne 2 onces d'huile de ricin.
Les jours suivants, rétablissement parfait.
En tout trois saignées, quinze sangsues et une purgation.
a La maladie, ajoute M. Andral, fut jugée avant le sixième jour. Le traitement antiphlogistique énergique qui fut employé exerça, sans doute, une puissante influence sur cette prompte et heureuse terminaison. Quel que soit le peu d'intensité des pleurésies, nous pensons qiC elles doivent être attaquées dès leur début par d'A BORDANTES émissions sanguines» Si, en efiet, n'ayant égard qu'à la bénignité des symptômes actuels, on leur oppose un traitement peu actif, trop souvent on a lieu de s'en repentir, soit parce qu^un épanckeme^it parvient, soit parce que la phlegmasie
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de la plèvre négligée se propage au parenchyme pulmonaire. »
Je ne sais rien de plus judicieux ni de plus vrai que ces paroles; c'est, au fond, la tradition commentée par un sage; j'y ai, rejetant les théories actuelles, conformé ma pratique, et j'ai pu voir céder en quelques jours, sans épanchement, des pleurésies dont le début annonçait la violence. C'est pour avoir oublié c^s préceptes d'un grand observateur, ou ne pas les avoir connus, que trop de médecins contemporains laissent s'effectuer ces vastes épanchements que la thoracocentèse est seule efficace à faire disparaître. Il eût mieux valu certes en empêcher la formation.
Dans le second cas, la maladie est encore prise à son début; c'est dans la nuit du 10 au i i avril qu'eut lieu le frisson et que le point de côté se fit sentir encore à droite ; c'est dans la soirée du 12, trente-six heures plus tard, que le malade entre à la Charité et y est immédiatement saigné. « Le sang ofiTrit un caillot en champignon à bords relevés, recouvert d'une couenne épaisse et entouré de beaucoup de sérosité. Disparition du point de côté après la saignée. »
Le 13, il y eut dans la matinée jusqu'à midi une sueur abondante, jnais qui ne fut pas critique ; car, le soir, un violent redoublement eut lieu, le point de côté reparut et la respiration redevint gênée; on fit une nouvelle saignée de i!à onces, qui présenta le même aspect que la première.
Le lendemain 14, quatrième jour de la maladie, persistance de la toux et de la fièvre, mais disparition presque complète de la douleur de côté, a Le soir redoublement, marqué par l'augmentation de la fièvre et du point de côté. Ce redoublement se termine par une sueur abondante, qui dure toute la nuit et pendant laquelle la douleur pleurétique disparaît. »
Dans la matinée du cinquième jour, il n'y a plus aucun symptôme de pleurésie. Encore sueur la nuit, mais sans redoublement fébrile. Guérison.
En tout deux saignées.
Cette afl*eotion présenta cette particularité qu'elle fut une pleurésie à symptômes rémittents.
La troisième observation est surtout remarquable par la coïncidence de la brusque disparition des symptômes à la suite d'une
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abondante hémorrhagie utérine, qui fut évidemment critique, et à la production de laquelle une saignée du bras ne fut pas indifférente.
C'était une jeune femme qui, pour s'être refroidie en lavant à la rivière, fut prise d'une vive douleur au-dessous de la mamelle droite.
Le troisième jour de sa maladie on lui fit une saignée avec application de sangsues sur le côté douloureux.
Le quatrième jour, l'état restait le même, à cela près que la respiration était un peu plus libre et la douleur moins vive.
« Dans la matinée du cinquième jour, la dyspnée avait considérablement augmenté, ainsi que la douleur; aucun signe n'annonçait cependant que quelqjue épanchement eût commencé à se faire dans la plèvre. La malade était dans un état d'anxiété extrême, elle se plaignait d'éprouver de la pesanteur et une chaleur incommode dans les régions lombaire et inguinale. Une nouvelle saignée fut prescrite ; à peine avions-nous quitté son lit qu'elle fut prise tout à coup d'une abondante hémorrhagie utérine. A mesure que le sang coillait, la malade se sentait notablement soulagée. Elle perdit environ 3 livres de sang. Dans l'après-midi, la respiration était libre, la douleur très-obtuse, le pouls à peu près naturel; en un mot, cette femme avait passé en peu d'heures d'un état très-grave à la convalescence. Les jours suivants, retour des forces et d'une parfaite santé.
« La circonstance la plus remarquable de celte observation est sans doute le mode de terminaison de la maladie. Les auteurs ont cité peu d'exemples d'une hémorrhagie utérine aussi évidemment critique. Avant qu'elle parût, on observa une exaspération très-marquée, à peine le llux utérin fut-il établi, que l'amélioration se manifesta. Remarquons encore que, dans ce cas, l'évacuation sanguine, provoquée par la nature, fut beaucoup plus effi-'' cace que la saignée ; on n'eût point osé, d'ailleurs, pratiquer une émission de sang aussi abondante. »
Dans les sept autres cas, il y eut épanchement et la guérison se flt rapidement.
Ainsi, dans la quatrième observation, symptômes initiaux de la pleurésie dans la nuit du 21 au 22 mars; entrée à l'hôpital le.
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soir du 25, quatrième jour de la maladie, «rec tous les signes d'une pleurésie exsudative à droite ; application de vingt-quatre sangsues sur le côté droit.
Le lendemain, amélioration des symptômes locaux, mais persistance de la fièvre ; nouvelle application de vingt sangsues. Dan> la nuit qui suivit, « sueur abondante pour la première fois, disparition complète de la douleur, respiration tout à fait libre. Les jours suivants, convalescence, n
Ici, pas de saignée; deux applications de sangsues seulement. Sueur évidemment critique à la suite de la deuxième émission sanguine locale.
Dans un cinquième cas, il y avait un épanchement abondant et la guérison fut obtenue en quatre semaines, après trois saignées et Tapplication' d'un large vésicatoire. Celui-ci fut appliqué à la chute de la fièvre, et la résorption de l'épanchement fut rapide dès lors. A dater de la deuxième saignée, il y eut des sueurs générales chaque soir et plusieurs jours de suite.
Je sixième malade voulut quitter l'hôpital avant sa guérison complète. La pleurésie était d'origine traumatique. On fit deux saignées. Sueur à la suite de la seconde.
Chez un septième malade, il y eut trois applications de huit, de douze, puis de trente sangsues, une saignée et un vésicatoire. La guérison complète fut obtenue en un mois.
<( Si dès le premier jour, dit M. Andral, une large émission sanguine eût été faite, peut-être Tinflammation eût-elle avorté, et répanchement n'aurait-il pas eu lieu. » U»oi qu'il en soit, cet épanchement était considérable à l'époque de l'entrée du malade. C'est grâce aux émissions sanguines, à un très-iarge vésicatoire appliqué après la chute de la fièvre et à un régime sévère que la résorption fut obtenue.
Un huitième malade avait également un m épanchement pieu* rétique encore peu considérable » au moment de son admission, neuf jours après le début de sa maladie.
Saignée de 12 onces, le jour môme de l'entrée. Soulagement immédiat, immédiatement aussi disparition du point de côté, cessation de la dyspnée et, enfin, « le soir, sueur abondante pour la première fois. »
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Le lendemain, vésicatoire de 6 pouces sur le côté gauche. Dans la soirée, faible moiteur ; un léger dévoiement s'établit.
Le sixième jour de la médication, on trouve « pour la première fois le pouls tout à fait apyrétique et la peau de chaleur naturelle. Le son était sensiblement moins mat ; le' bruit respiratoire commençait à s'entendre un peu à gauche inférieurement, tandis que les jours précédents il était nul; Tégophonie persistait. Le dévoiement avait cessé depuis quarante-huit heures ; Tappétit était excellent.
Les jours suivants ses forces revinrent rapidement ; les signes de répanchement furent de moins en moins évidents.
Ouinzc jours après y être entré, cet homme quittait Thôpital complètement guéri : « le son et le bruit respiratoire n'offraient plus de difl'érence dans les deux côtés de la poitrine. »
Chez un neuvième malade il y avait pleurésie gauche avec épanchoment au sixième jour de l'affection. « Empêcher celui-ci d'augmenter et en favoriser la résorption, telle parut être l'indication à remplir. » Saignée de 16 onces, quarante sangsues sur le côté gauche. Lq lendemain deux vésicatoires aux jambes. Le surlendemain, le point de côté avait entièrement disparu ; sueur la nuit.
Dans les cinq jours qui suivirent, il y avait chaque soif un redoublement fébrile très-marqué; « répanchement ne paraissait pas avoir augmenté depuis l'entrée du malade, mais il n'avait pas non plus diminué. La pleurésie semblait tendre h passer à l'état chronique. » Dans cet état de choses, M. Lerminier (chez lequel M. Andral recueillait ces observations) fit couvrir le côté gauche d'un très-large vésicatoire, et en même temps il chercha à entretenir une utile diaphorèse par l'administration de 15 grains de poudre de Dower.
Dans un dixième cas, il s'agit d'un malade chez lequel il y eut une seule application de sangsues, au nombre de douze, le quatrième jour de sa pleurésie. Le cinquième jour il entrait à la Charité avec un épanchement qui occupait tout le côté droit au moins ; les signes étaient tels que la poitrine était mate depuis la clavicule et l'épine de l'omoplate jusqu'aux dernières côtes, et que la respiration ne s'entendait nulle part en ces points.
Un large vésicatoire fut appliqué et entretenu ; la sécrétion des urines fut sollicitée par le nitre et les scillitiques.
Le seizième jour, on entendit pour la première fois un faible bruit respiratoire immédiatement' au-dessous de la clavicule el le son y était moins mat.
Quatre jours après, le malade voulut quitter Thôpital. Quelques jours plus tard, M. Andral rencontre dans une rue cet homme, qui était charretier, conduisant ses chevaux ; il était plein de force comme de gaieté et assurait quHl se portait à merveille.
M. Andral ne rapporte pas d'autres cas, « parce que, dit-il, ils ne seraient que l'exacte répétition des précédents; » et il cite des observations de pleurésie terminée par la mort, Tinflammation de la plèvre ayant eu pour cause la tuberculisation pulmonaire, la gangrène du poumon, un épanchement de sang, etc.
M. Bouillaud (i) a traité, du mois d'avril 1831 au mois de mars 1836, vingt et un individus atteints de pleurésie aiguë, soit simple, soit compliquée de péricardite ou d'endopéricardite. Un seul de ces pleurétiques a succombé. Chez aucun des vingt qui ont guéri, la pleurésie n'est passée à l'état chronique.
Le malade qui a fini par mourir avait une constitution profondément débilitée par suite de deux maladies pour lesquelles il était entré successivement à l'hôpital Necker et à Bicêtre. Sa pleurésie datait de douze jours, était double et compliquée de péricardite. Malgré ces fâcheuses conditions, les saignées avaient été très-bien supportées et il était même survenu une amélioration qui eût pu faire espérer la guérison, sans une grave lésion du gros intestin.
Voici les détails du traitement antiphlogistique employé par M. Bouillaud, sur sept des vingt et un malades atteints de pleurésie avec épanchement :
Chez un premier malade, extraction de onze palettes de sang par trois saignées, et de neuf par trois applications de ventouses scarifiées. Vésicatoire et pilules de calomel. Guérison dis sept jours après l'entrée à l'hôpital.
Second malade, onze palettes de sang par trois saignées,
(l) Bouillaud, Clinique méJicale de la Charité, t. H, p. 254 et suiv.; IS37.
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douze par trois applications do ventouses scarifiées. Un vésicatoire. Guérison onze jours après rentrée à Thôpital.
Troisième malade, huit palettes par deux saignées, trois par une application de ventouses. Un vésicatoire. Guérison onze jours après l'entrée.
Quatrième malade, quatre palettes par une saignée, sept par deux applications de ventouses. Un vésicatoire. Guérison dixneuf jours après l'entrée.
Chez un cinquième malade, six palettes par deux applications de ventouses. Un vésicatoire. Guérison en onze jours.
Dans un sixième cas, chez un* jeune homme de seize ans, la pleurésie datait de onze jours au moment de l'entrée à l'hôpital. La matité remontait en arrière et en avant jusqu'à la seconde côte ; il y avait un souffle bronchique très-fort et de l'égophonie. Trois saignées de trois palettes chacune, faites coup sur coup ; une application de ventouses scarifiées de trois palettes; vingtcinq sangsues et un large vésicatoire enlevèrent en seize jours l'épanchement pleurétique.
Dans l'autre cas, la pleurésie occupait le côté gauche et datait de huit jours ; la matité, le souffle bronchique, l'égophonie, l'absence de vibration thoracique, etc., rien ne manquait au diagnostic de l'épanchement. On pratiqua coup sur coup deux saignées de trois palettes et demie chacune ; on tira six palettes de sang par une double application de ventouses scarifiées, et deux vésicatoires furent ensuite appliqués. En quinze jours, l'épanchement fut entièrement résorbé. Pour que rien ne manquât au diagnostic de ce cas, un beau frottement pleural existait à la sortie du malade, qui jouissait d'ailleurs aloi^s de la santé la plus complète.
Vous trouverez, dans la Clinique de la Charité (\)y\c:i détails des observations; vous verrez très-souvent, comme dans les cas rapportés par Andral, des phénomènes critiques tels que des sueurs apparaître après une émission sanguine et, dans tous les cas, la guérison s'opérer en un très- court espace de temps, sans reliquat d'épanchement ni de fausses membranes organisées. Combien
(1) Bouillaud, Clinique médicale de l^hôpilal de la Chariié, t. II, p. 331; 1837. PETER. — Clin, méd, i. — 38
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tout cela est différent de ce que nous observons de nos jours !
De son côté, Louis, qui saignait et qui ventousait ses pleurétiques, disait en pleine Académie que la pleurésie n'entraîne jamais ou presque jamais la mort ; ce qui veut dire au moins que la médication suivie par lui était loin d'être malfaisante.
J*ai vu Chomel saigner aussi ses pleurétiques et ceux-ci n'en aller que mieux. Mais, c'est un des derniers médecins, avec Cruveilhier, que j'aie vu agir ainsi. Et, chose bizarre! Chomel, s'il revenait, serait fort étonné, lui qui ne discutait que la formule des saignées coup sur coup, de se voir ainsi débordé et d*ôtre rangé dans le camp des médecins qui abusaient des émissions sanguines.
En général, les médecins provinciaux qui approchent de la cinquantaine ou qui l'ont dépassée ont su résister à Tinvasion des doctrines abstentionnistes. « Vous faites à Paris, me disait un médecin des plus éclairés de la province, vous faites de nombreuses leçons sur la ponction de la poitrine dans la pleurésie; vos journaux sont remplis de récits de cette opération; vous inventez instruments sur instruments pour la pratiquer ; mais nous n'avons guère besoin de la faire en nos pays. Pour ma part, je ne sais pas ce que c'est que ces vastes épanchements pleurétiques qui la nécessitent ; il est vrai que la population à laquelle j'ai affaire et le ^traitement que j'emploie sont différents de la population de Paris ainsi que de votre médication actuelle : mes pleurétiques sont vigoureux et la maladie débute chez eux avec une si grande impétuosité, l'oppression est si vive et la douleur si intense, que je suis presque toujours obligé de commencer mon traitement par une saignée, sans quoi je crois qu'ils étoufferaient. En tout cas, le soulagement, au double point de vue de la dyspnée et de la souffrance, est si grand et si immédiat, que les malades m'en remercient chaleureusement. A quelques heures de là, j'applique des ventouses scarifiées sur le côté malade ; j'en renouvelle rapplicalion si besoin est; puis je prescris un h deiLX vésicatoircs au plus, et, au bout de douze à quinze jours, le pleurétique est guéri sans convalescence, pour ainsi dire. J'entends successivement le souffle et l'égophonie qui disparaissent, et, comme l'affîiire a été menée rondement, que les fausses mem-
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branes n'ont pas eu le temps de s'organiser, je n'ai pas h constater ces souffrances ultérieures dues aux tiraillements qu'elles font parfois ressentir. »
Cette pratique, qui est l'ancienne et la bonne, est la mienne. Si je ne saigne pas habituellement les pleurétiques de l'hôpital comme je le fais parfois en ville, c'est en raison ou de la faiblesse radicale de la population de ces asiles, ou de la date déjà reculée de leur affection ; au moins je leur fais appliquer des ventouses en nombre proportionné à l'intensité actuelle de leur pleurésie ; plus tard on leur met un ou plusieurs vésicatoires.
C'est là le traitement de la lésion locale, et en cela consiste seulement la médication quand la pleurésie est simple, c'està-dire franchement inflammatoire ; mais quand il y a complication bilieuse ou saburrale, qu'il y a de l'adynamie, ou, comme on disait autrefois, quand la fièvre est bilieuse, gastrique ou nerveuse, je modifie la médication en conséquence; c'est le traitement de l'état général.
Vous m'avez vu varier celui-ci suivant la constitution médicale régnante , comme aussi suivant la constitution de l'individu.
Par exemple, quand l'hiver est doux comme celui de cette année, que la température est celle des contrées méridionales, la constitution médicale est surtout bilieuse ou gastrique : la langue est sale et jaunâtre, la face jaune sans être ictériquc ; il y a de l'anorexie, de la dyspepsie, des nausées le malin ; la bouche est au moins mauvaise, le goût perverti, tout semble insipide ou amer; le ventre est ballonné, il y a de la constipation ou de la diarrhée. Dans ces cas, indépendamment des moyens locaux qui s'adressent à la lésion, je traite l'état général, en réalité primitif, par la médication éméto-cathartiquc : un vomitif d'abord, et c'est l'ipécacuanha, lequel prostré bien moins que le tarlrc stibié; puis des purgations légères et répétées, à l'aide d'un sel qui fatigue pou le malade, le sel de Seigneltc, à la dose de iO à 20 grammes au plus. S'il y a prostration, je prescris les toniques, le vin et le quinquina.
La rémillence dans la fièvre est quelquefois bien marquée et se trouve liée à l'étal de Tappareil digestif; c'est la fièvre rémittente gastrique d'autrefois : alors vous la combattrez victorieuse*
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ment par la médication éméto-cathartique. S'il n'y a pas d*élat saburral, le sulfate de quinine en triomphe.
Par cette méthode, qui s'inspire de tous les éléments morbides en action, qui ne considère pas dans le malade la lésion seulement, mais encore et surtout son état général, je n'ai jamais vu, si la maladie a été prise h son début, se former ces vastes épanche ments dont la résorption est impossible, et n'ai jamais dû recourir à la ponction de la poitrine, j'entends pour les pleurétiques que j'ai traités dès l'origine de leur maladie et comme je viens de le dire.
Môme quand l'épanchement est fait, et qu'il n'est pas trop considérable — que le malade a été traité par la glorieuse méthode du sinapisme et de la tisane sucrée — vous m'avez vu arrêter l'extension de l'épanchement et en obtenir la résorption, à L'aide de ventouses scarifiées et de vésicatoires. La ponction est alors loin d'être nécessaire encore et de l'être exclusivement. Nous en verrons bientôt l'unique et pressante indication, ou plutôt je vais vous la dire en quelques mots, que je développerai à loisir en les motivant dans une autre leçon : quand Vépanchement est considérable et que la fièvre est tombée^ la résorption est impossible, la ponction seule est de mise.
Voici quelques exemples empruntés à la pratique de la ville et à celle de l'hôpital :
Le il juillet dernier, j'étais appelé auprès d'une jeune dame de vingt-trois ans, qu'on me disait être très-malade depuis quelques heures. Dans la matinée, et à la suite d'un bain froid de vingt minutes de durée, elle avait été prise d'un frisson assez prolongé, avec mal de tête et nausées. Deux heures plus tard environ était survenu un point de côté ù la base droite de la poitrine, et l'anxiété respiratoire avait commencé. 11 y avait une petite toux sèche, peu fréquente, mais très-pénible. Comme cet ensemble de troubles ne faisait que s'accroUi:p, on était venu me chercher.
En effet, je trouvai la jeune dame en proie à une grande oppression avec fièvre très-vive. La respiration so faisait 40 fois par minute, et chaque inspiration, accompagnée d'un petit gémissement, était entravée par la douleur. Instinctivement, ia
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malade plaçait sa maia droite au niveau de la base correspondante de la poitrine, comme pour modérer les contractions diaphragmatiques de ce c6té. La température de Taisselle était de 39 degrés.
Les signes d'une pleurésie diaphragmatique étaient si expressifs, que je ne doutais guère que j'allais en trouver tous les signes : indépendamment de la douleur à la totalité des insertions <iiaphragmatiques et de son rayonnement en tous ses points d'élection, le cou et l'épaule, je trouvai en effet de la matité à la base droite de la poitrine, matité différente de celle du foie en ce qu'elle remontait en arrière beaucoup plus baut qu'il n'est habituel et se trouvait limitée par une demi-courbe parabolique, la malade étant couchée sur le dos, immobilisée par la souffrance. Le point le plus élevé de cette matité atteignait presque l'angle inférieur de l'omoplate.
Sur les contours de Ja matité, crépitation fine et superficielle, avec souffle léger et superficiel comme la crépitation, qui n'était que du frottement. Égophonio typique aux points soufflants.
Il y avait donc pleurésie diaphragmatique avec exsudation déjà assez étendue, ce qui n'est pas toujours le cas.
C'était avec une véritable satisfaction scientifique qu'on pouvait analyser les particularités de ce fait si simple et si complet ; refroidissement, mouvement général de fièvre, puis douleur de côté, puis signes typiques de l'exsudat pleurétique. Et tout cela datant d'une dizaine d'heures seulement.
Le traitement était aussi nettement indiqué que les signes étaient probants : ne tenant aucune espèce de compte,. bien au contraire, de la pâleur habituelle de la dame, qui est rousse et a déjà cet excessif embonpoint des lymphatiques virtuellement scrofuleuses, je prescrivis six ventouses scarifiées qu'on devait faire abondamment saigner.
Les ventouses furent appliquées deux heures après ma prescription et je revis la malade deux heures après leur application. 11 était dix heures du soir. Le soulagement était considérable : la douleur, notablement diminuée, n'entravait plus au même degré la respiration, qui était devenue moins fréquente et moins courte.
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Les signes physiques avaient plutôt diminué qu'augmenté, mais ils étaient toujours très-nettement perceptibles. On avait mis un vaste cataplasme, très-chaud, sur la poitrine, à la suite des ventouses ; j'en lis continuer l'application toute la nuit. Ce cataplasme était recouvert d'ouate et de taffetas gommé et renouvelé toutes les cinq heures, à moins que la malade ne dormît. Elle éprouvait le plus grand soulagement de cette pratique.
Le fait est que le lendemain matin je trouvai la malade fébricitanteencore, toujours oppressée, mais se disant beaucoup mieux. l^e pouls était à 1 iO et la température à :I8 degrés ; mais les signes physiques avaient décru : le souffle et Tégophonie, très-nets toujours, étaient moins intenses que la veille.
La malade avait un peu dormi et avait sué assez abondamment. L'appétit restait nul et la soif vive.
Je ne crus pas devoir recourir à une nouvelle émission de sang, la première me paraissant suffisante; mais je fis appliquer un véslcatoire de 20 centimètres sur \0, La vésication qui en résulta fut plus large encore, le vésicatoire s*élant déplacé et ayant pris sur tous les points qu'il avait touchés. La douleur produite fût assez vive, mais la révulsion des plus bienfaisante : le souffle et l'égophonie avaient diminué d'étendue comme d'intensité.
Je fis appliquer un très-large cataplasme, qui avait pour but de calmer h la fois la douleur cuisante du vésicatoire et de combattre la phlegmasie pleurale.
Cette pratique du cataplasme dans la pleurésie a été abandonnée comme tant de bonnes choses, je ne sais pourquoi. Elle est cependant éminemment rationnelle, même et surtout en se plaçant à ce point de vue que la pleurésie serait une phlegmasie locale , puisqu'elle assimile la plèvre enflammée à une articulation envahie par la phlegmasie. Or on sait le bon effet des topiques chauds et émollients dans ces cas. D'ailleurs, il résulte de mes recherches personnelles que la plèvre malade a une température plus élevée que celle du côté opposé. Ainsi le môme thermomètre, placé successivement et pendant le mt^nie temps dans le môme espace intercostal, du côté malade, puis du côté sain, accuse une différence de température de huit dixièmes de degré à I degré et r,2 en plus du côté de la plèvre enflam-
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mée. C'est donc une chose parfaitement légitinoe que d'appliquer uu cataplasme sur ce oôté enflammé. C*est une pratique que suivait un médecin du plus grand mérite, le professeur Lerminier, ainsi qu'on peut le voir dans la Clinique d'Andral (i) ; c'est un procédé que j'imite alors que j'assiste, comme chez ma jeune malade, au débuUde la phlegmasie thoracique, autorisé i\ le faire par mes devanciers, mon expérience, mes recherches thermométriques et les analogies morbides.
L'application du cataplasme produisit, ici comme toujours, un soulagement manifeste.
11 y eut encore des sueurs la seconde nuit de la maladie. Le lendemain matin, les signes stéthoscopiques n'existaient plus qu'à l'état de vestige : il fallait^ avec la plus grande insistance, les rechercher vers la base delà poitrine, où l'on entendait un souffle et une égophotiie lointains. La matité avait également diminué en surface comme en intensité.
La fièvre était notablement moindre et l'appétit revenait ; cependant, comme il y avait de la constipation et que je voulais faire un peu de dérivation, mais de dérivation rationnelle, dans cette période où la phlegmasie n'éUiit pas complètement éteinte, je fis prendre 20 grammes d'huile de ricin. Et là s'arrêta mon intervention active.
Le matin du quatrième jour, la fièvre était tombée ; l'alimentation, qui avait consisté jusque-là en un ou deux bouillons seulement, fut un peu plus substantielle : la malade prit des potages. Il n'y avait plus que de la matité tout à fait à la base, et des frottements assez rudes fiux points où s'étaient entendus les jours précédents le souffle et l'égophonie.
Le cinquième jour, la jeune dame pouvait se lever un peu : elle était guérie. Pendant cinq à six jours encore, je pus entendre les frottements, puis toiit cessa. Or je puis vous.affirmer que cette dame, que j*ni l'occasion de voir très-souvent, n'a pas conservé de trace matérielle appréciable de sa phlegmasie pleurale, qui fut cependant si véhémente à son début; et qu'elle n'a jamais plus soufi'ert de son côté. Je ne crains pas d'ailleurs de
(1) QViniqvie médicale^ t. IV, p. 594.
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croire que ma médication a été Tinstrument de sa guérison rapide, et j'hésite d'autant moins à le dire que ce traitement n'était pas le mien, mais celui de la tradition.
Voici maintenant deux cas empruntés à la pratique de Thôpital, que vous avez pu par conséquent suivre dans leurs détails, et où, Dieu merci, pas plus que dans le cas précédent, je n'ai pas eu à recourir à la ponction pour guérir les malades.
Le 8 février entrait dans notre service, au n*» 18 de la salle des hommes, un jeune malade de dix-neuf ans, grand, de tempérament lymphatico-nerveux, d'une bonne santé habituelle et à Paris depuis quatre mois seulement.
11 se plaignait de tousser et d'avoir un point de côté depuis un mois environ. Ces troubles fonctionnels étaient survenus sans cause appréciable : il n'y avait pas eu de ftrisson au début ; mais, dès ce moment, l'appétit et les forces avaient diminué, de telle façon qu'enfin le malade avait dû cesser son travail quatre jours avant d'entrer à l'hôpital.
A ce moment, 9 février, le malade avait une toux fréquente avec expectoration mousseuse, trèsrdifûcile, une dyspnée considérable avec grande douleur sous le mamelon gauche, et impossibilité de se coucher sur ce côté.
Matité absolue dans tout le tiers inférieur de la poitrine, en arrière et à gauche; submatité dans le tiers moyen; son skodique très-prononcé dans tout le tiers supérieur et antérieur, de la clavicule au mamelon. Vibrations thoraciques éteintes aux points mats. Souffle très-fort; égophonie à la partie moyenne de la poitrine, en arrière, avec abolition complète du murmure respiratoire à la partie inférieure.
Le cœur n'était pas déplacé.
Insomnie, anorexie. Pouls à i08; température, 38 degrés le matin , 39<>,6 le soir.
Six ventouses scarifiées ; tisane pectorale ; potages et 200 grammes de vin de Bordeaux.
Le lendemain, le point de côté avait disparu, la dyspnée était moindre, l'expectoration d'un mucus salivaire plus facile, le souffle moins fort; enfin le bruit respiratoire s'entendait plus bas que la veille.
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' Quant à la température, elle avait subi une dépression parallèle à ramélioration des symptômes locaux : ainsi la température du matin était de 37**,6 et celle du soir de 39*,3.
Lb lendemain, 11 février, on n'entendait plus de souffle; il n'y avait plus qu'une légère égophonie. Le malade avait mieux dormi la nuit et pouvait se coucher sur le côté gauche. Cependant la température s'élevait un peu; elle était de 38*,6 le matin, de oO'^jT le soir. Le malade, qui avait de la diarrhée, se levait pour aller aux latrines, où existaient de grands courants d'air ; il s'y refroidit vivement, et le lendemain 12 il eut une véritable rechute de sa pleurésie avec un état général qui se rapprochait de l'état typhoïde : la matité était plus étendue qu'à l'entrée à l'hôpital, il y avait du frottement jusqu'au tiers supérieur en arrière ; le souffle était revenu et s'entendait à la partie moyenne de la poitrine suivant une ligne demi-parabolique, le malade étant de nouveau couché sur le dos.
Ballonnement du ventre, tremblement de la langue et des lèvres, face pâle.
La température était de 38',6 le matin, de 39^,5 le soir.
On applique de nouveau six ventouses scarifiées.
Le 13, souffle moins fort, égophonie persistante. Sueurs et épistaxis qui n'ont rien de critique. Môme état général semityphoïde, anorexie absolue, langue sale et tremblante ; face abdominale. Intelligence intacte, forces prostrées.
20 grammes d'huile de ricin; toujours du vin de Bordeaux.
Le 14, le purgatifadetermineseptsellesassezabondantes.il n'y a pas d'amélioration dans l'état général, 39 degrés le matin comme le soir ; mais les signes physiques révèlent une diminution de l'épanchement : la matité s'élève moins haut ; le souffle otrégophonie sont moins marqués comme moins étendus.
Le 15, le souffle existe encore à la partie moyenne de la poitrine, mais très-doux; la respiration, très-faible, il est vrai, s'entend presque jusqu'en bas. La matité n'est plus absolue. 38',2 le matin, 39 degrés le soir. Il y a de la diarrhée.
Pour en finir avec l'épanchement, je fais appliquer neuf ventouses sèches et trois scarifiées. Le malade ne prend toujours que des potages, et encore avec la plus grande peine,
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Le i6, même état local; toux assez fréquente, expectoralioii mousseuse comme du blanc d'œuf ; il n*y a cependant pas de i^lcs de bronchite ; les crachats sont ceux d'un catarrhe laryngo-trachéal. 38% 1 le matin, 39 degrés le soir.
Le 17, il n'y a plus qu'un peu de matité et de souffle tout à fait au bas de la poitrine ; on n'entend plus d'égophonie. L'étal semi-typhoïde persiste avec diarrhée et ballonnement du ventre. Cependant la température du matin n'est que de 37°,6, celle du soir de 38%4.
Je fais donner 10 grammes de sel de Seignette et ajouter 123 grammes de bagnols au bordeaux.
Le 18, la langue était nettoyée, il y avait moins de ballonnement du ventre, la diarrhée s'était arrêtée dans la nuit et le malade avait mieux dormi.
Pour la première fois il n'y a pas de fièvre le matin, «n'>,4, mais il y a une recrudescence le soir, 39®,4 (élévation de deux degrés du matin au soir).
En raison de cette exacerbatlon vespérine, je fais ajouter à la prescription 30 centigrammes de sulfate de quinine et 230 grammes d'infusion de café.
Le 19, 37 ,3 le matin, 38%4 le soir.
Le 20, on peut considérer la pleurésie comme guérie et Tépanchement comme disparu complètement : il n'y a plus de souffle nulle part et la respiration, faible encore, s'entend partout.
370,2 le matin, 38%3 le soir.
Le 21, disparition de Tétat semi-typhoïde : le ventre a ccs^vc d'être ballonné; la langue et les lèvres ne sont plus tremblantes, le sillon abdominal s'efface et la face est moins pâle.
37%5 le matin, 38 degrés le soir.
Je supprime le sulfate de quinine et le remplace par 123 grammes de vin de quinquina ; je continue toujours le café.Le«iaIadc mange un peu de viande ; il n'avait guère consenti à prendre que du lait jusqu'ici, avec quelques cuillerées de potage.
Le 23, convalescence nettement dessinée : la température du matin est de 36%6; Tappétit est plus vif, le ventre est souple, il n'y a plus de diarrhée. Quant à la pleurésie, elle n'a laissé d'au-
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1res traces que de la subinalilé aux points autrefois envahis. Le catarrhe laryngo-trachéal pei*siste seul (I).
La guérison de cette pleurésie avec épanchement abondant et mauvais état général fut obtenue en treize jours, et elle aurait eu lieu dès le quatrième jour du traitement sans la rechute causée par un refroidissement.
Les conditions du traitement étaient d'autant plus défavorables cependant que la maladie existait, non traitée, depuis près d'un mois.
Chaque application de ventouses fut suivie d'une diminution presque immédiate des signes physiques de la pleurésie. Je ne mis pas de vésicatoires à cause de l'état semi-typhoïde.
Vous remarquerez le bon effet des purgatifs sur la complication abdominale.
Enfin j'appelle votre attention sur les exacerbalions du soir, que je crois devoir rattacher à l'état de l'appareil digestif; nous sommes en effet, par suite de la température exceptionnellement douce et humide de cet hiver, sous le coup d'une constitution médicale gastrique bilieuse, et les maladies continues prennent volontiers le type rémittent ; c'est pour cette raison que j'ai ajouté le sulftite de quinine aux purgatifs.
Voici maintenant un cas plus grave, en ce sens qu'il y avait complication de tubercules pulmonaires, et où j'obtins la guérison en cinq jours par les ventouses scarifiées et les vésicatoires. L'épanchement pleurétique était cependant assez abondant pour que quelques-uns d'entre vous me parlassent de ponctionner le malade le jour même de son entrée.
C'était un jeune homme de vingt-quatre ans, couché au môme n° 18, le 2G janvier. Il était malade depuis quinze jours, époque à laquelle il avait eu des frissons et un point de côté sous le mamelon droit. Depuis lors, il avait chaque soir des frissons erratiques. La respiration était devenue pénible ; il y avait de la toux sèche et quinteuse ; l'appétit et les forces s'étiiient progressivement perdus. Huit jours avant d'entrer à l'hôpital, il avait été forcé de s'aliter, mais sans faire aucun traitement.
(1) Observation recueillie par M. UoUierauU, externe du service
604 LES PLEURÉTIQUËS.
La face était pâle et amaigrie, la poitrine étroite, les mem- . bres grêles.
Légère matité aux deux sommets en arrière avec quelques craquements secs à l'auscultation; sonorité normale dans le reste de la poitrine à gauche; au contraire, à droite, matité à partir du tiers moyen, laquelle devient absolue au tiers inférieur. Murmure respiratoire mêlé de quelques craquements dans la fosse sus-épineuse, pur jusqu'au tiers moyen ; frottements dans la zone qui s'étend jusqu'à la jonction au tiers inférieur où l'on perçoit du souffle et une belle égophonie ; puis silence absolu aux points absolument mats.
Il existait donc un épanchement remontant jusqu'au niveau du tiers moyen de la cavité pleurale droite.
La température était de 38°,8 le matin, et le pouls à 80.
Il y avait donc encore de la fièvre (notez ce point); ce qui me fit vous dire que la ponction n'était nullement indiquée, bien que l'épanchement fût suffisamment considérable pour qu'on pût espérer tirer un litre de sérosité de cette plèvre enflammée. Mais, précisément parce que l'inflammation n'était pas éteinte, on pouvait espérer, par des moyens médicaux, arrêter le travail de sécrétion et faire résorber la sérosité épanchée ; tandis que la ponction laissant l'inflammation en l'état, si tant est qu'elle ne l'aggravât pas, ne ferait que soutirer le liquide, lequel ne tarderait pas à se reproduire, soit sous la forme de la sérosité primitive, soit sous celle de sérosité purulente ou de pus.
En conséquence, je fis appliquer trois ventouses scarifiées pour tirer une centaine de grammes de sang, et placer un cataplasme sur la poitrine.
Le 27 janvier, lendemain de l'application des ventouses, le malade nous dit spontanément qu'il « se trouvait mieux , qu'il avait bien mieux- dormi, que l'oppression et le point de côté avaient beaucoup diminué. »
11 n'y avait cependant pas de modifications notables à l'auscultation, sinon que le souffle semblait plus localisé, moins étendu. La diarrhée persistait, mais la température s'était abaissée de huit dixièmes de degré (à 38 degrés seulement), et le pouls n'était qu'à 70,
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Je fis mettre un vésicatoire de i5 centimètres sur 8.
Le soir, température à 38'',4.
Le 28, l'amélioration s'accentuait davantage ; à peine pouvaiton entendre le souffle qui était remplacé par des bruits de frottement ; la matilé diminuait de hauteur; l'épanchement était évidemment amoindri. Les selles diarrhéiques étaient également moins nombreuses.
Température du matin 38 degrés, et pouls à 8() ; le soir, température de 38°,8, pouls à 84.
Le 29, l'état général ne semblait pas pire, et cependant le souffle des premiers jours avait reparu ; la matité avait également augmenté d'étendue, l'égophonie était redevenue plus manifeste. Il était évident qu'il y avait une aggravation des phénomènes locaux. Le vésicatoire n'avait pas produit le môme bien que les ventouses ; et peut-être aurais-je dû continuer à appliquer celles-ci en petit nombre, deux ou trois jours de suite.
D'ailleurs l'état de la température était d'accord avec les symptômes locaux : il y avait 39°,2 le matin avec 88 pulsations seulement , et SU*',^ le soir avec 88 pulsations encore.
Je fis appliquer trois nouvelles ventouses scarifiées pour tirer la môme quantité de sang.
Le 30, mieux notable : disparition h peu près complète de l'égophonie, bien que le souffle persistât, mais moins intense, et que la matité n'eût pas sensiblement changé.
Température du matin à38°,6 avec pouls à 82; température du soir à 38^8, pouls à 86.
Nouveau vésicatoire des mêmes dimensions que le premier. Ce fut le dernier.
Le 31, l'amélioration persistait; le souffle était moins fort, la matité moins étendue, les frottements humides plus nombreux ; le malade toussait à peine ; la diarrhée avait cessé.
La température da matin était de 38%2 avec 78 pulsations ; celle du soir, de 38* ,4, avec 82 pulsations.
Du ("février jusqu'au 7, jour où le malade demanda à nous quitter, la guérison ne s'était pas démentie. Les phénomènes locaux avaient été rapidement s'amendant. Le point de côté avait disparu, ainsi que la toux; les forces étaient revenues avec le
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sommeil et Tappélil; la température oscillait entre 37 degrés et 37%4; le pouls aux alentours de 70.
Le jour de la sortie, 1 février, nous notions que le murmure vésiculaire s'entendait jusqu'au bas de la poitrine à droite, bien qu'un peu affaibli dans certains points. La sonorité, ainsi qu'il arrive en pareil cas, n'était pas encore complètement revenue ; il y avait là quelques fausses membranes flbrincuses (I).
A côté de ces faits, voulez- vous que j'en place quelques autres où le traitement conime l'issue furent absolument différents?
Un vigoureux gaillard de trente-neuf ans était détenu dans une des prisons de Paris. Au commencement de janvier, il fut pris de frissons répétés, avec point de côté à gauche, d'oppression avec toux peu fréquente et sèche.
Le traitement fut nul.
Cependant, six jours après le début de cette pleurésie fébrile, on reconnut que l'épanchement était assez considérable pour qu'on dût recourir à la ponction de la poitrine. En conséquence, celle-ci fut pratiquée, et l'on retira près de 3 litres de sérosité citrine, limpide, nullement purulente.
Malheureusement la fièvre persistait, et l'on ne fit rien contre la phlegmasie concomitante. Aussi, plusieurs jours plus .tard, de nouveaux frissons survinrent-ils. On appliqua alors, non point des ventouses scarifiées, mais une série de vésicatoires sur les diverses parties de la poitrine du côté gauche.
Nonobstant cette médication, l'état général s'aggravant ainsi que l'état local, le malade fut transféré à l'hôpital Saint- Antoine, dans le service de mon collègue M. Gombault, le 7 février. Il était alors en proie à une dyspnée intense, respirait A2 fois par minute, et se trouvait en pleine asphyxie, ainsi que le démontrait la cyanose de la face et des extrémités. Indépendamment de ces symptômes immédiatement redoutables, il y avait un œdème assez considérable des pieds, des membres inférieurs et des mains.
Le côté gauche de la poitrine était également œdématié, et, à la mensuration, on lui trouvait "ï centimètres de plus que le côté droit. Les vibrations thoraciques y étaient abolies. La matité
(l) Observation recueillie par M. Salis, externe du service.
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y était absolue partout, en haut comme en bas, en arrière comme en avant, excepté à Tangle sterno-claviculaire, où se percevait le son skodique.
A droite tout était normal, et il n'y av.ait trace aucune de tubercules.
Le cœur était dévié à droite, et sa pointe battait sous le sternum.
Le 9 février, on fit une ponction dans le sixième espace intercostal gauche, qui donna issue à 300 grammes environ d'un liquide purulent et roussâtre.
La dyspnée parut être moins intense dans le reste de la journée, à la suite de la ponction.
Le H, une nouvelle ponction fut faite par M. Dieulafoy, à Taide de son aspirateur à crémaillère ; une seconde, pratiquée aussitôt après en un autre point, fait sourdre un liquide purulent dont on aspire i 200 grammes, en se réservant d'achever Tévacuation de la plèvre le soir môme ou les jours suivants, s'il y a lieu.
Malheureusement, en dépit de la sortie du liquide, la dyspnée persista, et le malade succomba à deux heures de l'après-midi.
A l'ouverture de la poitrine on trouva à gauche une poche très-considérable, quijavait été en partie vidée par la ponction, mais qui renfermait encore environ 1500 grammes de pus. Les parois de cette poche, yéT\ld\AQ abcès pleur al ^ comme Ta très-bien dit M. Riche t dans une discussion académique récente, étaient très-épaisses et formées par des fausses membranes superposées, d'aspect lardacé, de consistance de cuir mou, et lomenteuses à leur surface libre, comme l'est la membrane pyogénique.
Ce qu'il y avait déplus intéressant, c'est que la plèvre semblait parfaitement désintéressée désormais dans le travail de suppuration : en eifet, on trouvait le feuillet séreux de la plèvre pariétale absolument normal de couleur, d'épaisseur et de consistance : aucune vascularisation exagérée, rien qui ressemblât à de l'hypérémie inflammatoire. Evidemment la phlogose avait abandonné cette membrane, et le travail morbide ne s'accomplissait plus que dans la membrane adventice qui formait les parois de Tabcès.
On comprend ainsi tout ce qu'avait d'illusoire et d'absolument inefficace l'application de vésicatoires s'adressant à cette plèvre
mmm
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qui était isolée du foyer de la suppuration par une fausse membrane de plus d'un centimètre d'épaisseur.
Il existait une autre cavité située en avant au niveau du sein, et contenant 70 à 80 grammes environ d'un pus blanc et crémeux. C'était donc une pleurésie multiloculaire, comme dans le cas de notre malade du n» H , l'homme aux huit vésicatoires et aux quarante-trois pùrgations {{).
Du pus s'était infiltré dans le tissu musculaire du grand dentelé, puis dans le tissu cellulaire au point où le 9 février avait été enfoncé le trocart.
Le poumon gauche, réduit au volume des deux poings, était refoulé en haut et appliqué le long de la colonne vertébrale.
Il n'existait aucune granulaiion tuberculeuse dans le poumon de ce côté ni dans le droit.
Cœur légèrement dévié adroite; pas de lésions valvulaires. Athérome de la crosse de l'aorte; anévrj'sme de l'artère sous-cla-. vière gauche.
Il n'y avait pas de caillot dans les artères pulmonaires ni dans leurs branches.
Les reins, les méninges et le cerveau étaient normaux (â).
Ne pensez-vous pas avec moi que cet homme, jeune encore, grand, vigoureux, robuste de toute part, nullement tuberculeux, n'était point prédestiné à périr de pleurésie purulente ? Ne croyezvous pas comme moi que, si la phlegmasie pleurale, qui avait ét^ si franche à son début, avait été vigoureusement attaquée par les émissions sanguines, on eût pu l'enrayer et s'opposer ainsi à l'épanchement de 3 litres de sérosité?
N'est-il pas évident, d'autre part, que l'inflammation a changé dénature après la ponction, devenue des plds urgente d'ailleurs, en raison de l'abondance de l'épanchement, et qu'il s'est passé là ce qui s*est accompli chez les malades dont je vous ai parlé dans ma leçon précédente (3), c'est-à-dire que la membrane séreuse enflammée a sécrété du pus et non plus de la sérosité?
(1) Voir, plus haut, Inçon XXVIII, p. 572 ot 574.
(2) Observation due à l'obligeance do M. Biidin, inlcme du service de M. Gombauit.
(3) Voir, plus haut, leçon XXVIII, p. 569 et 578.
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Quant au traumatisme de cette plèvre enflammée, si innocent lorsqu'elle a cessé de l'être, ne devient-il point périlleux lorsqu'elle l'est encore? Je ne fais que signaler ici la succession de ces troii faits : i® sécrétion séreuse ; ^"^ ponction de la plèvre dans la période encore active de son inflammation; 3® sécrétion purulente. Me bornant à grouper les observations, je me réserve de discuter plus tard le rôle possible de la ponction dans ce redoutable changement de la phlegmasie pleurale.
Ce que je veux mettre ici une fois de plus en relief, c'est l'inef* ficacité absolue des vésicatoires quant à la résorption de l'épanchement devenu purulent, et la raison matérielle de leur impui»* sance, qui consistait en ce que la plèvre pariétale était doublée partout d'une fausse membrane lardacée et inlpénétrable, qui semblait indépendante de la lame pleurale, dont elle se détachait facilement, et sous laquelle celle-ci, fait sur lequel j'insiste, avait repris son aspect physiologique. La plèvre était de la sorte absolument isolée du liquide épanché, entre elle et lui se trouvait une membrane analogue à la membrane pyogénique, incapable de résorber, et qui n'a d'action que pour le mal.
Voici un autre fait qui n'est pas moins intéressant : un chirurgien de cet hôpital vient d'être appelé aux environs de Paris pour pratiquer l'opération de l'empyème chez un homme de trente-deux ans, robuste, absolument bien portant jusque-là, qui, au quinzième jour d'une pleurésie aiguë, avait du pus plein la poitrine, ainsi que le démontra l'opération, qui donna issue à une grande quantité de pus bien lié.
Or le traitement pour ce jeune homme, pour cet homme robuste, pour cette pleurésie aiguë, avait consisté dans l'application d'UN vésicatoire I
Yoyez-vous d'ici ce désastre ! Une pleurésie devenue purulente en quinze jours, bien que le malade fût sain et l'inflammation firanche I
Que telles fussent d'ailleurs les conditions, la chose est indéniable, car la guérison était obtenue huit jours après l'opération ; ce qui ne fût pas arrivé si Torganisme eût été primitivement malsain et, par suite, la pleurésie mauvaise; ce qui l'avait rendue telle, n'étaitrce pas l'incurie médicale?
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Je le dis bien haut : de nos jours, à Paris, on abandonne trop Tolonliers le pleurétique à lui-même, on laissse trop platoniquement l'épanchement s'opérer, on néglige trop les émissions sanguines. SI, pour les citadins, dont l'organisme n'a pas la vigueur ni le sang la richesse de ceux des campagnards, on ne peut pas toujours avoir recours à la saignée générale, au moins doit -on commencer le traitement par une application de ventouses scarifiées ou de sangsues, en nombre proportionné à la force du malade et à l'intensité de la douleur comme de la fièvre (à l'intensité de la douleur surtout), application que l'on renouvelle ou non, suivant le besoin.
En agissant ainsi, je n'ai jamais vu s'opérer ces vastes épanchements que le malade est inhabile à résorber ; tandis que je les ai trop souvent observés chez des malades traités par l'expectation ou une médication équivalente.
Oh I la théorie I ou la science incomplète 1 ou la science mal interprétée I
Voici un anémique ; il a une pleurésie ; gardex-vous, pour l'amour de votre prochain, de lui tirer du sang. Le chiffre de ses globules n'est pas normal I Normal à quoi ? à un type qui n'est pas le sien ? Mais cet anémique a un chiffre de globules normal à son organisme ; il n'en aura jamais davantage 1 Maintenant, s'il est atteint d'inflammation, son inflammation d'anémique sera moins véhémente que celle d'un pléthorique et devra être traitée avec moins d'activité, mais d'une façon semblable ; et voilà tout!
Voici, d'autre part, un lymphatique ou un tuberculeux. De celuilà encore il faut respecter le sang. Et de ce respect bien avisé, il résulte que l'inflammation de la plèvre, abandonnée aux forces d'une nature malfaisante, transforme une phlegmasie aiguë, mais fondamentalement peu franche, en une interminable maladie. Oh! le beau résultat! En vérité, je vous le dis, j'aimerais mieux ôtre soigné par un vulgaire praticien de bon sens, que par tel moderne savant tirant prétentieusement de prémisses mal comprises de désastreuses conséquences.
Rien n'est cependant plus évident que l'action d'une émission sanguine locale au cas de pleurésie : d'abord elle fliit cesser im-
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médiatement la douleur, c'est-à-dire, nous l'avons vu, la névrite intercostale de voisinage (1). Et puisque celle-ci est due à la propagation de Tinflammation de la plèvre au nerf adjacent, c'est donc que la phlegmasie pleurale a été amoindrie. D'ai^ leurs la cessation de la douleur fait disparaître une cause de dyspnée et d'insomnie, avec leurs conséquences , Tanhématoie et Fépuisement des forces.
Mais comme le point de côté dans la pneumonie est une douleur de pleurésie , l'émission de sang dans la pneumonie produit le même résultat avec le même bénéfice.
Aussitôt saigné ou ventouse, le pleurétique se sent tellement soulagé, qu'il vous en remercie avec effusion : il respire mieux, voilà ce qu'il éprouve. Et vous, voici ce que vous constatez ! la matité a diminué de hauteur comme d'intensité ; les bruits stéthoscopiques restent stationnaires ou décroissent : le souffle est moins intense, l'égophonie d'un timbre moins dur ; parfois même la crépitation ou le frottement, indices d'une diminution de Texsudat, ont remplacé ces bruits.
Ainsi tout s'enchatne merveilleusement : disparition de la douleur, c'est-à-dire cessation de )la névrite, c'est-à-dire diminution de la pleurite, et, par suite, arrêt dans le travail d'exsudation.
Or ce qui fait le danger de la phlegmasie de la plèvre, c'est précisément ce travail d'exsudation qu'on laisse s'effectuer avec toute la passivité d'un brahmine.
Dans son premier stade, ou d'activité aigut, l'bypérémie pblegmasique d'une membrane séreuse entraîne presque exclusivement la sécrétion d'une matière flbrineuse.
Dans un stade moins actif, où la phlegmasie est moins intense, la sécrétion devient surtout séreuse.
Or c'est ce stade qu'on laisse survenir en abandonnant la phlegmasie de la plèvre à elle-même. L'impetus inflammatoire a cessé, mais l'hypérémie a persisté ; seulement du mode phlegmasique elle a passé au mode hypercrinique ; l'inflammation est devenue de l'hydropisie.
(i) Voir \êê PoMi d$ edié, leçon XXII, p. 4ii.
Tel est le glorieux résultat de la méthode thérapeutique contemporame.
Il y a plus, et j'y insiste à dessein, c'est précisément chez les individus à constitution débile qu'il importe de mettre en œuvre un traitement antiphlogistique destiné à empêcher la phlegmasie pleurale de devenir une hydropisie de poitrine; la plèvre de pareils individus n'ayant que trop de tendance à l'hypercrinie.
C'est donc surtout chez les sujets débiles, atoniques, qui ne savent pas bien digérer leur maladie, que le médecin devrait intervenir pour les aider à s'en débarrasser. Or, c'est précisément chez ceux-là qu'il ne fait rien.
Je n'ai pas de semblables scrupules : témoin le fait de la malade du n® 8^ qui, atteinte de rétrécissement mitral avec insuffisance, et déjà parvenue à une phase avancée de sa maladie cardiaque — la phase des congestions viscérales, par retentissement sur le cœur droit — fut prise dans nos salles d'une pleurésie aigufi.
C'était le 22 janvier; la malade, qui était entrée dans nos salles avec de la dyspnée, due à l'asthénie du système de l'artère pulmonaire, et de la cyanose par anhématose consécutive, cette malade, à la base de la poitrine de laquelle on entendait une pluie de râles fins, indice de la congestion œdémateuse due à Tasthénangie pulmonaire, fut prise d'une excessive aggravation de sa dyspnée. Comme en même temps de la fièvre s'était développée et qu'une vive douleur thoracique s'était manifestée tout à coup du côté droit, je ne doutais pas qu'une pleurésie ne fût survende.
En conséquence, je voulus faire asseoir la malade pour l'examiner ; mais la faiblesse était si grande , qu'elle ne put accomplir cet acte musculaire. On fut obligé de l'asseoir et de la soutenir une fois assise ; la malade s'abandonnait, inerte, à la pesanteur.
Dès qu'on eut assis la malade, elle se mit à tousser, ce qui me fit vous dire qu'il y avait déjà un exsudât qui, glissant sur le diaphragme dans le déplacement du tronc, venait irriter les ramuscules du nerf vague à la base du poumon droit.
La percussion de la poitrine à droite était très-douloureuse, et la pression de chacun des derniers espaces intercostaux provoquait un cri de souffrance. Il y avait une matité absolue dans tout le tiers inférieur droit, du soufQe et de l'égophonie.
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La température était de 38%2 et le pouls à 108.
Malgré la faiblesse, ou plutôt à cause de celle-ci, qui indiquait la gravité de la situation où la phlegmasie pleurale venait de jeter un organisme profondément ébranlé déjà par la maladie du cœur, je fis appliquer six ventouses scarifiées.
A la visite du soir, Tinteme du service, M. Léon Andral, trouvait la malade moins oppressée ; la température était de 38" ,5.
Le 23, les signes physiques étaient les mômes, mais la poitrine avait cessé d'être douloureuse.
Je fis mettre un vésicatoire pour continuer la révulsion. La malade, loin d'avoir été affaiblie par l'émission sanguine locale, pouvait s'asseoir spontanément.
Le 2i, le souffle était moins étendu et moins dur, l'égophonie ne s'entendait plus qu'à l'angle inférieur de l'omoplate ; l'oppression était beaucoup moindre et la fièvre était tombée : il n'y avait plus que 37 degrés le soir.
Cependant une complication survenait qui mettait de nouveau l'organisme en grand péril : de l'apoplexie pulmonaire s'était faite et la malade rejetait dans la journée une demi-douzaine de crachats, couleur de gelée de groseille.
Je traitai cette complication par le vin et le café (i25 grammes de bagnols, 200 grammes de bordeaux et Î50 grammes d'infusion de café) ; potion avec 2 grammes d'extrait de quinquina, bouillons et potages.
Le lendemain 25, la malade était tellement faible, que je ne crus pas devoir la déplacer pour l'examiner et que je pensai que c'en était fait d'elle. Cependant je conseillai de continuer la médication tonique et de panser le vésicatoire. La température n'était que de 36%6 le soir.
Le 26, il y avait de l'amélioration ; les crachats sanglants, toujours en même nombre, viraient à la couleur abricot rouge ; mais il s'en fallait bien que ce fussent des crachats de pneumonie ; la température restait à 36^,5 le matin.
Le soir on pouvait faire asseoir la malade et l'examiner sans la fatiguer : la percussion révélait une matité moindre en étendue comme en intensité ; en un point seulement, un peu au-dessous de l'angle de l'omoplate , en cherchant bien, on entendait un bruit
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de souffle léger dfiQs l'expiration avec voix de o jeton dans la boudM 9. La température était de 36«,8,
L« y7« Tamélioration devenait plus grande encore. A peine un ou dauscracbats sanglants. Il fallait une grande insistance aidée d'une grande attention pour retrouver les signes de la pleurésie.
JiO 38, tout avait disparu ; il ne restait de la pleurésie qu'un peu de matité h la base droite.
Bientôt la malade put se lever, s'occuper à de petits travaux dans la salle, et elle demanda à nous quitter le 30 février, non- Seulement guérie de sa pleurésie ainsi que de son apoplexie pulmonaire , mais débarrassée de son oppression et de sa cyanose cardiaque, ainsi que de ses râles crépitants des bases.
Je ne doute pas que si, me plaçant au point de vue de sa faiblatte radicale, de l'état de délabrement où la maladie du cœur avait jeté tout son organisme, j'avais voulu épargner le sang de cette femme, et hésité à faire dés le début de la pblegmasie pleurale une énergique révulsion, un épanchement ne se fût opéré, lequel eût été considérable, en raison de la tendance byp^rcrinique créée par la cachexie cardiaque, et que la malade ne fût morte de sa pleurésie au lieu d'en guérir en six jours.
Je vous ai dit ce qu'était la pratique de Lerminier, d'Andral et deBouillaud, ce qu'était celle de plusieurs médecins de province, ce qu'était la mienne, ou plutôt celle de la saine tradition médicale; vous y avez vu le rôle des émissions sanguines et ce qu'il en advenait pour la maladie ; ou Tépanchement pleuré^ tique n'avait pas lieu, ou il était peu abondant et se résorbait avec rapidité.
Au contraire, vous avez pu voir par l'histoire des malades en* très dam nos salles avec de vastes épanchements que la médication employée avait été nulle, insignifiante, ou révulsive et dérivatrice, mais que, dans aucun cas, on n'avait mis en œuvre la médication antiphlogistique,
Sb bien, messieurs, ce ne sont point là des faits isolés ni exceptionnels ; ce que vous avez vu ici vous le pouvez voir ailleurs ; voilà où en sont les choses actuellement, et toi est, en général, à Paris, l'état des pleurétiques.
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Ainsi d'une part, et par peur de Tanémie, un point de doctrine devenu fait de pratique, la proscription des émissions sanguines et leur abandon systématique ou inconscient ; d'autre part, ce fait d'observation, la fréquence des épanchements de la plèvre et la nécessité de la ponction thoracique. L'opération de l'empyèmo, dont Andral, en i834, mentionnait et discutait l'hypothèse problématique, s'imposait désormais au praticien.
Or il n'est pas douteux pour moi que si les épanchements pleuraux, autrefois si rares, sont de nos jours devenus et si fréquents et si abondants, c'est parce qu'on n'a rien fait pour en arrêter la formation ou l'accroissement ; si la maladie pleurétique s'est transformée depuis quelque vingt ans, c'est que la théra^ peutique s'est malencontreusement modifiée. C'est pour avoir vu la fréquence et la gravité des épanchements pleurétiques que Trousseau a fait adopter pour leur évacuation la tboracocentèse ; mais c'est la nouvelle thérapeutique des maladies inflammatoires qui, appliquée à la pleurésie, a engendré ces vastes épanchements de la plèvre et tram formé ainsi une maladie médicale en une maladie chirurgicale*
Cependant l'épanchement s'est opéré, soit par l'inertie volontaire du médecin, soit par son incurie ou celle du malade, la fièvre est tombée et l'affection primitive est devenue un hydrothorax pur et simple ou une pleurésie chronique. Que faut-il faire ? Peut-on en tenter la résorption par les moyens médicaux, ou doit-on d'emblée faire appel à la chirurgie ?
Ici encore le médecin qui a été malfaisant par son abstention systématique peut être malfaisant par une intervention exclusivement médicale. Si, pour faire résorber l'épanchement qu'il a laissé s'opérer, il a recours à la méthode, puissante en d'autres circonstances, de la révulsion ou de la dérivation, alors malheur au malade. Son organisme s'affaiblit sans que son épanche* ment varie : je me trompe, il ne peut qu'augmenter par la débi- Utation même qu'entraîne l'étrange médication mise en œuvre.
Pour faire toucher du doigt l'absurdité thérapeutique de la révulsion ou de la dérivation en pareil cas, il suffit de poser nettement les termes du problème. Que se propose le médecin si singulièrement inspiré ? Evidemment de faire boire
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par la plèvre le liquide qu'elle a vomi dans sa cavité. Mais, pour arriver à ce bienheureux résultat, encore faut-il qu'il y ait une plèvre. Eh bien, voyons ce que la maladie a laissé de la séreuse.
Dans la plupart des cas, la plèvre pulmonaire est considérablement diminuée ; dans un certain nombre d'autres, elle n'existe plus, le poumon étant devenu gros comme un citron. Dans ces derniers cas, il va de soi que la puissance de résorption de la plèvre pulmonaire est absolument nulle. Restent donc les premiers. Or, quand le poumon est réduit des deux tiers, des trois quarts de son volume, la plèvre pulmonaire est nécessaire* ment réduite d'autant ; j'ajoute qu'alors sa puissance de résorption Test encore bien davantage; car elle est bardée d'une couenne complètement inerte, et dont l'inertie augmente avec l'épaisseur, comme l'épaisseur en augmente avec l'âge de la maladie.
Nous avons, il est vrai, ]di plèvre pariétale qui, elle, n'a pas pu bouger. Peut-elle donc résorber celle-là? Pas beaucoup plus que ce qui reste de la plèvre pulmonaire et pour les mêmes raisons : la présence de la cuirasse pseudo- membraneuse, amoindrissant au moins, si elle ne l'annihile, la faculté de résorption.
Mais, en admettant même qu'il n'y ait pas de fausse membrane, comme au cas d'hydrothorax; ou que la fausse membrane soit incapable d'abolir la faculté de résorption de la plèvre; la révulsion n'a de pouvoir que sur I'acte morbide, que sur la plèvre actuellement sécrétante, actuellement hypérémiée ; elle ne peut rien sur le caput mortuum de l'inflammation pleurale, l'épanchement, qui, lui, reste immobile, inébranlable et intangible à tous les efforts de la révulsion.
Pour préciser davantage, à quoi s'adresse, en etfet, le vésicatoire? à la peau. A quels éléments de la peau? aux nerfs, qu'elle irrite. Et de cette irritation résulte une hypérémie artificielle par action des nerfs sur les vaisseaux. L'hypérémie thérapeutique une fois constituée révulse, par action de voisinage et par action réflexe, l'hypérémie morbide spontanée de la plèvre : elle fait cela ou ne fait rien. Mais Y hypérémie de la plèvre k cessé depuis longtemps ; quel contre- coup bienfaisant peut donc avoir l'hypérémie cutanée par vésicatoire?
La dérivation peut-elle davantage? Ses moyens sont les purga-
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lifs, les vomitifs, les sudoriflques elles diurétiques. Le mode d'action étant le môme pour tous, ce qui est vrai des purgatifs le sera des autres agents. Or les purgatifs appellent sur l'intestin une hypérémie sécrétoire destinée à contre-balancer Thypérémie pleurale. Mais ici encore l'action du purgatif est parfaitement illusoire— car, je le répète, il n'y a plus d'hypérémie morbide, celle-ci a depuis longtemps disparu ; il n'y a plus qu'un épanchement insensible et inerte, sur lequel l'hypérémie dérivatrice ne peut rien. La spoliation intestinale peut-elle davantage? En affamant les vaisseaux en général, va-t-elle en particulier faire reprendre à ceux de la plèvre le liquide épanché ? Je ne vous ferai pas l'injure de supposer que vous croyiez semblable chose. Je sais en eflfet un acte spoliateur capable de faire résorber les épanchements, et je ne sais que celui-là, c'est le choléra. Irezvous dans vos emportements thérapeutiques jusqu'à de pareils excès de zèle ? Je ne le pense pas. Et, d'ailleurs, le voulussiezvous,que vous ne le pourriez pas ; heureusement pour le malade.
Mais l'insanité de la médication révulsive ou dérivatrice au cas de vaste épanchement pleurétique ne se démontre pas seulement par le raisonnement, elle se révèle positivement par les faits. Vous avez vu la manifeste insuffisance de cette médication, non moins que ses néfastes résultats, chez le malade du n© 1 1 , qui subit en sept semaines la torture de huit vésicatoires et de quarantetrois purgations (i); du n* 42, qui fut tourmenté par quatorze vésicatoires et les diurétiques les plus variés (2). Or je sais des cas où des malades se meurent tout à la fois de leur pleurésie purulente (qui nécessiterait le traitement chirurgical dont je vous parlerai prochainement) (3) et de la médication vomitive, qui ne fait rien résorber.
Ce serait burlesque, si ce n'était lamentable.
Le mieux assurément serait de ne rien faire — c'est-à-dire de continuer la belle médication qui a présidé à la naissance de l'épanchement, l'expectation I Au moins n'ajouterait-on pas la
(1) Voir plus haut, leçon XXVIIÏ, p, 570. («) Voir plus haut, leçon XXVIII, p. 57*. (3) Voir plus loin, leçon XXX.
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spoliation aux troubles de rbématose, et ne serait^on malfaisant qu'à demi. On n'enlèverait pas alors une partie de son sérum à ce sang déjà mal hématose par l'amoindrissement de la surface pulmonaire; ajoutant ainsi l'anémie par quantité à Vanémie p<xr qualité!
Maintenant, puisque par leur abstention systématique les médecins de nos jours sont arrivés à ce glorieux résultat de transformer, je le répète à dessein, une affection médicale en une aifection chirurgicale, voyons ce que doit être l'opération de chirurgie devenue nécessaire, et ce à quoi elle obvie seulement.
Ce sera le sujet de la prochaine leçon.
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TRENTIÈME LEÇON
Thoraoocentèse tour à tour combattue et appliquée à outrance. * N'est pas un traitement, mais un expédient. -^ Doit être réservée aux seuls épanchements excessifs. — Traitement médical ultérieur de la pleurésie. — Procédé de Trousseau. — Ponction capillaire et aspiratrice. — Danger d'une évacuation trop rapide. — Bronchorrhée séreuse consécutive. — Aspirateur Dieulafoy. <— Siphon de Potain. — Pleurésie purulente et son traitement chirurgical. — Opération de l'empyème ; ses indications. — Pleurésie purulente des enfants.
Pleurésie aiguë et thoracocentèse aspiratrice. -^ L'aspiration ne combat qu'un des effets de Tinflammation pleurale. -^ Epanohement séreux transformé en épanchement purulent, --* Généralisation de la tiioracocentèse aspiratrice et plus grande mortalité des pleurétiques.
Messieurs,
Vers 1850, et à la suite de luttes retentissantes, Trousseau faisait décidément entrer la thoracooentèse dans les mœurs médicales ; en 1870, un de ses élèves, le docteur Dieulafoy, portait cette opération, par la méthode aspiratrice, k son plus haut degré de perfection. Désormais la ponction de la poitrine en était rendue si facile, que toute hésitation disparaissait comme toute crainte. Eh bien, chose bizarre ! cette facilité même du procédé opératoire, en donnant à la main du médecin plus d'audace, est bien près de constituer un péril ; de sorte qu'il va falloir, à moins de trente ans de distance, qu'un autre élève de Trousseau essaye d'arrêter dans leurs témérités chirurgicales les médecins naguère rétifs h la thoracocentèse. On se refusait autrefois à ponctionner la poitrine, alors même que l'urgence en était suprême ; on veut trop souvent la ponctionner de nos jours et en dehors de toute urgence. Il en est ici de Tesprit médical comme de l'homme ivre à cheval dont parle Luther : incapable de conserver l'équilibre, il tombe toujours à droite ou à gauche.
Je) signale ici le danger, j'espère le démontrer tout à l'heure.
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Nous avons vu, dans la leçon précédente, qu'il 'est des cas d'épanchements pleuraux où la ponction est de rigueur ; je vais essayer maintenant d'en préciser les indications.
Tout pleurétique vous pose un des problèmes suivants :
1<» Etant donnée une pleurésie aiguë, à son début môme, s'opposer par tous les moyens médicaux possibles à \sl production (Ttm épanchement (et par moyens médicaux il faut entendre la saignée, si le malade est robuste et la fièvre intense, les ventouses scarifiées en nombre proportionné à la nature du cas et répétées autant qu'il est besoin, puis les vésicatoires) ;
2» Etant donnée une pleurésie aiguC avec un épanchement déjà fait, mais peu abondant encore et de récente origine, s'opposer par tous les moyens médicaux possibles à Vaugmentatwn de cet épanchement et en tenter médicalement la résorption;
3« Etant donnée une pleurésie avec épanchement abondant (occupant le tiers de la cavité pleurale, par exemple), de date déjà un peu reculée (deux semaines, je suppose) ; mais l'état fébrile n'ayant pas cessé, tenter encore la résorption de l'épanchement par les moyens médicaux ;
4® Etant donnée une pleurésie aiguô avec épanchement trèsabondant (occupant les deux tiers, la presque totalité de la cavité pleurale), dans ce cas seulement, renoncer immédiatement à toute tentative médicale, et pratiquer d'urgence, malgré la fièvre^ la ponction de la poitrine ; mais en avertissant qui de droit que l'opération n'est qu'un expédient indispensable, que l'on ne fait rien ainsi contre la pleurésie dont la fièvre est l'indice, que l'épanchement va probablement se reproduire, et agir en conséquence :
C'est-à-dire se placer à ce point de vue, qu'on a remis les choses en l'état où elles étaient au début de la pleurésie qui a produit l'épanchement qu'on vient de soutirer ; qu'on est ainsi en présence d'une pleurésie qui recommence, et nécessairement sans épanchement encore ; que, par conséquent, la tâche nouvelle est de s'opposer, par tous les moyens médicaux possibles, à la production d'un épanchement de retour dans cette poitrine qu'on vient de vider ;
C'est-à-dire enfin que le problème a été ramené à celui de
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traiter une pleurésie initiale de la façon que j'ai indiquée dans la première hypothèse examinée par moi.
C'est pour n'avoir pas envisagé la question comme je le fais ici, que trop souvent, sinon toujours, on voit l'épanchement se renouveler et l'indication de la ponction se présenter à nouveau : si l'on songeait un peu à traiter la plèvre malade et si l'on n'envisageait pas si exclusivement l'épanchement, attendant passivement son retour, percutant, auscultant pour en constater la venue, puis les progrès ; se tenant sur le qui-vive seulement pour le soutirer de nouveau, sans rien faire pour en arrêter la production, on n'aurait pas à opérer si fréquemment et l'on ne verrait pas davantage cette lugubre fréquence des pleurésies purulentes. Elles étaient une pleurésie simple au début, l'inertie médicale les a laissées dégénérer en pleurésie avec épanchement séreux ; la même inertie les a laissées redevenir pleurésie avec épanchement à la suite d'une première ponction. Puis, les choses allant progressivement s'aggravant à mesure que l'organisme s'épuise et que la plèvre malade devient plus intolérante à ses traumatismes successifs, l'épanchement de séreux devient purulent, et le résultat terminal a été de transformer une pleurésie simple à son début en un véritable abcès de la plèvre.
La poitrine n'est pas un tonneau que l'on puisse ainsi vider avec impunité ; et la plèvre malade ne se laisse pas de la sorte indéfiniment trouer sans dommage. Les résultats le font bien voir.
Dans le cas suivant, où je dus opérer d'urgence, malgré la fièvre, me conformant aux préceptes que je vous ai indiqués dans ma quatrième hypothèse, je traitai, en raison même de cette fièvre, par la médication révulsive la plèvre dont je venais d'extraire plus de 3 litres de sérosité fibrineuse, mais qui restait malade encore.
Le 21 janvier entrait dans mon service un homme de trentetrois ans, très-robuste, malgré une scoliose prononcée à convexité tournée à droite.
Il était malade depuis près d'un mois; le 23 décembre, en effet, il avait éprouvé, en déchargeant des marchandises, un frisson
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avec malaise général, perte d'appétit, puis point de côté et oppression.
Cet homme jouissait d'une bonne santé habituelle, et ne présentait pas trace de tubercules, ainsi que devait d'ailleurs le faire supposer son rachitisme thoracique. 11 y avait une matité absolue de tout le côté droit de la poitrine, avec abolition des vibrations thoraciques, souffle intense et égophonie le long de la gouttière costo-vertébrale. Dyspnée très-prononcée. Depuis près de trois semaines, le malade ne pouvait plus se coucher sur le côté gauche sans être menacé de suffocation ; ce qui voulait dire que depuis longtemps déjà le côté droit de la poitrine était rempli d'eau.
Ce malade n'avait demandé encore aucun conseil médical et n'avait absolument rien fait contre sa pleurésie ; c'était de Vex* pectation dans toute sa splendeur et avec tous ses bienfaisants effets.
La pleurésie était encore dans sa période d'activité, car il y avait de la fièvre : le pouls n'était qu'à 86, mais la température du matin s'élevait à 38 degrés.
Malgré la fièvre et vu l'urgence (l'épanchement était trop abondant pour qu*on pût songer à le faire résorber par les moyens médicaux), je ponctionnai le malade dès le lendemain de son arrivée et tirai de sa poitrine, à l'aide de l'appareil aspiratoire de Potain, 3^1 d'une sérosité citrine, très-fibrineuse. C'était évidemment de la sérosité inflammatoire, de sorte que, s'il en eût été besoin, la nature du liquide extrait indiquait assez que la pleurésie existait encore et que la plèvre devait être hypérémiée. Pour toutes ces raisons, je fis appliquer le jour même un large vésicatoire.
Après l'opération, qui produisit un soulagement immédiat, on entendit le murmure respiratoire jusqu'à la base de la poitrine, mêlé toutefois à des bruits de frottement et à quelques rftles sous-crépitants.
Chaque matin, j'auscultai avec le plus grand soin, cherchant si l'épanchement se reproduirait et me tenant prêt à agir vigoureu* sèment s'il était nécessaire ; mais la respiration s'entendait toujours jusqu'aux points les plus déclives de la poitrine.
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Cependant, comme la fièvre persistait avec exacerbation tous les soirs; que la température, qui était le matin de 37^,5 à 38^,4, s'élevait le soir à 39«,6 et monta môme un jour jusqu'à 40 degrés ; que d'ailleurs le point de côté était revenu, je fis appliquer six ventouses scarifiées, treize jours après la ponction.
A partir de ce moment, la température du matin ne fut plus que de 37 degrés à 37«,6 ; mais le soir elle était toujours de 39 degrés à 39" ,5.
Pour combattre cette fièvre du soir, je donnai alors du sulfate de quinine à la dose de 50 centigrammes. Le lendemain même de la première administration du fébrifuge, la température du soir baissa d'un degré (à 38",4), et resta longtemps à ce chiffre. Le sulfate de quinine ne fut donné que pendant deux jours. Mais comme dès le lendemain du jour où on l'avait cessé, la température revint le matin à 38 degrés et même 38^,5, je fis reprendre le sulfate de quinine pendant dix jours.
Nous arrivâmes ainsi jusqu'au 24 février, un mois après l'opération, et le liquide ne s'était pas reproduit, l'appétit renaissait enfin et les forces faisaient retour. Il n'y avait plus, le soir, des véritables accès de fièvre d'autrefois et qui étaient très-pénibles au malade, qu'un peu d'élévation de la température, qui allait encore jusqu'à '38 degrés ; mais sans aucune espèce de malaise. On pouvait considérer la maladie comme absolument guérie. Notre ex-malade était de cet avis, car il voulut partir pour Vincennes le 8 mars, six semaines après son entrée à l'hôpital (I).
Ce qu'il n'y eut pas de moins curieux dans le cas de cet homme, ce fut la persistance de la fièvre, d'abord sous la forme continue rémittente, puis sous la forme intermittente. On remarquera que, s'il ne fut soumis à aucun traitement avant son entrée à l'hôpital, au moins en eut-il cet avantage, qu'il n'était pas débilité par une médication spoliative comme les malades dont j'ai parlé dans ma leçon XX VIII.
n ne me reste plus que deux hypothèses à discuter :
6* 11 y a un épanchement considérable dans la poitrine et la
(i) Observation recueillie par M. Jobbé-Dava), eiterne dtt aerTioe,
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fièvre existe continue avec grande dépression des forces ; le liquide épanché est purulent, la ponction est d'urgence; mais la question réservée est de savoir si Ton devra ultérieurement pratiquer l'opération de Tempyème et ce qu'il faudra faire pour combattre la phlegmasie pleurale. Ce sont là des points que je traiterai longuement tout à l'heure.
6^ La fièvre est absolument tombée, et l'on n'est plus en présence que d'un épanchement abondant, reliquat d'une phlegmasie éteinte. C'est là le cas le plus favorable, car la ponction, qui est de rigueur, sera décidément curative.
Tel était le fait de notre jeune malade du n« T (1). Je veux dire que le liquide ne se reproduira pas, mais non que le malade sera complètement guéri. En efi*et , vous l'avez vu pour le cas même de ce jeune homme ; sa plèvre était entièrement débarrassée de toute espèce de liquide; le poumon correspondant, naguère inerte par compression, se déplissait désormais dans toute son étendue, et néanmoins il resta cinq semaines encore dans nos salles, pâle, languissant, n'ayant pas d'appétit, digérant assez mal la petite quantité d'aliments qu'il prenait, ayant de la diarrhée dès qu'il essayait d'en manger davantage. Son organisme débilité ne pouvait se remettre de ses trois mois d'anhématosie, durant lesquels il avait été réduit à la portion congrue de l'air ; ce qui ramenait son cas à un fait d'alimentation insuffisante prolongée.
Or je ne sais rien de plus probant que l'exemple de cette convalescence indéfinie, malgré la disparition de l'obstacle à la respiration, pour démontrer, s'il en était besoin, la nécessité d'opérer le plus tôt possible dans tous les cas où la presque totalité d'un poumon est supprimée par l'épanchement.
Une de nos craintes, et vous avez vu avec quel soin, presque chaque jour, nous auscultions dans ce sens, était que ce jeune homme ne se tuberculisàt. 11 n'en a rien été jusqu'ici , au moins aucun indice n'est encore venu révéler dans ses poumons la présence de granulations. Mais supposez qu'il en eût été
(1) Voir plus haut, leçon XXVII, p. 558.
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autrement, c'est-à-dire que des tubercules eussent apparu, ou du moins se fussent révélés consécutivement à la ponction de la poitrine, aurait-on dû en accuser celle-ci? ou encore supposer (comme on Ta fait) que Tépanchement jouait à l'égard du poumon un rôle prophylactique, antituberculipare , en raison de la compression qu'il exerçait? 11 est bien certain, en effet, que là où il n'y a plus de poumon par le fait de la compression, il n'y a pas de tuberculisation pulmonaire possible, et une telle assertion n'est plus qu'une naïveté. Si cet homme fût devenu tuberculeux, ainsi qu'il est arrivé à d'autres placés dans son cas et ponctionnés comme lui, ce n'aurait été ni parce qu'on l'avait opéré, ni parce que l'épanchement exerçait une compression curative, mais parce que la réduction de la prise d'air, diminuant les sources d'oxydation de l'organisme qui font la vie, celle-ci avait été durant trois mois réduite à un minimum, et l'organisme, par consé* quent, jeté dans les conditions de débililation générale d'où naît la tuberculose. Ce qui est une raison de plus, et la plus impérieuse, pour mettre un terme à l'état de choses qui diminue l'organisme en diminuant sa prise d'air.
Vous voyez de quelle importance sont ici le diagnostic de l'épanchement et le traitement à lui opposer ; combien la question s'élargit tout à coup; et de quelle conséquence il est d'opérer, comme de le faire opportunément. Ce ne sont pas là affaires do chirurgien seulement.
La question pratique se réduit donc à ces deux termes : l"" Il y a un épanchement considérable dans la plèvre et la fièvre est tombée : alors la ponction immédiate est de rigueur, et il y a tout lieu d'espérer que la maladie de la plèvre — sinon le malade — en sera définitivement guérie ;
2<* Il y a un épanchement considérable dans la plèvre, mais la fièvre a persisté : ici encore la ponction immédiate est de rigueur, mais il y a lieu de croire que la maladie de la plèvre reste telle que devant , à l'épanchement près, et qu'il va falloir traiter cette plèvre malade pour éviter la reproduction de Tépanchement,
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Ja vous ai aisex dil, pour n'avoir pas à y insister de nouveau, que lorsque Tépanobement n'était pas oonsidérable à l'excès et qu'il y avait fièvre, il fallait, en raison même de l'état d'activité de la phlegmasie pleurale, traiter médicalement et non pas ohi* rurgicalement cette maladie médicale.
Ainsi la ponction est reconnue nécessaire, on y est décidé, de quelle façon doit*on la faire?
Deux procédés opératoires se présentent : oelui de Reybard» employé par Trousseau ; et celui de Dieulafoy, la ponction aH>tratrice.
Eh bien, si facile et si séduisant que soit ce dernier procédé, il ne doit pas faire reléguer au musée des antiques la canule de Reybard, ni foire considérer comme archéologique la description du procédé modifié par Trousseau. On peut n'avoir point d'ap» pareil aspiratoire à sa disposition, ou bien l'appareil peut ôtre dérangé et la ponction de toute urgence ; or on possède ton* jours une canule ordinaire, on a toujours à sa disposition de la baudruche ou un intestin de poulet, il faut donc savoir s'en servir. C'est pourquoi je vous parlerai d'abord de la ponction telle que la pratiquait Trousseau.
Avant de procéder à l'opération, certaines précautions oratoires ne sont pas sans utilité. Il n'est pas mauvais de prévenir l'entourage que le liquide qui va sortir peut être teinté de sang et qu'il n'y a pas à s'en inquiéter; qu'il peut être en très-petite quantité ; qu'il peut môme ne pas sortir. Ce sont là, en efiat, des accidents qui peuvent arriver et qui ne sont pas d'ailleurs autrement graves.
Ces précautions oratoires prises, il en est d'autres d'un ordre plus matériel. Vous aves en premier lieu à déterminer le point où devra pénétrer votre trocart: ce sera dans le sixième ou septième espace intercostal; plus bas, voua auries & craindre parfois de léser le diaphragme et môme de pénétrer dans la cavité abdominale. Sur quel point maintenant de l'un ou l'autre espace? Généralement on se fixe, pour le déterminer, sur le grand pectoral ou sur le grand dorsal, mais il est bien plus simple (surtout quand il s'agit de personnes grasses où le bord d'un muscle ne se sent pas bien distinctement) de se plaottr
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rigoureusement dans la ligne axillaire. Quand on a de la peine à eompier les espace, quipeuTent être très-distenduiet dissimulés en outre par une couche épaisse de tissu adipeux, on doit calculer que le point cherché est à peu près à l'union du tiers inférieur avec les deux tiers supérieurs du thorax.
Ce point déterminé, passons à la ponction en elle-même. Au* trefois on opérait comme pour Tabdomen, mais non sans inconvénient. Pour peu que la main déviât de sa direction avant d'arriver à la peau, pour peu que le malade se dérobât par un petit mouvement d'appréhension, le trocart venait butter sur la cête et ne pénétrait pas dans la poitrine, tout en causant une vive douleur au patient.
Le mieux est donc, à l'exemple de Trousseau, de pratiquer â l'aide d'une lancette une petite incision préalable; après quol^ comme la seule résistance à vaincre dans cette région est l'élas^ ticité de la peau, votre trocart pénètre comme par insinuation, le ferai cependant tout à l'heure une réserve pour certains cas particuliers.
Un petit détail, mais qui a bien son utilité. L'ongle de l'index gauche appuyé sur la peau marquait le point oti la lancette devmil inciser; eh bien, laissez-le en place, voua j aurez un doolde avantage. D'abord, les rapports des téguments avec les parties subjacentes ne varieront pas, si le malade fait quelque léger mouvement ; et puis l'Ongle vous fournira une sorte de condodeiir sur lequel vous ferez glisser votre trocaK avec plus d'aasuranee*
Cette simple précaution vous empêchera d'aller donner sur la côte. Cet accident, que j'ai vu plus d'une fois se produire, n'a aucun inconvénient pour l'cqiérateur expérimenté : un léger mouvement de bascule imprimé à l'instrument lui fkii éviter l'obstacle et tout est réparé ; mais il serait grave pour un novice^ qui pourrait perdre la tête, ainsi que je l'ai vu deux ftois, ne compléterait pas son opération et risquerait sans aucun doote sa réputation.
Je conseille, en outre, et malgré l'avis contraire de TrouMetUt de tirer un peu en haut la peau de la poitrine, afin de détruire, une fois la ponction faite et le liquide évacué, le paraUélisme entre la plaie cutanée et la plaie profonde. Il m'a semblé que.
danà certaUis cas, la rupture ultérieure de la cicatricfe cutanée et rétablissement d'une fistule étaient la conséquence de cette absence de précaution que Trousseau avait cru pouvoir conseiller. Le cas des malades dont je vous ai parlé dans ma XXVIII* leçon,* me semble démontrer que cette précaution n'est pas inutile (I). . '
; Maintenant, tout a bien été, je le suppose ; vous enfoncez lentement votre trocart de 4 ou 5 centimètres dans le thorax, vous le retirez en laissant la canule en place, et il ne sort rien! Cependant vous êtes bien sûr que la cavité pleurale est pleine de liquide, comme cela m'est arrivé une fois dans des circonstances assez pénibles. Il s'agissait d'un étudiant en médecine qui depuis plusieurs mois traînait une de ces pleurésies de mauvaise nature dont je vous ai parlé. Très-timoré, il résista longtemps à l'idée de l'opération; avant moi, il avait consulté M. Hérard, si compétent dans ces matières, et, comme moi, M. Hérard avait conseillé la thoracocentèse ; cependant il finit par se décider; puis, le moment arrivé et malgré les efforts de deux aides, il s'agita de telle sorte, pour se dérober à l'action du trocart, que je ne pouvais enfoncer l'instrument que petit à petit, et plus je l'enfonçais, plus la douleur ressentie était vive.. Cependant, arrivé à mes fins (je le croyais du moins), j'eus la consternation de ne pas voir sourdre le liquide qui cependant remplissait en entier la cavité pleurale. Cédant aux instances du malade, je retirai la canule, mais je vis avec surprise qu'il accusait comme siège de la douleur un point différent de celui où j'avais pratiqué la ponction. Que s'était-il donc passé? Voici la supposition que je fais à cet égard. Le trocart, enfoncé mollement par suite de la résistance du patient, avait rencontré une de ces fausses membranes épaisses, corîacées, qu'on observe dans les pleurésies anciennes (2). Celte membrane avait fui devant l'instrument en se séparant de la plèvre qu'elle tiraillait par ses adhérences : d'où la douleur au niveau du point tiraillé et l'inefflcacité de l'opération, que je renonçai à recommencer en raison des appréhensions du maUde.
(1) Voir, plu? haut, leçon XXVIII, p, 566 et 569.
(2) Voir, plus haut, leçon XXVIII, p. 578, et leçon XXIX, p. «07.
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Cependant, je le répète, la présence d'un épanchement considérable ne pouvait être révoquée en doute : M. Hérard l'avait diagnostiqué comme moi.
La conclusion pratique de ce fait sera, pour vous, qu'il ne faut pas pratiquer avec trop de mollesse l'introduction du trocart. Si cependant vous vous trouviez dans le même cas que moi , tâchez de décider le malade à une nouvelle opération : on ne se trouve pas toujours en face d'individus aussi timorés que l'étudiant en question.
Un autre accident qu'on vous signale comme possible dans les traités de médecine opératoire, c'est la lésion de l'artère intercostale. Or, vous le savez, au niveau de la ligne axillaire, l'artère est complètement abritée par la côte et il faudrait bien de la malechance pour la blesser. Cependant , pour vous prémunir contre cette lésion hypothétique, éloignez-vous le plus possible de la côte supérieure et placez votre trocart de manière à présenter à ce bord une des faces de la pyramide qui en constitue la pointe et non pas un des angles.
J'ajouterai encore un mot relativement au choix du trocart. Celui que je préfère est celui dont on se servait anciennement et dont la canule est munie d'une gouttière qui empêche la baudruche de faire clapet^ comme cela arrive avec le trocart à pavillon cylindrique.
Si légère que soit la douleur causée par l'incision de la peau à l'aide de la lancette, et par l'introduction d'un trocart volumineux, elle peut néanmoins exciter la terreur ou la répulsion instinctive du malade ; aussi M. Blachez a-t-il eu, vers 1867, l'idée d'anesthésier préalablement la peau au point où l'on devait ponctionner, et de pratiquer l'opération à l'aide d'un trocart capillaire ou plutôt presque capillaire.
L'objection naturelle, et que fit M. Moutard-Martin, c'était, d'une part, la lenteur excessive de l'écoulement, et d'autre part la difficulté, voire même l'impossibilité de faire sortir le liquide s'il était épais ou mêlé de flocons fibrineux.
Ainsi vont les choses : on discutait sur le bien ou mal fondé de la ponction capillaire de Blachez, lorsque Dieulafoy mit fin à toute objection en appliquant le] vide préalable à la ponction
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capillaire et ea faisant de raapiration une métbode générale de diagnostic et d'éTacuation des liquides morbides contenus dans les cavités closes.
Rien de plus simple comme de plus ingénieux ni de moins redoutable, aussi bien pour l'opéré que pour l'opérateur ; une canule capillaire aiguisée en pointe— canule et trocart à la fois — eit adaptée à un corps de pompe où le yide a été préalablement |SMt y eti « le vide à la main », le médecin pénétre sans crainte — sans crainte suCÛsante, je dirais — dans l'intérieur des cavités vivantes.
Tel lest sommairement le procédé; voici pour les détails : si le diagnostic est encore incertain, on fera bien d'employer l'aiguille n* 1| suffisante pour l'évacuation du liquide au cas d'épanchément, et trop fine pour blesser dangereusement le poumon au cas oti il n'y aurait pas de liquide. Si le diagnostic n'est pas dou* teujc, l'aiguille n* S et même celle n"^ 3 sont préférables, en raison de l'écoulement plus facile et plus rapide du liquide.
Cependant il est à remarquer qu'en certains cas d'opération parle procédé de Trousseau, un inconvénient parfois des plus pénibles est la rapidité même de l'évacuation de la plèvre : alors le poumon, se déplissant brusquement, rompt violemment les fausses membranes qui le brident, ce qui est une première cause de douleur. D'autre part, l'air pénètre vivement dans les rameaux bronchiques depuis longtemps déshabitués de son contact et, agissant à la façon d'un corps irritant, fait écla* ter des quintes de toux répétées et fatigantes; seconde cause de douleur. Tous ces ennuis, l'appareil Dieulafoy les évite au malade»
U peut également éviter un accident terrible, qui peut être mortel, et qui semble tenir à la trop grande rapidité de l'évaouation ; cet accident c'est l'asphyxie par écume bronchique. En voici un cas dont je dois la communication à l'extrême obligeance de M. Richet :
Un enfant de dix ans était atteint de pleurésie aiguë datant de douze jours environ. Le docteur B***, de Montmorency, fait appelerM. Richet pour visiter cet enfantqui suffoquait: matité absolue dans tout le c6té droit, jusque sous la clavicule, absence du mur*
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mure respiratoire, abalMement du foie conitaté par la palpation et la percussion, déviation du cCdUTi rejeté fortement ven raistelle gauche ; peu ou point de fièvre, trente-quatre à quarante respirations par minute, selon que le petit malade s'agite plus ou moins; point ou peu de toux^ expectoration nulle. ' Dans ces conditions, l'opération de la thoracocentise est dé* oidée et elle est pratiquée avec le trocart plat et recourbé muni de la cbemlse en baudruche suivant le procédé Heybard; écoulement d'abord rapide d'un liquide séreux, oltrini sans pseudo-membrane ; 800 grammes environ sortent ainsi en Jet; puis la respiration s'accélère, le pouls faiblit, des secousses multipliées et rapides de toux surviennent, et M. Rlchet se bâte de retirer ht canule, pensant que le déplissement du poumon, qui se faisait très -rapidement, trop rapidement peut^étre^ pouvait amener une syncope.
L'écoulement supprimé, le calme semble d'abord se rétablir ; mais bientôt l'enfant ftit repris de suffocation, de secousses vio* lentes de toux, et une écume bronchique abondante commença k apparaître dans la bouche et sur les lèvres.
Des frictions, des slnaplsmes, une potion étbérée semblèrent de nouveau calmer ces divers symptômes, et M. Aicbet quitta Montmorency bien persuadé que cet accident n'aurait pas de suite.
Malheureusement 11 n'en fot rien, et M. Richet apprit le lendemain qu'une nouvelle attaque de suffocation était survenue deux heures environ plus tard, et que l'enfant avait succombé ayant à la bouche et crachant avec beaucoup de peine une grande quantité d'écume bronchique un peu sanguinolente. L'autopsie ne put être pratiquée.
Cet accident, dont je n'ai Jamais vu d'exemple, M. Kichet l'attribue au retour trop rapide du sang dans la branche de l'artère pulmonaire qui dessert le poumon comprimé par l'épanchement. Suivant l'éminent professeur , cette artère étant brusquement déplissée en même temps que le poumon, à la suite de la brusque sortie du liquide, le sang s'y précipite et y provoque nécessairement de l'hypérémie. On conçoit que, dans certains cas malheureux, celle-ci soit excessive et qu'elle puisse alors entraîner
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une sécrétion de mucosité assez abondante pour envahir la trachée et déterminer l'asphyxie.
Le fait si lamentable de M. Richet me semble analogue, à la gravité près, à ceux qu'a signalés M. Marrotte dans une communication faite à l'Académie de médecine en mai 4872. Il s'agit de cas où les malades, à la suite de l'évacuation du liquide de la plèvre, ont rejeté par l'expectoration et avec des quintes de toux très -violentes un liquide séreux, en quantité variant de 150 à 400 grammes.
M. Marrotte croyait que cet accident était dû à une perforation du poumon par le trocart ; mais cette explication n'est guère admissible, parce que : l"" la sérosité extraite de la plèvre n'était point sanglante ; ^ le liquide expectoré ne l'était pas davantage; 3^ enfin, dans aucun cas, il n'y eut de signes de pneumothorax.
Dans une observation empruntée à M. Besnier, le malade rejeta par l'expectoration, à la suite de quintes de toux violentes, trois verres environ de sérosité jaunâtre, filante, claire, recouverte d'une mousse écumeuse analogue au liquide extrait par la ponction. Cette matière, qui ne rappelait aucune variété de crachats , traitée par la chc'deur et l'acide nitrique , donnait un abondant précipité d'albumine.
Deux autres observations empruntées à la pratique de M.Woiilez sont semblables à la précédente. Ainsi, après une ponction qui donna issue à 5 litres et demi.d'un liquide séreux, jaune verdâtre, il survint, vers la fin de l'opération, une toux quinteuse qui fut suivie de l'expectoration de quelques crachats transparents et jaunâtres. Ces crachats, traités par l'acide nitrique et la chaleur, donnèrent également un abondant précipité d'albumine.
11 est une observation de M. Marrotte, qui présente de l'analogie avec celle de M. Richet. Cinq minutes environ après le début de la ponction, quelques quintes de toux apparaissent; il se manifeste une sensation d'angoisse et d'étoufftement ; le malade, pâle, est dans un état voisin de la sjmcope. Quelques gorgées de vin le raniment et l'opération se termine sans accident après avoir duré vingt minutes pendant lesquelles il s'était écoulé deux bons litres de liquide ne paraissant contenir aucune trace de sang. Une heure après, le malade a recouvré son calme, la douleur de côté
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a diminué, mais la dyspnée persiste, et, dans les heures qui suivirent, le malade rejeta le tiers environ d'un crachoir de liquide glaireux, filant comme du blanc d'œuf, transparent, de couleur citriue, recouvert de quelques crachats spumeux. Traité par la chaleur et' Tacide nitrique, ce liquide précipite abondamment et donne un coagulum comme le blanc d'œuf.
11 est difficile de ne pas croire que ce liquide ne fût purement et simplement de la sérosité du sang extravasé par excès de pression. En effet, à l'examen microscopique, M. Marrotte y trouva des leucocythes en grand nombre, quelques cellules épithéliales déformées, quelques stries longitudinales fines, indiquant la présence de la fibrine, et enfin, dans certains cas, quelques globules rouges.
L'explication que M. Richet a donnée de son fait est do^c infiniment vraisemblable ; et ce qui vient lui donner encore plus de probabilité, c'est que M. Hérard a proposé des faits cités par M. Marrotte (et qu'il ne considère pas comme dus à une perforation du poumon) une interprétation semblable à celle de M. Richet. « Quand le poumon a été longtemps comprimé par un épanchement, dit M. Hérard, au moment où par suite de l'expulsion du liquide il reprend ses dimensions normales, il se fait dans cet organe une sorte de poussée séreuse ou séro-sanguine ; c'est cette sérosité qui est expulsée par les bronches. Ainsi M. Hérard a vu plusieurs fois des malades ponctionnés et chez qui on ne constatait plus de traces d'épanchement rendre, une demi-heure ou une heure après l'opération , de 600 à 1 000 grammes d'un liquide qui certainement ne venait pas des plèvres. M. Hérard croit que, dans ce cas, le liquide est produit par un afflux du sang dans le poumon et ne résulte pas d* une perforation de cet organe, »
Je suis absolument de cet avis : les faits cités par M. Marrotte, et celui que m'a communiqué M. Richet, me semblent être de môme nature, et reconnaître la même pathogénie : à savoir, l'afflux presque foudroyant du sang dans un poumon comprimé au maximum par un épanchement considérable et trop brusquement dilaté; ce qui motive plus encore l'explication de M. Richet et de M. Hérard, c'est qu'il s'agit, dans quelques-uns de ces cas, d'épanchement excessif.
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Dans une très-intéressante thèse sur ce sujet (i), le docteur Terrillon a signalé deux autres cas de mort chez des adultes. Cinq minutes après la thoracocentèse, un malade qu'il observa ohes M. Oombault se mit à expectorer une matière écumeuse, dont l'abondance augmenta rapidement. Au bout d'une vingtaine de minutes, Tasphyxie commençait et, quoi qu'on fit, le malade succomba en rendant des flots de cette écume.
Avant la mort on pouvait entendre des râles fins dans tout le poumon correspondant au c4té ponctionné. A l'autopsie on constata que le poumon n'avait pas été perforé par le trocart.
Dans un autre cas emprunté à la pratique de M. Girard, de Marseille, dix minutes après la ponction l'opérée ftit prise de suffocation, puis elle rendit par la bouche une abondante écume blanchâtre, et mourut. Le poumon n'avait pas été touché davantage.
Une particularité remarquable de ce cas, c'est que la quantité de liquide extrait par la ponction ne fût pas considérable : on n'en avait retiré qu'un litre.
M. Terrillon a réuni vingt et une observations de cas oh le malade expectora, au prix de quintes de toux plus ou moins anxieuses, du liquide séreux ; mais dans ces observations sont comprises celles que je viens de vous citer en les empruntant à M. Marrotle et à M. Woilles. De sorte que le fait, bien que peu flréquent, est néanmoins loin d'être rare.
Quant aux accidents qui accompagnent cette expectoration, ils ne sont heureusement pas toujours mortels. Ainsi, dans certains cas légers, dit M. Terrillon, tantôt le malade se plaint d'une dyspnée légère qui va en augmentant, tantôt, au contraire, il
(I) De r$xpec(oraii<M alhunUneusê après la thoraemthe. Parifs 1S78. •- Jo croU que la dénomination de bronchorrhée héreusb serait préférable : ce n*eat pas de l'albumine qae le malade expectore, maia la pi>rti(yn la pi as flalde du ■énim du sang rapidement et violemment eztrtvaaé; Talbumina n'eai qu'un des êiéments intégrants du produit ainai rejeté, et, parce que la présence de cet élément est plus facilement révélée par les réactif», il ne s'ensuit pas qu'il existe •auL Dire êxpHlorathm albwmimu$9, dans ce cas, serait risquer do prendre la partie pour le tout, ainai qu'on l'a fait à propos de ee que Ton a appelé ai faussement Valbuminwriê; et ici l'erreur de langage a conduit peu à peu aux théories les plus étrangea comme les plus erronées (voir, t. II, les leçons nurVUrinémie).
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rend tout d'abord un peu d'éoume blanchâtre par un véritable crachotement. Puis survient l'expectoration caractéristique d'un liquide jaunâtre, légèrement filant, accompagné d'une grande quantité de mousse. La sortie du liquide, surtout s'il est un peu abondant, se fait quelquefois par gorgées ; elle est continue sans intermittence aucune et accompagnée de quintes de toux.
Le liquide, mousseux à la surface, donne un abondant précipité d'albumine par l'adde azotique ; l'acide acétique précipite aussi le plus souvent une certaine quantité de mucine ; ce qui tient â la présence dans le liquide du produit de sécrétion des bronches, qui est chargé de mucus.
Dans une forme plus grave, la dyspnée est intense, la toux très-firéquente et l'expectoration abondante et persistante. Le malade, qui avait été soulagé par l'opération, sent peu à peu sa respiration devenir plus pénible et sa poitrine s'embarrasser.
La dyspnée, dit encore M. Terrillon, est ordinairement en rapport avec la quantité et l'état mousseux du liquide battu par l'air. Elle est quelquefois fort violente et s'acQompagne d'un sentiment d'angoisse très*pénible. Sauvent le malade éprouve une sensation distincte qui lui dit croire que sa poitrine est remplie de liquide. Son anxiété devient alors extrême.
La toux est le plus souvent quinteuse, et à chaque quinte le liquide sort par gorgées abondantes.
Les râles fins, sous-crépitants, sont très-nombreux, surtout vers la base du poumon, et la cyanose de la face traduit un commencement d'asphyxie par accumulation de liquide dans les voies aériennes.
Cet ensemble de symptômes suit.une marche continue pendant plusieurs heures et même une journée entière, mais avec une intensité très-variable.
Progressivement tous ces accidents de suffocation se dissipent, la respiration devient de plus en plus libre, l'expectoration cesse peu à peu, et, l'air pénétrant librement dans la poitrine, le malade revient à son état normal.
La quantité de liquide rendu ainsi peut être de 18 à 15 000 grammes et môme davantage. Il est citrin et presque tomjours trans*
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parent, parce qu'il ne contient que très-peu de mucus bronchique et de débris épithéliaux.
Enfin, je vous l*ai dit, la mort peut être la conséquence redoutable de l'accident ; aux deux cas signalés par M. Terrillon, on peut ajouter celui que m'a communiqué M. Richet, ce qui fait une mortalité de 3 sur ^ ou de 1 sur 7, et ne laisse pas que d'être assez formidable.
La trop grande rapidité de l'écoulement est donc loin d'être indifférente. Cependant, si utile que puisse être la lenteur de l'évacuation, néanmoins cette lenteur îi ses limites, et, sincèrement, la durée de l'opération est infiniment trop considérable avec la seringue aspiratrice primitive de Dieulafoy. A ce point de vue, son aspirateur à crémaillère est préférable, le corps de pompe possédant une plus grande capacité. Pour la même raison, l'appareil de Gastiaux et de Potain, dont je vous parlerai tout à l'heure, vaut encore mieux, parce que le vase qui tient le vide peut avoir une capacité assez considérable.
Ainsi trop grande lenteur dans l'issue du liquide au cas d'épanchement thoracique aboadant (et je vous ai dit que ce sont ceuxlà seuls qui devront vous forcer à pratiquer la paracentèse de la poitrine), tel est le premier reproche à adresser à l'appareil de Dieulafoy, au moins à l'appareil primitif. Il en est un autre que je considère comme plus important, c'es tque la canule soit un trocart, c'est-à-dire qu'elle soit aiguisée à son extrémité ; de sorte que la pointe de l'aiguille reste constamment à demeure dans les cavités où on l'a plongée, et où elle devient menaçante pour les organes contenus, lesquels, à mesure que se vide la cavité, vont pour ainsi dire au-devant de sa pointe.
En vain, dans l'espèce (je veux dire en cas de thoracocentèse), Dieulafoy répondra-t-il que cela ne fait rien au poumon de venir, aux derniers instants de l'opération, heurter contre ce bord aiguisé, je ne vois pas la nécessité de faire saigner cet organe; et je ne suis rien moins que convaincu, malgré les assertions de l'ingénieux médecin, que ce traumatisme soit absolument innocent.
Pour ces raisons, l'emploi du trocart à pointe cachée de M. Gastiaux et de M. Potain me parait préférable.
THORACOCENTfeSE ASPIRATRICE. 687
Le trocarl de M. Castiaux est formé d'une canule à robinet, dans laquelle se meut une tige aiguillée glissant dans une boite à cuirs. Lorsque le trocart a pénétré dans la cavité à évacuer, on retire doucement la tige aiguillée jusqu'à ce qu'elle ait dépassé le robinet; on ferme alors celui-ci, puis on retire la tige aiguillée. On adapte aussitôt l'extrémité libre de la canule à l'instrument qui tient le vide, on ouvre le robinet de la canule et le liquide pénètre dans le récipient où le vide a été fait.
Le trocart de M. Potain se meut dans une canule à tubulure latérale, destinée à être mise en rapport avec l'instrument qui tient le vide. Quand le trocart a pénétré dans la cavité de la plèvre et qu'on sent que la pointe se meut librement dans celle-ci, on retire la lame du trocart jusqu'à un cran marqué sur la tige ; le liquide intra-thoracique se précipite alors dans la canule et passe dans la tubulure latérale ; ce dont on est averti par la vue, la tubulure étant faite de cristal dans une partie de son étendue. On ouvre alors le robinet qui fait communiquer la tubulure avec l'appareil où le vide a été fait, et le liquide s'écoule dans celui-ci.
L'appareil où Ton fait le vide est un vase quelconque à goulot : le plus habituellement c'est une bouteille ordinaire. La bouteille est coiffée d'un bouchon à deux tubulures : le bouchon, conique, est en caoutchouc, de façon à obturer hermétiquement la bouteille ; les deux tubulures qui le traversent de part en part, suivant son axe, communiquent, à l'aide de tubes de caoutchouc, l'une avec la tubulure latérale du trocart, l'autre avec une seringue aspirante. C'est cette seringue qui fait le vide.
L'appareil dont je vous parle est identiquement celui de M. J. Guérin, imaginé par lui pour aspirer les liquides utérins. C'est ce que M. Castiaux reconnaît avec la plus grande sincérité. Quant à l'invention du trocart à pointe cachée et à tubulure latérale, elle semble appartenir à M. Castiaux (i).
M. Castiaux à l'Hôtel- Dieu, M. Potain à Necker se sont simultanément servis chacun de son appareil. Mais le premier de ces médecins a eu l'idée de faire descendre jusqu'au fond du flacon
(1) Documents pour Bervir à Ntude de la méthode aspiratricef thèse de Paris, p. 17. 1878.
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le tube de Terre qoi traverse le bouohon et est en rapport d'autre part avec la cavité malade : de la sorte, et à l'aide d'une seconde seringue foulante, il peut injecter des liquides médicamenteux dans la cavité qu'on a vidée de son produit morbide.
L'instrument de M. Castiauz possède donc précisément les deux qualités fondamentales de celui de M. Dieulafoy, qui sont de pouvoir évacuer une cavité malade et d'en modifier la vitalité à l'aide de l'injection de liquides médicamenteux.
La seule objection que je fosse à l'aspirateur Dieulafoy est l'usage de son aiguille : il serait parfait s'il était adapté au trocart à pointe cachée de Gastiaux ou de Potain ; et il me parait préférable à l'appareil de M. Gastiaux en ce qu'il n'y a qu'un corps de pompe'au lieu des deux seringues, aspirante et foulante.
Telle est en substance la ponction capillaire aspiratrice de la poitrine au cas d'épanchement pleural : l'extrême facilité du manuel opératoire lui donne, quel que soit l'instrument employé, infiniment de chance de remplacer définitivement le procédé de Reybard.
Maintenant, au lieu de sérosité, c'est du pui que contient la cavité de la plèvre, la ponction seule est-elle suffisante?
Non, dans la majorité des cas.
La plèvre a été transformée par la maladie en un véritable kyste suppurant, et l'afiection ne pourra guérir désormais que par cicatrùatùm. Or, pour obtenir ce résultat, deux choses sont indispensables: l"" la modification des parois du kyste ; 3* l'accolement de celles-ci, c'est-à-dire, en définitive, l'adhésion entre la plèvre pulmonaire et la plèvre pariétale.
Mais, pour que cette adhésion s'accomplisse, il faut que la paroi thoracique aille au-devant du poumon ou que celui-ci vienne à la rencontre de la paroi du thorax. Gelle-ci est rigide, c'est donc le poumon qui doit s'avancer vers elle. Eh bien, pour que l'accolement ait lieu, il faut de toute nécessité que le poumon puisse se dilater encore ; en d'autres termes, qu'il ne soit pas rendu inextensible par un revêtement pseudo-membi-aneux trop épais, coriace, inextensible lui-même. Malhem^eusement c'est là trop souvent le cas : le poumon est collé contre la colonne vertébrale
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et bridé par une coque adventice presque fibreuse, dont l'épaisseur est proportionnelle à l'intensité comme à la durée de la phlegmasie pleurale.
De là l'importance d'intervenir le plus tôt ou tout au moins le moins tard possible. Maintenant quelle doit 6tre cette intervention ?
Il importe absolument de modifier les parois du kyste suppu* rant : on le faisait autrefois à ciel ouvert ; grâce aux appareils aspirateurs, on peut aigourd'hui l'efTectuer à l'abri du contact de l'air.
Aran, Boinet, Trousseau ont obtenu des guérisons par les injections iodées. On ponctionnait d'abord la poitrine, on évacuait le pus, puis dans la plaie de la ponction on introduisait une canule à demeure, canule légèrement conique, de 3 centimètres de longueur, ayant à son extrémité externe une plaque comme un bouton, et qui se fermait par un bouchon métallique, s'enfonçant comme un clou dans son orifice ; cette canule donnait issue au liquide purulent et permettait de faire des injections.
Chez un petit malade soigné de la sorte et guéri par Trousseau, chaque matin, pendant six mois, on retirait le bouchon de la canule, il s'en écoulait une quantité de pus qui variait de 100 à 300 grammes, puis on faisait une injection contenant à peu près 30 grammes de teinture d'iode, 40 grammes d'eau et 30 à 30 centigrammes d'iodure de potassium.
Au bout de six mois, on s'aperçut que l'injection iodée faite dans la cavité pleurale pénétrait dans les bronches et jusque dans la bouche de l'enfant, on remplaça la solution iodée par de l'eau chlorurée, plus tard par du vin aromatique.
Cependant chaque mois on vojrait la quantité de liquide diminuer, la poitrine se rétrécir, la colonne vertébrale s'incliner à droite (côté de l'épanchement). Les forces et l'appétit revenaient : on donnait une alimentation succulente, du vin de quinquina et de temps à autre de l'huile de foie de morue.
Enfin, onse mois après l'introduction de la canule à demeure et dix-huit mois à dater du début de la pleurésie, la sécrétion purulente cessa complètement, la cavité fistuleuse avait disparu et l'on retira la canule. L'enfant était guéri, après avoir rendu
640 LES PLEURÉTIOUES.
en près de deux cents jours Ténorme quantité de 40 000 grammes de pus.
La rétraction de la poitrine indique assez que c'est la paroi thoracique qui a été A la rencontre du poumon et que celui-ci ne s'est pas dilaté, ou ne l'a fait qu'incomplètement. Toutefois, chez les enfants, la déformation du thorax, consécutive à cette rétraction, peut ne pas persister, grâce à la croissance et à la force de réparation dont est doué l'organisme à cet âge. Ainsi, un jeune enfant de neuf ans, soigné par Bonfils, était spontanément débarrassé de sa difformité de la poitrine trois mois après la guérison d'une pleurésie purulente.
Ce faity où la tendance réparatrice de la nature n'est pas douteuse, montre au contraire, une fois de plus, ce qu'elle fait de mal, la nature, lorsqu'on l'abandonne à elle-même, surtout chez les enfants, au cas de pleurésie aigué. C'était un jeune garçon de neuf ans qui était atteint « d'une pleurésie, nettement accusée, trèsfranche d'abord dans ses allures et d'une intensité ordinaire. Comme elle ne présentait dans sa marche aucun caractère insolite, elle fut jugée bénigne et traitée en conséquerce, quand, après un certain temps, on s'aperçut que l'épanchement, loin de dimi^ nuer^ augmentait; si bien que la respiration devenait de plus en plus gênée, que le liquide remplissait la presque totalité de la cavité pleurale et que le cœur était déplacé (1).» Une vingtaine de jours après le début de cette pleurésie qu'on avait y«^^ bénigne et traitée en conséquencey c'est-à-dire à peu près par l'expectalion aidée du sinapisme, et encore ! on était obligé de faire la ponction de la poitrine et on en retirait non point de la sérosité, mais 600 grammes de pus bien lié/
Vous comprenez qu'après tout ce que je vous ai dit déjà des bienfaits de ce que j'appelle le traitement de la pleurésie « par la contemplation » , je n'insiste pas davantage sur ce fait où le médecin^ abandonnant la nature à elle-même au lieu de la diriger, Ta laissée tranquillement transformer une inflammation franche et bénigne en une redoutable inflammation suppurante.
Une des difflcultés du traitement de la pleurésie purulente, et
(l) Trousseau, Clinique médicale de VHôfeUDieUy 1. 1, p. 781. 4« édit.
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ce qui explique, entre autres causes, la leni c'est que, en raison des anfractuosités du kys aussi de ce que Touverture de sortie du liqui respond pas rigoureusement à la partie la p] vite malade, il est impossible de vider con de sorte qu'une quantité plus ou moins cons à demeure dans la plèvre et peut s'y corron conséquences d'un pareil état de choses. C précisément l'ingénieux procédé de Dieulafo
Et ici il importe de distinguer : ou la pic d'assez récente origine , ou elle est chroniqi compliquée*
Dans le premier cas, on cite des faits de ment successif de la plèvre, c'est-à-dire en 1 la ponction qu'il est nécessaire. C'est par ce pi et Bouchut ont obtenu quelques succès. CI l'épanchement avait deux mois de date, Ts par Dieulafoy avec l'aiguille n« 2, donna issi liquide purulent. Il n'y avait ni signe de tu qui indiquât un état général grave. Cinq j quide commençant à se former de nouveau aspiration et on retira 300 grammes de pus. dit Dieulafoy, le malade sortit guéri, sans d'intervenir encore (1).
Dans un autre cas de pleurésie survenue rant la convalescence d'une fièvre typhoïde première aspiration et on vida Tépanchem huit jours, puis deux et trois fois la semaine sait avec une rapidité désespérante et le fc remplissait en trois jours.
M. Bouchut essaya, au moyen de l'aspirai teinture d'iode pure dans la plèvre. Ces inj rompues, les ponctions aspiratrices seules co de six mois, la quantité de pus diminua. E lieu. On avait fait trente-trois aspirations. P(
(i) Dieulafoy, Traité de l'aspiration des liquides mo PBTKR. — Clin, méd.
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de ce traitetaent local, Tenfant fut mise au régime d'une alimentation tonique : viande crue, beurre et alcool.
Che« un autre enfant de sept ans, M. Bouchut fit une première aï^piration qui donna issue à 300 grammes de liquide purulent, épais, jaune vôrdâtre, sans odeur. Puis, dans l'espace d'un mois, il Bt cinq autres aspirations qui fburnirent 60, 30, 100, 300 et 200 grammes de pus. L'enfant guérit sans déformation de la poitrine : le thorax s'était d'abord incliné du côté malade et l'on avait appliqué une bande de coUodion sur le côté opposé, afin d'obtenir le redressement; mais il est bien évident, par ce que je vous ai dit tout à l'heure du jeune malade cité par Trousseau, que le collodion n'a été pour rien dans ce résultat et que la nature ftiit à cet âge les frais du redressement. Une observation très-juste de M. Labadie-Lagrave, c'est que l'aspirateur Dieulafoy permet de répéter la ponction sans avoir la crainte de voir la plaie de l'aiguille se rouvrir spontanément en donnant naissance à une fistule par laquelle, d'un côté, le pus filtre au dehors, de l'autre l'air pénètre dans la plèvre et détermine la putridité du pus ; tandis que c'est un accident assez fréquent à la suite de la ponction avec le gros trocart, accident dont je vous ai rapporté " des exemples.
L'aspiration du pus et l'évacuation répétée de la plèvre suppurante sans tentative de modification des surfaces qui sécrètent le pus sont cependant choses peu rationnelles ; à peine la plèvre malade est-elle vidée, qu'elle sécrète à nouveau et parft)is avec une très-grande rapidité ; la fièvre se rallume et, ainsi que je l'ai constaté, la température locale de la plèvre malade s'élève ; le malade s'épuise par ces spoliations successives et finit par y succomber. Si l'on cite les faits de guérison par cette méthode, on doit également citer les cas de mort, en voici un :
Un homme de quarante-huit ans entrait le 8 mars au n« 20 de mon service ; il portait un vaste épanchement pleurétique à gau* che, et la nature du liquide n'en était pas douteuse : le malade sortant d'un service voisin où il avait été ponctionné sept fois en six semaines et où aux six dernières ibis on avait retiré du pus.
Voici sommairement son histoire : dans la nuit du i*^ au 3 janvier, il était sorti dans la cour de sa maison, s'y était relVoidi et
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était immédiatement rentré avec de grands frissons. Le lendemain matin, point de côté très-douloureux. Evidemment, la maladie était aiguë et des plus récentes; au lieu de la traiter antiphlogistiquement, le médecin prescrivit un vêsicatoire^ et ce fut tout. Le malaise continuant — le contraire seul eût eu lieu d'étonner— le malade entre le 6 dans un des services de cet hôpital. Le lendemain 7, on ftiit une ponction qui donne issue à 2 litres de liquide d'aspect laiteux.
Ainsi en six jours le malade, traité par Un vésicatoire pour une pleurésie aiguë, avait fait 2 litres de liquide riche en leucocytes. Je pourrais citer bien d'autres exemples, trouvés par ttioi datts mes recherches sur la suppuration de la plèvre, et où je vois invariablement, comme si la chose était des plus naturelles: (t pleurésie aiguë, un vésicatoire, chiendent ») — ou quelque autre drogue ; à quelques jours de là Tépanchement augmentant — je le crois bienl — on fait la ponction, et « c'est du /)ti* que l'on extrait, o Mais passons !
Donc, au bout de six jours, on avait 2 litres de liquide lai* teux ; sept jours plus tard, le 18, c'est du pus, dont on obtenait 3 litres, qu'une seconde ponction fournissait.
C'est là l'histoire quotidienne maintenant : si le liquide n'est que louche à une première ponction, il sera purulent à la seconde. Nul à présent ne semble s'en étonner. Et cependant que s'est-il donc passé entre les deux opérations, sinon une aggravation de la phlegmasie pleurale ? Et comment comprendre cette transformation de l'acte morbide, sinon par une exagération de Thypérémie actuelle de la plèvre, qu'ont exaltée le traumatisme de la piqûre, la succion opérée par l'aspirateur, et le vide produit par l'évacuation? Or, cette hypérémie que l'on a ainsi exallée, comme le prouve la nature des produits phlegmasiques ultérieurs, on ne fait rien, absolument rien, médicalement parlant, pour la combattre; on n'applique ni ventouses, ni sangsues, ni môme de vésicatoires, qui seraient alors si bien indiqués cependant !
A une troisième ponction, faite huit jours après, le 23, on obtenait 2 litres de pus.
Dans le courant de février en fit encore quatre ponctions dont les deux premières donnèrent issue chacune à 4 litre de pus, les deux
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demièF^lamème quantité environ d'un liquide couleur chocolat.
Le malade, se refusant à une huitième ponction, quitta le service le 25 février, mais il rentrait dans le mien le 8 mars; il présentait alors tous les signes d'un assez vaste épanchement : matité dans tout le côté gauche de la poitrine, souffle intense presque amphorique dans la fosse sous-épineuse gauche avec bruit de gargouillement, comme l'ont signalé dans certains cas de pleurésie Landouzy et M. Béhier.
Le iO, la température axillaire était de 37"" ,2 ; celle de la paroi thoracique en contact avec la plèvre saine, de 36 degrés; celle du côté de la plèvre malade, de ^Q'^fi (i).
Le il, /a température des deux plèvres était la même : de 35<»,6. Vous verrez dans un instant combien la constatation de ce fait avait d'importance ; il indiquait, en effet, le silence de la phlegmasie; vous verrez aussi comment tout cela changea par le fait de la ponction.
La faiblesse était grande, la figure' pâle et amaigrie. 11 y avait peu de toux, une expectoration presque nulle. La dyspnée n'était pas très-intense. Le malade avait des sueurs nocturnes, mais pas de diarrhée.
11 m'importait de savoir s'il était tuberculeux, ainsi qu'il en avait l'aspect; or on entendait, au sommet droit et en arrière, des craquements humides peu nombreux, mais très-évidents.
Je ne voulais pas l'opérer, ayant constaté qu'il était tuberculeux, car je ne voyais pas trop le bien que je pourrais lui faire par une huitième ponction, sachant le mal qu'elle lui pourrait causer ; mais du 15 au 20, l'état général s'aggrava, le malade perdait l'appétit et avait des vomissements aqueux avec nausées presque continuelles et sensation de pression sur l'estomac; de sorte qu'il me pria lui-même de lui faire la ponction qu'il avait refusée trois semaines auparavant.
(1) Pour juger de la température pleurale au cas d'épanchement, je fais appliquer simultanément un thermomètre dans le même espace inWrcostal de chaque câté do la poitrine; la différence de température ne peut être due qu'à rétat actuel de la plèvre. S'il y a pleurésie ou hypérémie sécrétoire active, il y a une élévation de température de 1 degré, % degrés et même 2«,S; ainsi qu'on peut le voir dans les recherches faites par moi sur ce malade (voir les chiffres .si intéressants contenus dans la note de la page suivante).
TEMPÉRATURE FÉBRILE ET PLEURALE
Je cédai donc à ses sollicitations, et, le 20 mars, je retirai de sa plèvre, avec l'aspirateur Dieulafoy, 2 250 grammes de pus épais et verdâtre. A la un de l'opération, je lavai sa plèvre avec de l'eau tiède légèrement alcoolisée dans la proportion de 15 grammes d'alcool pour 450 d'eau ; et celle-ci fut soigneusement aspirée après avoir séjourné quatre à cinq minutes dans la cavité pieu* raie. Le malade n'en éprouva aucune espèce de sensation.
A la suite de l'opération, il y eut, comme toujours, un sentiment de mieux-être ; l'oppression était beaucoup moindre, les envies de vomir cessèrent, les sueurs disparurent, mais Tappétit ne revint pas, et bientôt, chose plus grave, la fièvre s'alluma.
Alors se produisit un phénomène parallèle, de la plus haute importance, selon moi, et sur lequel j'appelle toute votre attention, à savoir : V élévation simultanée de la température locale de la plèvre malade ei de la température générale prise dans l'aisselle. Et ce qui indiqua bien que la fièvre était le résultat de la reprise du travail de sécrétion purulente dans la plèvre malade, c'est que l'élévation de la température dans la plèvre dépassa toujours celle de la température générale. Ainsi, quand la cavité pleurale était distendue au maximum par le produit morbide, toute sécrétion y devenait matériellement impossible; mais elle s'effectuait à nouveau avec toutes ses conséquences, la fièvre de suppuration^ dès que la cavité de la plèvre était redevenue libre par le fait de la ponction (i).
Dès le 23, trois jours après l'opération, les vomissements bilieux
(1) Voici les chiffres et rien D*est plus probant :
Les jours qui précédèreot la ponction, la température de la paroi thoracique, du côté malade, se tenait aux alentours de 86 degrés ; le matin même du tO mars, jour de l'opération, et avant celle-ci, elle était de SSOjS, ou à très-peu près de 86 degrés ; celle de la paroi thoracique droite était de 86 degrés.
Quant h la température axillaire, elle était le 10 mars, jour de rentrée, au malin, de 37«,« dans l'aisselle droite; de 87«,4 dans l'aisselle gauche (cAté malade) ; le soir, de 37«»,6 à droite et de 87o,4 à gauche, avec 181 pulsations, ce qui était loin, comme vous voyez, de constituer un état fébrile. Lee jours qui suivirent, la température axillaire oscilla constamment aux environs de 87 degrés matin et soir, avec un pouls entre 124 et 132 pulsations ; mais la peau du corps n'était ni chaude ni aride. En deux mois, il n*y avait point de Oèvre.
Enfin, le 19 mars au soir, veille de la ponction, la température axillaire était de 87'>,6.
Le tO au soir, huit heures>près la ponction, elle était de 87«,9.
$h^ LES pi^igyiiéTioyfiSi
$e reproduisirent i il y Hv»it da la (}Quleur aveo sepHtiop de 0pQçtriçtion à h région épipstrique. On entepdait au tiers supérieur gauche (Jtt souffle apapborique môle k un peu de tintement métallique lointain. Je n'en conclus pas 4 un pneumothoraz, mais m retour de répancl^ement, donnant lieu k ces signes si curieux mentiofl^és par I^andousy d^us quelques cas d'épanchements pleurétiques,
Le 27, l'état général était des plus graves, Témaciation, rapide, indiquait une fln prochaine ; la (fouleur de la pa^oi thoracique gauche était devenue telle, qu'il était impossible d'y appliquer le thermomètre pour y prendre la tempéi'ftture, la pression des espapes intercostaux étant intolérable.
J^ 30, le malade succombait h sept heures du matin avec une oppression considérable.
A l'ouverture du thorax on trouva, dans la cavité pleurale gauche, 2 IQO grammes de liquide purulent, mais beaucoup moins
Le 21, vingt-quatre heures après ropération : température axillaire, matin, 9S 4egrét ; soir, S8*,7.
Teippératu^e thofiMsiqup droite 87o,6
— gauche 38<>,6
Elévation de la température générale du malin io,0
<» t)lor#eiqu^ du odté sain . . lo,6
— — du calé malade, î«,6
La température de la plèvre malade s'est donc élevée de i degré de plus que Mlle 40 U plftvre sainp) et même de 1p,6 de plus que celle de l'aisselle, qui représente approximativement la température générale; c'est-à-dire ainsi que .rélévation de la température de la plèvre malade n'était pas engendrée par celle de la température générale, mais l'engendrait au contraire. Le M, température axillaire : malin, 37<»,6; soir, 39»,7.
Température thoracique droite 37»,$
— gauche 37<»,8
Elévation de la température générale du matin 0o,6
— thoracique du côté sain. . . 1<»,0
— — du eôié malade. i%0 L'élévation de la température de la plèvre malade dépasse encore celle de
TaisseUe de 0<»,4.
IjO S8, température axillaire, matin, 3So,4 ;
Température thoracique droite 86*,8
— gauche 88«,0
Elévation de la température générale du matin 1<»,4
— thoracique du côté soin. • . 0«,8
— — du côté malade.. âo,0 L'élévation de la température de la plèvre malade dépasse celle de l'uisselle
de 0»,6.
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épais qu'au moment de la ponction. Le poumon était ratatiné et semblait réduit au lobe supérieur. La plèyre viscérale, la plèvre pariétale surtout, ainsi que la plèvre diaphragmatique, ét^iept é{)aissies et recouvertes d'une couche trës-ép^sse d'exsudats ^brineux très-adhérents.
Sqr une coupe du poumon gauche, granulations tu})erculeuses miliaires très-nombreuses, surtout au sommet.
l^a partie inférieure du lobe supérieur droit, et tout le lobe inférieur droit, étaient farcis de tubercules.
Le cœur était déplacé et sa poipte située au niveau de Tappe^dice xiphoïde. Il y avait 180 grammes de liquide dans le péricarde, qui était très-épaissi et très-vasculaire.
Il p'est pas douteux qu'ici la mort n'ait ^té la conséquence du réveil de la fièvre f)e suppur^^ipp et de l'épuisement dû à la sécrétion de 3000 grao^mes de pi|s ep dix jours; de sorte qu'on ne saurait nier que la ponction de la poitrine n'ait été la cause accé* lératrice de la iport.
Le 24, température axUlaire : maUn, 37o,8 ; soir, 89%6.
Température thoraoique droite S6<»,S
— gauche 87<»,4
Blévation de la température générale du matin 0o,8
'• thoraciquu du côté sain... O»,)
— — ducôtémalaU. 1»,4 L'élévation de la température de la plèvre malade dépasse toujours celle de
Taisselle de 0<>,6.
Le 35 au maUn, température adllaire, 87^6 (pouls à 92).
Température thoraoique droite 85«,8
— gauche 87<»,0
Elévation de la température générale du matin 0^,6
^ thoraciquedu côté sain.. . . 0S2
•> ^ du cété malade,,. 1«,0
L'élévation do la température de la plèvre malade dépasse celle dé l'aisselle de 0»,4.
Le 26, au malin, température axillaire droite 88«»,2 (pouls à 96). Le 29, matin, température axillaire, 38<> (pouls à 120).
Température thoracique droite 37o,6
— gauche 38o,4
Elévation de la température générale du malin 1»,0
— thoracique du côté sain ... i°,6 . — du côté malade. 2°, 4
La température de la plèvre malade dépasse cette fois celle de l'aisselle du chiffre considérable de io,4.
Le 30, mort à sept heures du malin ; les tempcralures n'ont pu être prises.
(Toutes ces températures ont été relevées avec le zèle le plus intelligentjpar M. Jobbé-Duval, externe du service.)
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On peut rapprocher ce fait de celui de notre malade du n* il, dont je vous ai parlé dans ma XXVIII* leçon (4), et où les ponctions furent évidemment malfaisantes. Nous verrons tout à l'heure les ponctions successives plus malfaisantes encore au cas de pleurésie aiguë.
Je discuterai également bientôt la conduite à tenir alors que la pleurésie purulente est d'origine tuberculeuse ; mais ce que je devais vous faire voir, à propos de ce malade que vous avez observé avec moi, c'est le mauvais effet des ponctions répétées : véritable supplice renouvelé des Danaïdes, mais où c'est le malade qui est le supplicié.
Maintenant la pleurésie purulente est chronique; son début remonte à plusieurs semaines ; tout fait présumer que la plèvre est doublée de fausses membranes épaisses et résistantes, que peut-être sa cavité est cloisonnée, que l'expansion du poumon est doublement entravée et que l'évacuation pure et simple du pus sera aussi difBcile qu'insuffisante. U est bien évident qu'il faut tenter alors de modifier la vitalité actuelle des parois de la cavité malade, et qu'on ne le peut faire que par des actions topiques.
Ainsi, aspiration d'une part, injection d'autre part, voilà ce qu'on peut tenter avant d'arriver à VuUima ratio, l'opération de Yempyème,
Ici encore l'aspirateur Dieulafoy peut être de très-grand avantage : il aspire le liquide purulent, permet de laver à grande e§u, de rincer pour ainsi dire la cavité pleurale, et enfin d'y injecter des liquides médicamenteux en quantité telle qu'on le désire avec la vitesse qu'on y veut mettre, de les y laisser séjourner aussi longtemps qu'on le juge à propos, et de les en extraire enfin aussi complètement qu'il est nécessaire.
Pour opérer facilement ces lavages et ce pansement de la plèvre plusieurs fois par jour avec facilité, il faut laisser un tube à demeure ; afin d'ailleurs de pouvoir injecter un liquide quelconque, la teinture d'iode par exemple, sans que ce tube s'altère, M. Dieulafoy a imaginé un trocart thoraciqm (fig. 38).
(!) Voir leçon XXVIII, p. 573.
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'Le volume de ce trocart ne dépasse pas celui des aiguilles n** 2 et 3. L'instrument est recourbé de manière que la canule laissée à demeure, étant presque parallèle à la paroi interne de la poitrine, ne puisse heurter de son extrémité le poumon, le blesser
Fia. M. — N, trocart Ihoradqoe ; — B, boadier da troetii manl d« AbbIm f detlinéM ë lalMtr pMf«r un rahan de fll ; — P, dard do trocart : ~ A, ajutage inlennédlaire, mettant en rapport raapiratear et le troeart ; — T, tabe de raipiratear ; — 0. obturatenr ; — T, ria aorla« quelle a'adapte l'obtnratenr ou TaJutaie intermédiaire ;>CC, troeart Tn de feoe et mia en place.
ou en être oblitérée. Le trocart ayant pénétré dans la poitrine, on le fixe très-facilement au moyen de rubans de fil passés dans les yeux du petit disque ou bouclier qui le termine, et de quelques gouttes de collodion qui collent ces rubans à la peau.
Fia. 89.
Le manuel opératoire est des plus simples : le trocart introduit dans la plèvre, on en retire le dard, on y fixe rapidement un ajutage à robinet destiné à mettre la canule laissée en place en rapport avec l'aspirateur h crémaillère (Hg. 39), et l'on vide alors la
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plôvre, on la Uv^, puis on injecte le liquide médicamenteux. I^'opération termipée, onboi;ch§ la canule avec up obtprateui* à vis. La saillie que fait la capule avec son o))turateur est à peine sepsible et ne gène en aucune façon le malade. Chaque fois qu'on veut pratiquer un pansement de la plè>Te, on dévisse l'obturateur et on le remplace par l'ajutage intermédiaire. Pour éviter que l'air ne pénètre dans la cavité de la plèvre au moment où l'obturateur est retiré, on engage le malade à ne pas respirer, et l'on visse rapidement l'ajutage à robinet ; on l'invite également à retenir sa respiration lorsqu'on a retiré cet ajutage pour le remplacer par Tobturateur. Ainsi l'air ne pénètre pas plus dans la plèvre à ce moment qu'il ne le fait pendant le lavage et l'injection.
Le jeu du piston de l'aspirateur permet d'imprimer au liquide la force de projection jugée nécessaire, et l'injection est dosée, retirée de la plèvre ou laissée à demeurCf suivant qu'oi^ le juge à propps.
Par cette méthode des lavages et des injections pratiqués avec l'aide du trocart thoracique, M. Dieulafoy a obtenu la guérison d'une pleurésie hémorrhagique et purulente dans les conditions suivantes :
Une jeune fille était atteinte de pleurésie chronique du cAté gauche. Au huitième mois de la maladie la ponction fut décidée et donna issue à 3 litres de liquide très-fortement coloré par le sang. Six mois après, on constatait un nouvel épanchement d'au moins 2 litres de liquide. Un ipois plus tard, M. Dieulafoy pratiqua l'aspiration, mais s'arrêta après avoir retiré 1 litre de liquide très-sanguinolent. Il ne voulait pas soumettre à une trop vive aspiration une plèvre qui paraissait tellement disposée aux hémorrhagies. A quatre jours de là, il retira encore 1 litre de liquide de môme apparence et d'assez mauvaise odeur. Le surlendemain, nouvelle aspiration dei litre de liquide sanguinolent ayant une odeur de macération très-prononcée.
Deux jours après, môme opération suivie du môme résultat. Une cinquième aspiration fut faite trois jours plus tard : le liquide était moins rouge, il avait une teinte grisâtre et contenait une abondante quantité de globules de pus ; c'est-à-dire que la pleurésie hémorrhagique s'était transformée en une pleurésie puru-
PLEURÉSIE PURULENTS, ASPIRATION ET INJECTIONS. «SI
l«pte, ainsi qw nous l'avons vu à la suite dps ponctions répétées.
Lq bénéiice obtenu p^^r ces év^^puatipn^ successives de 1^ plèvre était fort passager et môme très-problématique, rép^nchement se reformant avec une grande rapidité, au détriment de la vitalité de la plèvre quii au lieu de faire du liquide hémorrhagique, faisait du liquide purulent ; au grand dommage surtout de rprganisme, lequel s'altérait en môme temps que la plèvre, la malade no digérant plus aucun aliment, Tamaigrissement devenant extrême et la ^mpérature étant fort élevée; desort^ enfin que M. pieulafoy proposa au docteur Veillard, dont cette jeune fille étaitla cliente, l'établissement d'un tube thoracique h demeure, On en était là lorsque, cinq jours après la cinquième ponction, un pneumothorax se produisit. La dyspnée était excessive, il y avait cinquante inspirations par pfiinute et ceut trente pulsations. L'état général était des plus alarmants.
« Cependant le trocart thoracique n** \ fut mis en place dans le septième espace intercostal, fixé au moyen de rubans de fil et de pollodion, et il fut possible de faire dans la journée deux lavages et deux injections. Le liquide retiré avait Todeur du sphacèle; aussi les lavages furent-ils faits avec de Teau tiède chargée de phénol et les injections composées de 400 grammes d'eau pour 4 grammes de sulfate de sine.
a Les lavages furent continués le lendemain et les jours suivants ; sous l'influence de ce traitement, l'état de la n)alade s'améliora rapidement, et dès les premiers jours le changement était notable. L'odeur infecte du liquide avait disparu. La purulence était moindre et la gravité des symptômes généraux s'amendait sensiblement, La pialade prenait du lait, des œufs et du vin, qu'elle digérait parfaitement.
« La cavité de la plèvre s'oblitérait, mais bien lentement; car, après un mois de ce traiternent, on pouvait injecter sensiblement la môme quantité de liquide. Cependant, au bout d'un mois, les signes du pneumothorax commencèrent k disparaître ; la malade reprenait des forces, elle mangeait de bon appétit et pouvait se lever et faire quelques pas dans sa chambre.
« Un mois plus tard, la jeune malade commença à sortir: à ce moment le lavage et l'injection du soir furent supprimés, et on
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ne fit plus qu'une fois par jour, le matin, la toilette de la plèvre. Le liquide conservait encore sa nature ptu*ulente, mais le poumon malade respirait dans une bonne moitié de son étendue, et la cavité de la plèvre s'était considérablement rétrécie.
« Cinq mois après l'application du trocart thoracique, la cavité pleurale n'était pas encore comblée, mais elle se trouvait réduite à quelques centimètres cubes, et c'était la sœur de la malade qui faisait tous les matins, au moyen d'un aspirateur à crémaillère, le lavage et l'injection. Quant à la jeune malade, elle pouvait sortir et vaquer à ses occupations (1). »
Tel était l'état de la malade lorsque l'ouvrage de M. Dieulafoy a été imprimé.
Dans un cas antérieur, et sans trocart thoracique, M. Dieulafoy a obtenu une guérison complète chez une jeune cliente du docteur Linas. C'était un cas de pleurésie traumatique purulente provoquée par une plaie d'arme à feu.
On fit d'abord deux ponctions à vingt-quatre heures d'intervalle ; puis, cinq jours plus tard, on se décida à placer un tube à demeure et à pratiquer l'aspiration et des lavages. « Mais, au lieu d'agir avec toute la force du vide préalable, M. Dieulafoy montait peu à peu la crémaillère de manière à doser, pour ainsi dire, la force d'aspiration ; et, grâce à ce moyen, il était possible d'extraire des caillots de sang et quelques détritus de fausses membranes qui nageaient dans le pus. Quand le tube venait à s'oblitérer, il suffisait, par un coup de piston en sens inverse, de repousser le corps oblitérant dans la cavité thoracique, où il subissait à la longue la fragmentation. Il fut ainsi possible d'aspirer le pus et de pratiquer ensuite deux lavages par jour avec de l'eau additionnée d'un millième d'acide thymique. Dès le deuxième jour de ce traitement, l'amélioration était grande, le sommeil reparaissait, la fièvre diminuait d'intensité, mais la toux était toujours fréquente. »
Sept semaines plus tard, et après diverses péripéties dues surtout à la déviation du flux menstruel qui, deux mois de suite, s'effectua par la plèvre malade (le liquide de la plèvre devenant
(1) Dieulafoy, Traité de Vaspiraiion des liquides morbiâeSy p. 348.
LAVAOES PAR LE SIPHON DE PÛTAIX. 65S
alors hémorrhagique), la source purulente était tarie, la malade se levait, et deux mois plus tard cette jeune fille était complètement guérie, sans fistule thoracique, sans douleur de côté ni gêne de la respiration (1).
Avant M. Dieulafoy, M. Potain avait eu l'idée de ces lavages de la plèvre et il avait imaginé pour les pratiquer un appareil à siphon très-ingénieux, ainsi composé : c'est un tube en caoutchouc bifurqué en forme d'Y à branches courtes. A la branche impaire on adapte un tube de verre un peu fort et effilé légèrement, de manière que son extrémité puisse s'engager dans le tube à drainage qui traverse la paroi thoracique et plonge dans là cavité de la plèvre. A chacune des deux autres branches, on fixe par le moyen d'un bout de verre cylindrique un tuyau de caoutchouc de même calibre qu'elle et long d'environ i mètre.
L'un de ces tubes longs descend jusqu'à terre dans un récipient placé au pied du lit, il sert à opérer l'extraction du liquide pleural ; l'autre monte vers un réservoir placé au-dessus du lit du malade et qui contient du liquide, lequel peut pénétrer dans la plèvre en vertu de la différence de niveau.
Il y a donc ainsi deux siphons : l'un supérieur, constitué par le tube qui verse dans la plèvre le liquide du réservoir supérieur ; l'autre inférieur, formé par le tube qui évacue dans le vase placé au pied du lit le liquide contenu dans la plèvre.
Chacun de ces siphons peut être rendu indépendant et fonctionner séparément au moyen de deux petites pinces à ressort, qui efTacent le calibre d'un des longs tubes et font ainsi ofBce de robinet. En fermant le tube supérieur, on ne laisse subsister que le siphon inférieur. En fermant le tube inférieur, le siphon supérieur seul fonctionne. Et ainsi, suivant que l'une ou l'autre de ces pinces est serrée, le liquide sort de la poitrine ou y pénètre.
Le manuel opératoire est des plus simples ; on ponctionne la poitrine avec un trocart ordinaire, puis on retire le dard et on fait pénétrer par la canule le tube à drainage. On marque à l'avance par un trait la longueur de la canule, plus la longueur dont il doit pénétrer dans la cavité pleurale, laquelle est généra-
(I) Dieulnfoy, Traité ai V aspiration des liquides morUdes, p 8a9.
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lement de 10 centimètres; Le liquide s'échAppant de la pierre par ce tube, l'air n'a pas, au début de l'opération, de tendance à pénétrer dans la plèvre, ce qui rend inutile l'emploi de la baudruche.
Pour fixer le tube à drainage, on retire la canule, le tube restant dans la plaie, et on fait glisser sur ce tube une plaque en caoutchouc d'environ 10 centimètres de diamètre, percée à son centre d*un trou fait à l'emporte-pièce, dans lequel le tube est un peu serré. Cette plaque est glissée jusqu'à la peau et maintenue à l'aide d'une bande en toile et du coUodion. Cette opération terminée, on remplit d'eau le système formé par le tube en Y et ses deux longues branches dont les extrémités aboutissent, l'une au réservoir supérieur l'autre au récipient inférieur. On engage le tube effilé dans le tube à drainage introduit dans la poitrine, la longue branche supérieure étant fermée par une serrefine ainsi que la branche impaire du tube en Y. Lorsque le tube de verre effilé est hermétiquement adapté au tube à drainage, on retii'e la serre-fine qui fermait le tube en Y, et alors le liquide purulent s'écoule par le tube inférieur; l'appareil se trouve ainsi amorcé et le liquide contenu dans la plèvre étant soumis à l'aspiration qui résulte de la différence de pression aux deux extré* mités du siphon inférieur, l'évacuation est évidemment plus complète qu'elle n'eût été par une simple ponction.
On peut d'ailleurs ralentir cet écoulement en comprimant légèrement le tuyau de caoutchouc ; si, au contraire, l'écoulement devient difficile, ou même s'arrête, le liquide étant trop épais ou des flocons pseudo -membraneux obstruant le tube, on ferme la branche descendante ; on ouvre l'autre, et l'eau pénètre avec une force plus ou moins grande par le siphon supérieur. Il dépend de l'opérateur de régler cette pression, en élevant ou abaissant le réservoir supérieur, ou en comprimant légèrement la branche ascendante.
L'eau employée pour cette opération, et qui remplit le réservoir supérieur est de l'eau bouillie tiède.
« En faisant alterner l'introduction de l'eau et l'évacuation du liquide pleural, dit M. Potain, on arrive bientôt à nettoyer complètement le sac ; d'autant mieux que la flexibilité de l'appareil
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et la fkçon solide dont il est fixé permettent de faire prendre au malade pendant l'écoulement et les injections toutes les positions qui peuvent être favorables, et de laver la plèvre à peu près comme on lave un tonneau.
n Lorsque le liquide extrait devient absolument limpide et transparent, et quand on s*est assuré par là qu'il ne demeure plus aucune trace de pus, on substitue à l'eau tiède dans le réservoir qui la contenait une solution iodée, ou tout autre liquide dont on a fait choix pour l'injection, et on opère comme précédemment. »
Quand la suppuration est abondante, il est bon de ne pas laisser le pus s'accumuler dans la plèvre, et par conséquent on maintient constamment ouvert le tube inférieur, qu'on fait communiquer avec une bouteille de façon à ne pas infecter l'air par Todeur du pus. Quand la suppuration est moins abondante, on peut se contenter de faire deux pansements 'par jour et même un seul ; c'est-à-dire qu'on ne donne issue au pus et qu'on ne lave la poitrine que deux fois ou une fois par jour ; le siphon reste fermé dans l'intervalle des pansements.
Pour modifier topiquement la cavité suppurante, on met dans le réservoir supérieur un liquide médicamenteux tel que de l'eau alcoolisée, de l'eau phéniquée ou de la teinture d'Iode trèsétendue, seulement ce dernier liquide a l'inconvénient grave d'altérer considérablement le caoutchouc et par suite d'entraîner des accidents par la désorganisation du tube introduit dans la plèvre.
C'est à de pareilles mésaventures, qui sont arrivées à des médecins de Paris, que le trocart thoraclque de Dieulafoy a paré merveilleusement. Avec cet instrument aucun accident de cette nature n'est à redouter.
Dans la thèse de M. Benard (<), à laquelle sont empruntés les détails qui précèdent, on trouve signalées huit observations de malades traités par ce procédé. Quatre de ces malades guérirent complètement, une cinquième était en voie de guérison et trois
(1) D*un mode de traUement de la pieurésie purulente f par Louis Bentrd. Thèse de Paris, 1871.
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succombèrent. La mort eut lieu chez une de ces malades au bout de trois mois. La malade était tuberculeuse. Dans un second cas, la mort eut lieu au bout de quatre mois ; le malade n'était pas tuberculeux. Un troisième malade succomba un mois après l'application du siphon. Chez tous ces malades, la terminaison fatale survint au milieu des symptômes de Tadynamie.
Chez la malade en voie d'amélioration le traitement durait depuis six mois. Dans un des cas de guérison dont les détails sont donnés et qui est du fait de M. Brouardel, la cure fut obtenue en un peu plus de trois mois. L'auscultation permettait de constater des bruits de frottement sans trace de liquide. Le côté de la plèvre autrefois malade présentait en arrière une notable déformation. Six mois plus tard, M. Brouardel revoyait son opéré dont la guérison ne s'était pas une seule fois démenlie.
Mais il peut n'y avoir pas que du pus dans la poitrine ; la cavité de la plèvre peut contenir en outre d'épais flocons fibrinmxy des paquets de fausses membranes^ des portions sphacélées du poumon, des fragments de poches hydatiques^ etc., toutes choses qui ne peuvent absolument pas sortir par le tube placé dans la poitrine, et alors l'opération de Yetnpyème est de nécessité absolue.
On la pratique de la façon suivante : on choisit d'abord l'espace intercostal à inciser, qui doit être nécessairement le plus déclive possible, le plus ordinairement le huitième espace, suivant M. Moutard-Martin, bien que ce choix, ajoute-t-il, n'ait rien d'absolu et ne doive être déterminé que par l'examen du malade , la forme du thorax, la direction plus ou moins oblique des côtes et Tabondance de l'épanchement. Quant à l'incision, elle doit dépasser en arrière la ligne axillaire.
Avant de la pratiquer, M. Moutard-Martin conseille de tracer à l'encre une ligne suivant exactement le bord supérieur de la côte qui limite inférieurement l'espace intercostal à inciser, et ayant la longueur qu'on veut donner à l'incision, au moins 6 centimètres ; puis de la main gauche il tire la peau un peu en haut et fait son incision cutanée à 3 ou 4 millimètres audessus de la ligne à l'encre ; il fait alors glisser son bistouri à
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plat sur la côte inférieure et il incise couche par couche les partics molles en guidant toujours son bistouri à Taide de l'index gauche placé dans la plaie ; et cela dans toute l'étendue qu'il veut donner à l'incision de la plèvre.
Le pus s'écoule alors en abondance ; la plèvre vidée, on fait, à l'aide d'une seringue, des lavages à grande eau ou à l'eau tiède alcoolisée, afin de balayer ce qui reste de pus. M. Moutard- Martin conseille de maintenir la plaie béante à l'aide d'une mince lamelle de caoutchouc découpée en lanière et collée par son extrémité supérieure à la paroi thoracique avec du collodion et de la baudruche : on n'a pas, de la sorte, la crainte de la voir tomber dans la cavité de la plèvre. Puis on fait un pansement simple.
Par cette opération — pour ne citer .que les cas les plus récents et le résultat pratiqué dans les conditions d'opportunité la plus évidente et avec une sagacité toute médicale — M. Moutard-Martin a obtenu les résultats suivants : sur 47 opérations qu'il a pratiquées chez des adultes, il a obtenu la proportion considérable de i2 guérisons. Des 5 malades qui ont succombé, 2 avaient de simples pleurésies purulentes, sans fistules pulmonaires et sans tubercules ; la mort eut lieu par l'épuisement dû à la persistance et à l'abondance de la suppuration, que rien ne put modifier. L'un est mort trente-deux jours après l'opération et l'autre au bout de quarante-sept jours. Deux autres avaient des fistules pulmonaires et ne présentaient pendant la vie aucun signe positif de tubercules, mais chez l'un des deux on trouva le poumon du côté malade criblé de tubercules, et deux ou trois cavernes au sommet ; du côté opposé à la pleurésie il existait quelques tubercules non ramollis. L'autre malade, dont l'autopsie n'a pu être faite, présenta après l'opération quelques signes de tuberculisation pulmonaire. Dans le cinquième cas de mort, la plèvre était divisée en plusieurs loges que les lavages ne pouvaient atteindre toutes, et dans lesquelles le pus stagnant, se putréfiant, produisait l'infection putride.
Des \2 opérés guéris, 2 avaient des fistules bronchiques avec pneumothorax, mais sans signes de tubercules; un troisième avait la plèvre remplie de kyîites hydatiques suppures. Le» PETER. — Clin. méd. i. — **
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9 autres étaient atteints de pleurésies purulentes sans fistules, internes ou externes.
Sur ces 42 opérés guéris, 5 ont conservé des trajets fistuleux qui ne fournissaient pas constamment du pus, mais qui se tarissaient de temps en temps pendant huit ou dix jours, pois donnaient quelques gouttes de pus durant quelques jours pour se refermer de nouveau. Un de ces opérés a vu sa fistule se rouvrir au bout de plusieurs mois de guérison complète. M. Moutard- Martin dilata le trajet fistuleux avec de la laminaire et obtint la guérison de la fistule, à Taide d'injections d'eau tiède et d'eau alcoolisée ; ce qui est un cas analogue à celui du malade dont je vous ai parlé dans ma XXVIII* leçon (4).
Sept ont guéri sans fistule. Chez tous les opérés, même cher ceux qui ont succombé ultérieurement, l'opération de Tempyème produisit un soulagement immédiat qui persista plus ou moins longtemps; de sorte que, dans les cas malheureux, l'opération paraît avoir prolongé la vie (2).
Ce sont là de beaux résultats, qui sont évidemment dus surtout à l'emploi du siphon de Potain, lequel, une fois la plèvre largement vidée de ce qu'elle peut contenir, pus, fausses membranes et corps étrangers, permet les lavages complets et les injections médicamenteuses sans souffrance pour les malades. Ce procédé mixte employé par M. Moutard-Martin est donc celui qu'on me parait devoir adopter en cas d'empyème.
Gardez- vous cependant de croire que vous obtiendrez toujours de tels succès ; je sais d'assez nombreux cas de mort, et de récents, par l'opération de Tempyème ; mais, même en employant le siphon de Potain, on peut n'arriver qu'à une amélioration relative, la suppuration du kyste étant intarissable, et le malade ayant de la sorte une espèce de séton dans la poitrine. Tel est le cas du malade actuellement au n* 5 de notre salle Saint-Antoine.
Le 4 septembre 4870, après la capitulation de Sedan, il fût dirigé dans un wagon à bestiaux et par une pluie battante sur le
(i) Voir, plus haut, p. 577.
(2) Moutard-MtHin, la fîntréik pumlfftAr et son trxH($mfnt, p. 141. ISTf.
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camp de Beverloo, en Belgique. Pendant toule la journée que dura le voyage, il reçut cette eau sur le corps et,arriTé au camp, H garda sur lui ses vêtements absolument trempés, il resta grelottant toute la nuit et le lendemain. Deux jours plus tard, il éprouva un violent point de c^té à droite, accompagné d'uni toux incetnante sans expectoration.
Dans cet état, il ne fut pas seulement privé de tout secours médical, il manquait des ressources hygiéniques les plus élémentaires et n'avait qu'une nourriture aussi insuffisante que de mauvaise qualité. L'appétit se perdit complètement; le sommeil devint nul ou était accompagné de rêvasseries. Chaque soir 11 y avait de petits frissons erratiques. Le pauvre homme, étendu tout le jour sur le lit de camp, ne pouvait bientôt y rester couché que sur le côté droit ; ce qui, vous le savee, démontre que déjà un épanchement pleurétique aâhex considérable avait dt se former de ce côté.
An bout de trois mois, il fut envoyé à Anvers, n'ayant reçu jusque-là aucun secours médical. Dans cette ville, il put enfin entrer à l'hôpital ; un médecin l'ausculta, et lui fit «* moyen héroïque ! — appliquer sur le point douloureux, un vésicatoire de la largeur d'une « pièce de cinq francs 9. Cependant, grâce à l'hygiène meilleure, l'état du malade s'améliora légèrement ; mais alors on le fit quitter lliôpital, « oh l'on ne gardait pas les malades guéris. »
D'Anvers il fut expédié à Gand, toujours dyspnéique, toujours souflhint de son côté droit. A Hiôpital de Gand, oh il obtint d'entrer, on lui appliqua trente ventouses scarifiées le long de la colonne vertébrale. Au bout de quinze jours, il dut néanfflohH quitter l'hôpital de Orné ; il resta un certain temps encore avec ses compagnons de captivité, sooffmnt du froid et de la faim, et revint enfin en France le 11 mars 1971.
Arrivé à Paris, il y retrouva sa femme et ses enfanto r la vie de famille, les soins qo'il reçut, le pi^ràr d'avoir retrouvé les siens, Ini rendirent un tnatant les forces qu^l avait perdues ; de sorte qu'il crut pouvoir reprendre sa profession d'ornemaniste, mais tout cela ne dora guère : une toux continuelle, la gêne de la respiration, le point de côté, le forcèrent de nouveau à entrer à
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rhôpital. C'est à Lariboisière qu'il fut admis, dans le service de M.Guyot, le {"avril 1872.
Mon collègue diagnostiqua ime pleurésie droite avec épanchement. Quelques vésicatoires sont d'abord appliqués, sans soulagement pour le malade. On pratique alors quatre ponctions en quinze jours ; chacune d'elles ne donne issue qu'à une très-minime quantité de liquide, « à peine un verre » , au dire du malade.
Le lendemain de la dernière ponction, cet homme est pris d'un très-violent accès de dyspnée, M. Guyot, après en avoir conféré avec un de ses collègues de Lariboisière, pratique, séance tenante, l'opération de l'empyème, laquelle permet la sortie de trois cuvettes de pus.
L'inefficacité des ponctions, malgré l'abondance évidente et excessive de l'épanchement, prouve assez qu'il s'agissait d'une pleurésie cloisonnée ou multiloculaîre, et que l'empyème était la seule opération praticable.
Dès lors, en effet, le malade fut soulagé. Une sonde à demeure est placée dans la plaie. Trois fois par jour, des lavages sont faits avec de l'eau phéniquée.La quantité de liquide qui entre et sort à chaque fois est considérable. L'état général s'améliore, les forces reviennent, lentement, il est vrai. C'est alors que le malade est obligé de quitter l'hôpital à la suite d'une discussion avec la religieuse du service (22 juillet 4872).
Il entre, le 26 juillet i872, dans le service de M. Cadet-Gassicourt, à l'hôpital Saint-Antoine.
En août, on applique le siphon de Potain et on pratique des lavages à l'eau phéniquée ; on panse la plaie avec de l'alcool ; on donne des toniques.
En septembre, les choses sont stationnaires ; on tente alors dans la plèvre une injection composée de teinture d'iode mélangée avec une égale quantité d'eau. Cette injection est rejetée presque entièrement par la sonde. Malgré cela, se manifestent presque immédiatement des accidents d'asphyxie très-intenses, ainsi que des convulsions. Pendant huit jours, le malade se plaint de sécheresse de la gorge. Il lui semble avoir de la teinture d'iode dans la bouche. La salive examinée ne présente cependant pas la réaction iodée.
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Le lendemain, les injections phéniquées sont reprises.
En octobre, douleur vive au côté droit , oppression , faiblesse très-marquée. On est quelquefois obligé de suspendre le lavage, le malade perdant connaissance. Toux sèche, quinteuse, sueurs nocturnes. On ausculte les sommets, mais on ne trouve rien de bien caractérisé.
En novembre, la quantité de liquide que contient la cavité pleurale diminue, mais lentement ; le pus, verdâtre habituellement, présente quelquefois une couleur sanguinolente. Son odeur est souvent fétide. Pas de frissons.
En décembre, la plaie devient plus douloureuse. On fait une injection de chloral. Le malade reste pendant deux jours sous l'influence de ce médicament, qui produit sur tout son organisme un effet hyposthénisant très-marqué. On remplace Tinjection par Tapplication sur la plaie d'une pommade dont le chloral fait la base. Les lavages à l'eau phéniquée sont repris.
Vers la Un de décembre, faiblesse très-grande. Diminution notable du kyste pleural.
En prenant possession du service à cette époque, je trouve le malade pâle, amaigri, les traits tirés. La figure présente l'aspect de la souffrance longtemps prolongée. L'appétit est resté bon. Les digestions se font régulièrement, mais le malade mange trèspeu ; il n'a pas de diarrhée. Le pouls bat 90. La température varie de 37 degrésà37»,4. Le sommeil est assez bon. L'état général est loin d'être satisfaisant.
Le malade présente l'aspect général d'un phthisique. Cependant la poitrine percutée et auscultée ne nous offre, à gauche, rien d'anomal. A droite, submatité dans toute la portion supérieure du poumon. En bas, matité presque absolue. L'auscultation Cait entendre dans la partie supérieure un murmure vésiculaire sec, rude, mais sans aucun signe évident de tuberculisation ; la sécheresse de la respiration pouvant être attribuée au dépoli de la séreuse pleurale. Dans la partie inférieure, l'oreille perçoit une respiration difficile, mélangée à une grande quantité de frottements-ràles. La plaie est douloureuse ; elle empêche quelquefois le malade de dormir. Aucun point douloureux autre qu'à cet endroit. La toux est toujours sèche. Pas de frissons. Des
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lavages soot têxU d«ux fois par jour avec l'acida pbénique étendu dd beaucoup d'eau. Par l'appareil de Potain, qui sert pour ces lava|[e«, s'écbappe une quantité de pus qui peutôtre évaluée aux trois quarU d'un verre environ. Le pus est bien lié, semble de bonne nature ; cependant l'odeur qu'il répand est infecte.
Les choses restent dans cel état sans aggravation ni améliora* tion bien sensibles pendant dix jour«i.
Le 10 janvier, je fais cesser les lavages à Teau phéniquée, qui ne donnent que des résultats peu satisfaisants, et je les remplace par de Teau alcoolisée, d'abord au dixième. Le premier jour, le malade se plaint amèrement. H raconte le lendemain qu'il a été ivre pendant toute la journée de la veille, qu'il a senti k l'arrière-boucbe un goût d'alcool très«prononcé. Les mêmes lavages sont néanmoins continués. Le pus devient moins abon* dant, Il est moins grumeleux et répand surtout une odeur beau-* coup moins repoussante. De temps h autre le pus est légèrement sanguinolent ; cet état ne coïncide jamais avec une aggravation même passagère des symptômes locaux ou généraux.
Le 15 janvier, les lavages sont faits au cinquième d'aloool pur. La cavité se rétrécit notablement. Le malade se plaint que ces lavages brtUent «a plaie et lui occasionnent des douleurs qui le privent de lommeil. L'auscultation révèle une respiration normaie & gaucbe, peut-être un peu puérile, A droite, sécheresse en haut, râles et frottements dans le reste du poumon.
Lavage à l'eau simple pendant trois jours, le pus devient plus abondant (un demi'verre) et surtout beaucoup plus fétide.
Le 30 janvier, lavage avec de l'eau alcoolisée au dixième.
Le 95 janvier, lavage avec de l'eau alcoolisée au cinquième*
Les lavages à l'eau alcoolisée ont évidemment diminué la cavité du kyste et modiQé d'une façon heureuse la quantité comme la qualité de la suppuration. Cependant, l'état restant station* naire dans le mieux, je désire arriver à tarir cette sécrétion et fermer cette plèvre ; à cet eifet je tente d^extraire plus oomplé* tement le pua et de laver plus parfaitement la cavité du kyste pleural h l'aide de l'aspirateur h crémaillère de M. Dieulalby et je prie ce médecin d'appliquer Iui<même son appareil.
Le iO février 1B73, mon jeune ami examine le malade et fait
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dans le kyste pleural une ii^ection de 70 grammes d'eau alcoolisée.
Le 10, à sa visite du soir, M. Andral, interne du service, au lieu de 70 grammes en injecte 100 avec facilité ; les parois une fois bien lavées il injecte et laisse dans la cavité 35 grammes d'une solution de sulfale de zinc (1 gramme pour 100). A la suite le malade a très-mal dormi, il dit le lendemain « qu'il avait eu toute la nuit le feu dans le corps. »
Ces lavages furent continués par M. Andral, du 10 février au 24 mars, tirant par aspiration le pus avant d'injecter l'eau alcoolisée; le pus avarié comme qualité et comme quantité. Un jour on en retirait 20 grammes, le lendemain 60. Le pus arrivait toujours avec une grande quantité de gaz. Ce gaz pouvait provenir de trois sources : naître dans la cavité pleurale ; se dégager du liquide purulent sous l'action du vide, ou bien être attiré de l'extérieur dans la plèvre au moyen de l'aspiration. Il a, en effet, toujours été impossible de fermer complètement la fistule consécutive à l'incision, et par cette fistule il s'est écoulé constamment du pus dont on n'a jamais pu apprécier la quantité.
Relativement à. sa qualité, le pus a varié, et cela du jour au lendemain, au point de vue de la consistance et delà coloration : tantôt épais, tantôt liquide, jaune un jour, roussàtre le lendemain, d'autres fois citrin, d'autres fois, mais rarement, sanguinolent.
On n'a pu faire que quatre fois des injections de solution de sulfate de zinc et encore en diminuant la dose de sulfate (50 centigrammes pour 100, au lieu de 1 gramme) ; toutes les fois que ces injections ont été faites, le malade dit avoir passé des nuits affreuses.
Malgré les lavages répétés (deux lavages par jour et trois in-
* jections par lavage), la cavité pleurale n'a pas diminué. M. Dieu-
lafoy avait injecté 70 grammes le iO février, le 24 mars M. An-
dral pouvait injecter 80 grammes d'eau alcoolisée. 11 n'y a donc
pas eu d'amélioration locale.
D'un autre côté, l'état général devenait assez mauvais de jour en jour. Ces lavages répétés, faits avec un appareil d'une puissance assez considérable, semblent avoir fortement ébranlé le
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malade. 11 n*avait pas beaucoup d'appétit et le peu qu'il avait a disparu. 11 a eu à plusieurs reprises de la diarrhée et tous les jours des vomissements plus ou moins abondants ; les traits se sont excavés ^t le teint, de pâle qu'il était, est devenu jaunâtre. Quelquefois aussi, il y avait un peu de fièvre le soir, mais le thermomètre n'est jamais monté au-dessus de 38 degrés.
Contre la fièvre, je prescrivis du sulfate de quinine ; contre la diarrhée, des potions au bismuth et au diascordium, et contre les vomissements, des gouttes noires anglaises.
Le 24 mars, j'ai renoncé aux lavages avec l'appareil Dieulafoy et repris le siphon de Potain. M. Andral introduisit dans la cavité du kyste l'extrémité d'une sonde en caoutchouc, ronde, assez longue pour que Tautre extrémité pût être ramenée sur le devant de la poitrine, et, grâce à ce procédé, le malade peut se laver lui-môme aussi souvent qu'il veut avec le siphon de Potain.
Depuis ce changement d'appareil le malade va ^nsiblement mieux. La fièvre ayant disparu, on ne donne plus de sulfate de quinine. La diarrhée n'est pas revenue ; il n'y a plus de vomissements; les joues sont plus pleines et le teint n'est plus jaune.
En somme l'état général est redevenu meilleur, meilleur même qu'il n'était le 10 février. Quant à l'état local, il est évidemment »tationnaire(4).
L'histoire de ce malade est-elle assez lamentable ! sa pleurésie, méconnue et mal traitée, donne naissance à un vaste épanchement, lequel, grâce à une hygiène déplorable, devient purulent. Et le pauvre homme traîne ainsi pendant dix-sept mois sa collection purulente de Belgique en France, jusqu'à ce qu'enfin on la reconnaisse et qu'on Ten débarrasse. Mais depuis lors, rien n'a pu tarir encore la sécrétion du pus ; et si petite que soit devenue la cavité du kyste, elle reste toujours béante. J'avais espéré la pouvoir fermer, comme j'ai réussi à le faire chez le malade du n* 42 (2); voilà pourquoi j'avais résolu de mieux laver le kyste à
(1) Cette observation a été soigneusement recueillie par M. Gotlé, externe du service de M. Cadet- Gassicourt, ainsi que par M. Salis, externe, et M. Léon AndriN, interne de mon service.
(2) Voir, plus haut, leçon XXVIII, p. 577.
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l'aide de l'appareil Dieulafoy ; mais cette première tentative a échoué. Je pensais à introduire dans le kyste une tente de charpie enduite d'onguent styrax, afin de faire plus activement bourgeonner les parois kystiques ; mais le malade s'est absolument refusé à tout nouveau traitement, et j'avoue que je ne me sens ni le courage ni le droit d'exiger qu'il se soumette à une expérience dont je suis loin de connaître la valeur curative. En somme cet homme est un infirme : treize mois de traitement le plus rationnel n'ont pu faire fermer sa plèvre suppurante et c'est là un fait à mettre encore au bilan de l'expectation dans la pleurésie aiguë.
Maintenant, si le plcurétique est (uberculetix, la conduite à tenir est fort simple au cas d'épanchement purulent : il faut s'abstenir. 11 le faut, parce que la guérison, déjà si problématique lorsque les poumons sont intacts, devient absolument invraisemblable lorsqu'ils sont envahis par les tubercules. 11 le faut, parc« que vous n'avez même pas l'espérance légitime de soulager le malade pour un temps même restreint ; tandis que vous avez la presque certitude de réveiller la fièvre de suppuration, la plèvre étant fondamentalement de mauvaise qualité et l'organisme tout disposé à s'enfiévrer.
Rappelez-vous à ce sujet le malade du n^ 29, dont je vous ai parlé tout à l'heure. Si l'épanchement vous force la main par son abondance et que le liquide extrait ne soit que laiteux, comme chez ce malade lors de la première ponction, eh bien, traitez activement l'hypérémie pleurale qui va survenir, afin de l'empêcher de sécréter du pus ou de restreindre la sécrétion de celui-ci ; traitez-la par des ventouses scarifiées le jour même de l'opération et par des vésicatoires les jours suivants ; traitez encore de la même façon, si l'épanchement est purulent et que le malade soit robuste ; mais, franchement, je ne pouvais guère agir ainsi pour notre malade du n** 29, épuisé par les six suppurations consécutives à ses sept ponctions : ce n'était plus qu'une ruine organique.
Je ne veux pas quitter ce triste sujet de la pleurésie purulente
€66 LES PLEURÊTI0UE8.
sans vous dire & quel point elle est fréquente chez les enfants. Assurément la suppuration de la plèvre dans le jeune âge peut tenir à Tactivité même de la vie, à ce que le nisus formativus y procède alors plus rapidement dans le mal comme dans le bien ; mais, indépendamment de ces conditions toutes physiologiques, et qui sont communes à Tenfance en général, il en est de purement sociales, et qui sont propres aux enfants des pauvres. Misère sociale et misère physiologique marchent ordinairement de conserve, aussi l'organisme du pauvre n'est-il trop souvent qu'un pauvre organisme.
Combien la chose est-elle plus vraie pour le petit enfant! Pauvreté de la séreuse et méchanceté de sa maladie ; tendance à la purulence de cette pleurésie survenant chez cet enfant du peuple, mal nourri, plus mal soigné encore ; que le médecin n'a point visité ou qu'il a traité par des moyens insignifiants ; d'abord parce que la mode est ainsi, ensuite parce que ni le milieu ni les conditions matérielles ne se prêtent à un traitement plus actif.
Quoi qu'il en soit, la pleurésie purulente, si fréquente dans les hôpitaux de l'enfance, Test beaucoup moins en ville ; et l'on peut avancer que les petits malades qui entrent à l'hôpital avec un épanchement purulent n'avaient pas été soignés avant leur admission. Ici encore je ne crains pas d'accuser l'expectation, dont je vous ai déjà signalé la malfaisance chez les enfants affectés de pleurésie 0).
Enfin la plèvre de ce petit enfant a suppuré, qu'y faut-il faire? Nous avons vu tout à l'heui^e qu'on peut la guérir & l'aide d'a^i* rations successives, dont il a fallu jusqu'à trente-trois dans un cas; mais on en pourrait citer d'autres où, au bout d'un au de traitement, les ponctions capillaires aspiratrices, répétées cinquante-six fois, sans compter les ponctions sècheê^ n'avaient pas encore réussi à guérir le petit malade.
Par ces raisons, d'accord avec M. Henri Hoger, je crois que Vécouletnent continu du pus est préférable à son évacuation intermittente par ponctions successives. Je ne saurais mieux faire
(l) Voir, diDS oeUe ie^u, p. 640, el le«OD XXVUl^ p. 6S|.
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que de vous citer le» paroles mômes de mon cher maitre en pathologie infantile.
c( Voici, dit M. Henri Roger, les règles que nous croyons devoir tracer relativement au traitement de la pleurésie purulente chez les enfants et aux indications de la thoracocentèse :
» 1" Dans les cas aigus, si Tépanchement est abondant, et si les phénomènes généraux graves persistent sans amendement, on doit opérer vite, c'est-à-dire dès que Ton a des raisons de croire qu'il y a du pus en foyer. La lecture des observations, d'accord avec l'expérience journalière, montre que les chances de guérison sont en raison directe de la précocité de l'opération.
c( Une première ponction sera pratiquée avec un ti*ocart capillaire, en évitant l'introduction de l'air au moyen de l'appareil de M. Dieulafoy ou, de préférence, du ballon aspirateur et du petit trocartdeM. Potain.
(t Comme il y a des faits certains de guérison après une ponction unique, bien qu'ils soient très- rares, il convient, api*ès l'écoulement complet du pus, de procéder à l'occlusion de la plaie avec ou sans lavages préalables de la plèvre. ' u Si la collection se reforme et s'il survient de nouveaux accidents, on fera une seconde ponction suivie de lavages.
n La conduite à tenir ultérieurement dépendra de la mai*ohe de U maladie après l'opération. Si l'épanchement s'est reproduit lentement et en moindre abondance, on peut, se basant sur les succès obtenus après deux ponctions et injections, tenier encore l'occlusion de la piqûre. Mais si la collection s'est reformée abondante, en quelques jours, après la seconde comme après la première opération, il ne faut plus attendre, et dès lors il est plus sage d'établir une fistuk pleuro-cutanée avec écoukment amtinu.
oToute tentative nouvelle de thoracocentèse simple est contreindiquée : elle ne saurait en rien modifier la maladie, et, par contre, elle amène des retards très-préjudiciables à un organisme épuisé. 11 en est de l'établissement d'une canule à demeure comme de la trachéotomie ; plus on temporise, moins on laisse de chances favorables aux malades.
« Une fistule permanente étant nécessaire, il faut pour l'éta-
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blir ponctionner avec un trocart à hydrocèle auquel on substitue ensuite une canule d'argent. Cette opération sera faite au point qui nous a paru le plus convenable, à la région antéro-latérale du thorax. Le drainage sera réservé aux enfants plus âgés et aux opérateurs habiles.
(( L'instrument une fois en place, il sera indispensable de faire des lavages à grande eau et des injections médicamenteuses (décoction de quinquina et chlorure de soude au cinquième, ou solution iodée au dixième). Ces pansements seront répétés une ou deux fois par jour.
a Lorsque après quelques mois la quantité du pus devenu séreux est graduellement réduite à une cuillerée en vingt-quatro heures, lorsqu'il n'est plus possible d'injecter qu'une proportion également minime de liquide détersif qui ressort à peine mélangé, on peut conclure à une rétraction de l'abcès pleural suffisante pour permettre d'enlever sans inconvénient la canule. En effet la fistule ne tarde pas à se refermer complètement, et peu de temps après, la guérison est ordinairement définitive.
« 2* La [conduite à tenir dans le cas d'un pyothorax chronique est à peu près celle que nous venons dMndiquer pour le traitement du pyothorax aigu. Toutefois, lorsque l'épanchement purulent est de date ancienne, les modifications de structure que présente la plèvre sont trop profondes pour qu'il soit permis d'espérer guérir les enfants avec une ou deux thoracocentèses même suivies d'injections iodées. H sera conséquemment indiqué de songer très-vite à placer une canule à demeure,
« 3® Si, dans le cours d'un empyème aigu ou chronique, spontanément terminé par vomique^ les accidents de purulence continuent ; si l'évacuation du pus est difficile et s'arrête, ou si l'on voit survenir un pyopneumothorax , il vaudra mieux, après une courte expectation, établir une fistule pleuro-cutanée. On aura recours, dans ce but, soit à la ponction suivie du placement d'une canule à demeure, soit môme à l'incision de là paroi thoracique.
« C'est pareillement à cette incision qu'il faudra procéder si, en raison des signes physiques persistants et de l'évacuation incomplète des liquides accumulés dans la plèvre, l'on soupçonnait
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la présence de produits épais (fausses membranes ou poches hydaliques) et ne pouvapt sortir par la canule métallique.
« 4' Si Ton croyait, d'après l'ensemble des symptômes, que la pleurésie est tuberculeuse, ce ne serait pas une raison d'inaction ; il faudrait au contraire opérer ; car, un diagnostic positif étant dans certains cas presque impossible, l'on ne doit pas laisser échap* per une chance de guérison, quelque faible qu'elle puisse être. Quand il y a certitude, le médecin n'a pas encore le droit de rester inactif; si la dyspnée est très-forte, si les phénomènes généraux s'aggravent, il y a tout avantage à intervenir, puisque la terminaison fatale est proche par le fait même de la pleurésie purulente abandonnée à la nature ; l'évacuation de l'épanchement est toujours une condition meilleure pour le malade, et la suppression d'une aussi grave complication pourra au moins retarder une issue funeste (i). »
Ce dernier précepte, applicable aux enfants, je ne le crois pas bon pour les adultes, et je vous l'ai dit, d'accord ici avec M. Moutard-Martin.
M résulte de la pratique personnelle de M. Henri Roger que (( l'établissement de la canule à demeure est aussi le mode de traitement qui donne les guérisons les plus promptes, à une condition toutefois : c'estqu'on n'attendra pas trop longtemps et qu'on ne pratiquera pas un grand nombre de ponctions successives avant de mettre en place la canule. Chez un petit malade de Legroux on ne la plaça qu'après la vingt-deuxième ponction, et il fallut la laisser encore pendant cinq mois et demi ; chez un autre petit malade de Trousseau elle ne fut mise qu'après cinq mois, et l'on ne put l'enlever qu'après onze autres mois.
a De même chez une petite fille, que M. Roger opéra dès le premier jour de son entrée à l'hôpital, le pyothorax datait de huit mois, et la guérison ne fut complète qu'après quatre autres mois au moins. »
On peut voir au contraire, dans quelques-unes des observations de M. H. Roger, combien la guérison fut relative-
(1) H. Roger, De la pimréiie chei les enfants el de la thoracocenUse, p. 80, Paris, 187S, et Bvlkiins de V Académie de médecine, 1S7S.
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ment rapide, parce que Topéralion avait pu ne pas ôire tardive.
Ainsi, chez une grande fille âgée de quatorxe ans, une première thoracocentèse, pratiquée après six semaines de maladie, donna lieu à l'issue de près de iix litres de pus! Trois jours plus tard^ une deuxième ponction était nécessaire. M. Roger établit dès lors une canule à demeure et la guérison était complète au bout de deux mois et demi.
Elle se faisait encore moins attendre chez une autre enfknt Agée de douze ans qui, atteinte depuis près d'un mois d'une pleurMe purulente, avait déjà subi chez elle une première ponction quinse jours auparavant. A travers ki première plaie qui s'était fermée, pois rouverte, M. Roger plaça immédiatement une canule métallique que l'on put enlever après quarante-neuf jours, et la guérison suivit de près,
« La plupart du temps, après plusieurs ponctions suceessiTes, la persistance des accidents force à établir une fistule permanente. Mieux vaut donc, dit M. H. Roger, avancer cette opération définitive. Chez une petite malade âgée de douze ans, le renouvellement rapide de la collection purulente nécessita, dans Vespnce de einq semaines, cinq ponctions, dont la dernière donnait encore 750 grammes de pus. Une amélioration notable lie fut obtenue qu'après le placement d'une canule à demeure; la guérison tarda Mcor^ de quatre mois (I). »
Ainsi ponction d'urgence, et l'urgence s'imposent par rabondance de l'épanchement — diez les adultes comme chez les en* fints — voilà qui est aussi rimple que logique et facile h déterminer. Ëh bien, de nos jours, il n'en est plus ainsi : la ponction aspiratrice est Tenue tout changer.
Séduit par la facilité avec laquelle on pénètre dans la plèvre d'un malade, sûr désormab de ne point manquer une opération aussi simplifiée ; on en est arrivé à conseiller et à pratiquer la ponction de la poitrine dès qu'on avait constaté Pexislence d'un épanchement, même de médiocre abondance — et cela dans la pleurésie aiguô, voire dans la période active de celle-ci.
(1) H. Roger, op. cit., p. IS.
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C'est là une pente sur laquelle on devait glisser, niais où il importe que Ton s'arrête ; il y a péril.
Il m'est pénible d'aborder un sujet oîi je me trouve en désaccord avec des hommes que je respecte grandement , mais les conséquences de cette pratique sont telles, qu'elles me forcent h la combattre.
Discutons d'abord,^ au point de vue simplement rationnel, cette thérapeutique de la pleurésie aiguë par la ponction, aspiratrice ou autre.
Là pleurésie est un acte ; la faus$e membrane et Vépanchement en sont Teffit.
Vit-on jamais un médecin raisonnable s'efforcer de lutter contre les fausses membranes pleurétiques, ou même avoir cette idée? Pourquoi donc cx>robattre Tépanchement? Pourquoi, sinon parce qu'ayant pris de certaines proportions, il est devenu un obstacle à r hématose?
Mais ce que l'on fait disparaître ainsi ce n*est pas la pleurésie^ c'est un produit gênant de celle-ci. En agiâsant de la sorte on ne fait rien, absolument rien, contf*e Pacte inflammatoire ; celui-ci persiste donc après comme devant ; l'extraction du produit n'a pas fait disparaître l'agent de production; bien au contraire, nous le verrons tout à l'heure.
La ponction de la poitrine dans la pleurésie aiguë n'est donc indiquée que lorsqu'elle est obligatoire, c'est-à-dire quand l'un des produits de l'inflammation pleurale, Vépanchement y est devenu tel qu'il constitue un danger pour le pleurétique.
11 est donc asseï peu rationnel de considérer là ponction capillaire de la poitrine comme on mode de traitement de la pleurésie aiguë. Gela est, et ne peut être, que le traitement de l'effet, le traitement de l'épanchement; on plutôt cela ne traite rien, cela fait disparaître un obstacle et soulage lepleurétique.
C'est donc quand il y a entrave considérable à Thémalose, c'est-à-dire quand l'épanchement est devenu asses abondant pour gêner matériellement cette fonction, que la ponction est indiquée. Mais» je le répète, on n'a rien fait pour la pleuréne ; ropération s'adresse à tout autre diose.
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Maintenant cette ponction est-elle toujours innocente? C'est là un point de pratique qui reste à déterminer.
Tant qu'il y a fièvre, c'est-à-dire tant qu'il y a pleurésie aiguë, l'acte inflammatoire est identique à lui-môme, la pleurésie reste active, et, comme l'extraction du liquide sécrété ne peut rien contre l'acte sécrétoire, la plèvre enflammée sécrète à nouveau.
La thoracocentèse n'est donc pas plus le traitement de la pleurésie que la trachéotomie n'est le traitement du croup. La trachéotomie s'adresse à la strangulation croupale, comme la thoracocentèse à l'anhématosie pleurétique. Dans l'un comme dans l'autre cas on n'a combattu qu'un eflet redoutable de la maladie, on n*a rien fait contre celle-ci; la diphthérie comme la pleurésie intactes^ c'est-à-dire non touchées, restent telles que devant.
A la suite de la ponction d'un épanchement pleurétique récent, il peut donc arriver, et il arrive en effet, une de ces trois choses : ou l'épanchement ne se reproduit pas, ou il se reproduit tel qu il était, ou il se reproduit autrement.
Il est incontestable que, dans un certain nombre de cas, le liquide ne se reproduit pas à la suite de la ponction, et qu'ainsi le malade est débarrassé par l'opération.
Eh bien, je dis que, dans ces cas, la guérison aurait pu être obtenue par des moyens médicaux et sans paracentèse. L'observation la plus rigoureuse et la plus répétée démontre assurément que dans le cours de la pleurésie, alors que la maladie est encore active, des épanchements, même abondants, se résorbent en quelques jours, et par des moyens médicaux.
A l'appui de cette assertion, je pourrais vous citer des faits personnels, j'aime mieux emprunter le suivant à la pratique de mon collègue et ami M. Cadet-Gassicourt :
Une femme de trente ans, entrée le 28 mars dernier, salle Sainte-Marie, n* 14, dans le service de M. Cadet-Gassicourt, pour un embarras gastrique fébrile, allait en sortir guérie lorsque, le 1" avril, puis le 2, elle fut prisp de frissons avec point de côté sous le mamelon gauche.
Dès le 2 avril, on examine avec soin la poitrine et l'on ne constate rien, sinon un peu d'obscurité du son à la percussion de la base gauche de la poitrine, en arrière»
THORACOCENTÈSE DANS LA PLEURÉSIE AIGUË
Le lendemain, la pleurésie dont on soupçonnait la venue se révélait enfln par l'existence d'une raatité encore peu étendue, avec souffle très-évident et égophonie du côté gauche.
En même temps, le pouls était fréquent, la peau chaude et la température axillaire à 38 degrés.
On prescrit un large vésicatoire et de l'oxymel scillitique.
Les jours suivants, on pouvait suivre les progrès graduels de l'épanchement, et l'oppression qui, au début, avait été peu intense, augmentait au point que la malade ne répondait plus que d'une voix entrecoupée aux questions qui lui étaient faites.
Le 12 avril, la matité se percevait en arrière jusqu'au niveau de l'épine de l'omoplate, en avant, à partir de quatre travers de doigt au-dessous de la clavicule; il était évident que l'épanchement était considérable. La fièvre persistait avec 38 degrés le matin et 38',4 le soir.
Le 13, en raison des signes physiques et parce que la pointe du cœur était légèrement déviée à droite, M. Cadet-Gassicourt faisait observer à ses élèves qu'on aurait pu pratiquer la thoracocentèse ; mais, parce que la fièvre existait encore, que la pleurésie était dans sa période d'acuité, que l'épanchement datait d'une dizaine de jours seulement, il pensa que la résorption en était possible encore par des moyens médicaux, et peut-être dans un délai de quelques jours seulement.
En conséquence, il fit appliquer de nouveau un très-large vésicatoire, prescrivit une potion avec 4 grammes de teinture de digitale et le régime lacté. Ce jour-là même, la malade se sentit un peu soulagée.
Le lendemain, l'oppression était moindre, l'épanchement n'avait pas augmenté, la fièvre tombait et la température revenait à 37 degrés.
Du 15 au 17, on suivait de jour en jour et avec le plus grand soin la diminution graduelle de l'épanchement : la pointe du coBur revenait à sa position normale, et la respiration s'entendait dans une étendue de la poitrine chaque jour plus grande.
Le 18, la malade pouvait être considérée comme complètement guérie. Il n'y avait plus de symptômes généraux ; la respiration s'entendait dans tout le côté gauche, affaiblie, il est vrai, dans la PKTER. - CUn, méd. i. — **
674 LB8 PLEURÉTI0UK8.
moitié inférieure, où persiste sans doute une couche épaisse de fausses membranes.
Trois semaines plus tard, la guérison ne s'était pas un seul instant démentie (1).
11 est difficile de trouver une observation plus probante : on savait la date exacte du début de la pleurésie, qui s'était développée à l'hôpital ; on en avait suivi les progrès quotidiens, et si M. Gadet-Oassicourt s'abstint volontairement de pratiquer la thoracocentèse, ce n'est pas qu'il ignorât l'existence de l'épanchement ni son abondance, bien au contraire, mais c'est qu'il savait, d'observation personnelle, qu'à cette période de la pleurésie aiguë rien n'est plus fréquent que de voir les vastes épanchements rétrocéder par le seul traitement médical convenablement dirigé. Et les événements firent voir combien ses prévisions étaient justes et sa conduite sage : en cinq jours, à dater de celui oii Ton discutait l'opportunité de la ponction de la poitrine, Vépanchement était résorbé. Que ceci vous serve de leçon !
Quand le liquidé ne se reproduit pa$, tout indique qu'il aurait pu disparaître par de tout autres moyens que la ponction de la poitrine. Celle-ci n'était donc pas nécessaire, la maladie pleurétique n'en a pas été notablement abrégée, et il n'y avait pas utilité à ajouter la chance mauvaise, si minime soit-elle, d'une opération à celles que crée déjà la maladie.
Quand le liquide se reproduit^ il faut ou ponctionner à nouveau, ou attendre que l'épanchement se résorbe, ce qu'il fait quelquefois; et alors à quoi bon la première opération?
Quand le liquide se reproduit en changeant de nature^ qu'au lieu de sérosité, c'est du pus qui s'est épanché, quel bénéfice le malade a-t-il eu de l'opération? et quels reproches le médecin n'a-t-il pas à s'adresser ! Nous le verrons tout à l'heure.
Puisque, en présence d'un épanchemenl pleurétique récent et alors qu'il y a fièvre ou un état aigu qui s'en rapproche, c'est-àdire alors qu'il y a hypérémie de la plèvre ou un grand état d'activité de celle-ci, on peut espérer que la séreuse sera capable de résorber spontanément le liquide ; et puisque, d'autre
(1) Observation recueillie par M. Hirna, interne du sarfica»
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part, on n'est jamais sûr que l'épanchement ne se reproduira pas, pourquoi ne pas rester médecin ? et à quelle fin tenter une aventure chirurgicale dont le bénéfice n'est rien moins que certain et qui présente au contraire les chances mauvaises d'une opération quelle qu'elle soit?
Vainement citera-t-on des faits — et en tel nombre qu'on voudra — de guérison à la suite d'une seule ponction pratiquée quelques jours seulement après le début de la pleurésie; je ne vois dans ces cas heureux que des faits où la résorption aurait eu lieu par tout autre moyen que la ponction, et par un traitement médical ou la marche naturelle de la pleurésie. La guérison de la pleurésie s'est alors effectuée malgré l'opération.
Tandis que dans les cas incontestables où la transformation et l'aggravation de la maladie ont suivi la thoracocentèse, celle^^i seule est à incriminer.
En effet, la ponction capillaire dans la pleurésie aigu6, j'entends pendant qu'il y a fièvre et pour tirer de petites quantités de liquide seulement -^ alors que le médecin n'a pas la main forcée par l'abondance de l'épancbement — cette ponction estelle toujours innocente?
Hardiment je réponds non!
Irrationnelle en ce sens qu'elle ne combat qu'un effet de la pleurésie et reste impuissante contre l'acte sécrétoire ultérieur, elle est malfaisante en cet autre sens que la sécrétion, primitivement séreuse, peut changer, et change souvent de nature, pour devenir purulente. Que s'est-il passé? En quoi la perforation par le trocart, même capillaire, de la plèvre enflammée, a-t-elle pu modifier à ce point l'acte inflammatoire, que celui-ci change de type et fasse du pus au lieu de faire de la sérosité? L'hypothèse la plus vraisemblable me semble être la suivante :
La phlegmasie d'une membrane séreuse quelconque a pour condition primordiale, nécessaire, obligatoire, une hypérémie. Or cette hypérémie passe d'autant plus volontiers au mode hypercrinique que la fonction physiologique de la séreuse est de sécréter de la sérosité. En conséquence, Thypérémie inflammatoire n'est que l'exagération de l'hypérémie nécessaire à toute sécrétion; d'où il suit qu'on n'a au fond, dans l'inflammation d'une séreuse» qu'une
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hypérémie sécrétoire pathologique ou exagérée, au lieu d'ane hypérémie sécrétoire physiologique, c'est-à-dire enfin une sécrétion exagérée, au lieu d'une sécrétion normale limitée à de certaines proportions.
Le but du médecin devrait donc être de combattre, pour la diminuer, cette hypérémie inflammatoire ou exagérément sécrétante, et cela par les antiphlogistiques, les révulsifs et les dérivatifs. Mais s'il soutire le liquide exsudé sans rien faire contre Thypérémie, il laisse celle-ci en l'état, de sorte que les vaisseaux hjrpérémiés sécrètent à nouveau et que la sérosité sera d'autant plus riche en éléments figurés, c'est-à-dire en leucocytes, que les vaisseaux seront épuisés davantage ; et il adviendra pour la plèvre hypérémiée physiologiquement à la suite de ces traites successives ce qu'il advient pour la mamelle hypérémiée physiologiquement dans le cours môme de l'acte sécrétoire physiologique. En effet, si l'on met à part les divers produits que l'on obtient successivement dans une même traite, on voit que les derniers produits obtenus sont infiniment plus riches en globules de graisse que les premiers produits, qui sont beaucoup plus riches en eau. Au lieu de la sécrétion physiologique du lait par la mamelle, sup* posez la sécrétion pathologique de la sérosité par la plèvre enflanmiée, vous comprendrez que les dernières traites obtenues des vaisseaux pleuraux épuisés par la ponction soient également plus riches en leucocytes.
Au fond le phénomène me parait analogue, sinon identique.
Ou bien encore, et la chose a peut-être une analogie plus prochaine, il se passe, pour la plèvre hypérémiée par la phlogose et morbidement sécrétante, ce qui s'accomplit dans la mamelle graduellement épuisée par une lactation prolongée : le lait, dans ce cas, devient de plus en plus riche en globules de graisse ; seulement pour la plèvre malade, qu'épuisent ces traites chirurgicales, ce sont des globules de pus qui abondent de plus en plus dans le produit de sécrétion.
Quoi qu'il en soit de la comparaison, les faits sont là qui révèlent, dans un nombre notable de cas, cette succession de phénomènes : pleurésie aiguB séreuse, ponction de la plèvre, pleurésie devenue purulente.
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Ainsi MM. Bucquoy, Chauffard et Bourdon ont eu l'occasion d'observer des cas de pleurésie simple devenue purulente après une première thoracocentèse. M. Richet a dû faire l'opération de l'empyème chez deux malades de THÔtel-Dieu, ponctionnés, dans un service de médecine, pour une pleiirésie aiguG séreuse d'abord et des plus simples à l'origine, mais qui devint purulente à la suite de la thoracocentèse que ne nécessitait pas l'abondance de l'épanchement ; les deux malades succombèrent. Je vous ai cité les exemples de suppuration de la plèvre survenue dans mon service, à la suite de la thoracocentèse, chez notre n* 11 (1), notre n* 29 (2), le malade que j'ai opéré dans le service de M. Bourdon (3), et enfin le prisonnier de Mazas (4).
De son côté, M. Ghassaignac a pu parler en pleine Académie de «la thoracocentèse comme cause des épanchements purulents dans la plèvre ; » et je suis bien de son avis ; ayant vu, personnel* lement vu, dans certains services d'hôpital, à la suite de la ponction faite dans des cas de pleurésie aiguë, la reproduction à court terme de la sérosité, qu'on extrayait de nouveau, mais qui était laiteuse cette fois ; la reproduction plus rapide encore de la sécrétion, une deuxième récidive de l'extraction, mais cette fois c'était du pus que l'on retirait.
D'autre part, le malade allait comme sa plèvre, de mal en pis, et trop souvent l'opération de l'empyème devenait urgente ; elle était faite ; alors le malade mouxait. C'est tout une autre affaire, en effet, que l'opération de l'empyème faite chez un malade fébricitant et chez un malade apyrétique, pour un cas aigu ou pour un cas chronique.
Stokes et Watson avaient objecté contre l'emploi de la paracentèse de la poitrine que l'opération pourrait bien convertir un épanchement séreux en épanchement purulent, et leur crainte s'est réalisée au cas d'épanchement aigu. Vergely (de Bordeaux), qui ne peut nier le fait, ne veut pas qu'on en accuse l'opération. Et, pour disculper la ponction de la poitrine dans la pleurésie,
(1) Voir plus haut, leçon XXVIII, p. 573.
(2) Voir plus haut, leçon XXX, p. 642.
(3) Voir plus haut, leçon XXVIII, p. 568.
(4) Voir plus haut, leçon XXIX, p. 606.
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il fait observer que jamais la ponction du ventre dans l'ascite ne produit semblable résultat. Pourquoi, dit-il alors, si le trocart était cause de la suppuration, ne Tentrainerait-il jamais dans l'ascite, si multipliées que soient les ponctions, et la provoquerait-il dans la pleurésie ? n Pourquoi cette genèse abondante des leucocytes dans le dernier cas? dit-il encore. Nous Tignorons absolument (i). » Je réponds que les faits ne sont pas comparables : il s'agit d'bydropisie dans un cas, de pblegmasie dans l'autre ; le liquide ascitique est purement séreux, tandis que le liquide pleurétique contient normalement des leucocytes, de sorte que, dans ce dernier cas, la transformation du liquide de sérosité inflammatoire en sérosité purulente n*est plus qu'une affaire de quantité dans la proportion des globules blancs.
Pensez-vous d'ailleurs que la ponction aspiratrice, môme capillaire, ne puisse être suivie de suppuration? La réponse est donnée par la chirurgie contemporaine.
S'il était une membrane séreuse dont la ponction aspiratrice transform&t un épancbement non inflammatoire en épanchement pundenty sans autre coïncidence que le fait de la ponction, il TOUS paraîtrait bien évident que cette opération seule est intervenue dans la modification si profonde de la maladie primitive.
£h bien, cette membrane séreuse existe et la transformation dont je parle a été observée : il s'agit de la tunique vaginale et de Thydrocèle. Mon ami M. Duplay a vu deux fois la suppuration de la tunique vaginale survenir à la suite de la ponction aspiratrice pratiquée pour la cure de l'hydrocèle simple.
Dans un de ces faits, où M. Duplay fut appelé pour conjurer les accidents, l'aspiration avait été pratiquée cependant par» un médecin des plus habitués à cette opération. A la cinquième ponction aspiratrice, la tunique vaginale s'enflamma et l'inflammation devint phlegmoneuse. Quand on demanda le secours de M. Duplay, le scrotum avait acquis im très-grand volume, il était rouge, œdématié ; la tunique vaginale était fortement distendue par du pus. La fièvre, intense, était accompagnée de symptômes d'adynamie fort graves.
(i) J/^motrM0< 6tiU#lNU delaSoeiéié médi€0€Mrur$kai$é$Bordmu». lirz.
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M. Duplay fut obligé de fendre largement de haut en bas le scrotum ainsi que la tunique vaginale abcédés; et la guérison ne fut obtenue qu'après six semaines environ d'un traitement qui ne fut pas sans difficulté ni sans angoisse.
Remarquez, je vous prie, la modification profonde imprimée au travail morbide : il s'agissait d'une hypercriniêy d'une sécrétion exagérée de la séreuse, d'un flux et non d'une phlegmasie ; or voici que le nisus morbide est à ce point changé qu'il est transformé non pas seulement en phlegmasie, mais en phlegmasie SUPPURANTE ; de sorte qu'au lieu de sécréter de la sérosité, c'est du pus que la membrane séreuse fabrique.
Et il n'y a d'intermédiaire entre ces phénomènes successifs et si différents que cette toute bénigne opération, la ponction avec l'aiguille et l'aspiration.
Or ne comprenez -vous pas que ce qui se passe pour la tunique vaginale peut s'effectuer pour la plèvre ? et que si l'aspiration peut métamorphoser un processus morbide étranger à l'inflammation en l'inflammation la plus exagérée qu'il soit possible d'observer — la phlegmasie suppurante — à fortiori le pourra-t-elle faire, cette opération, au cas où la séreuse, étant primitivement enflammée, se trouve sur la voie de la suppuration, et n'a qu'un degré à franchir pour y arriver ? C'est-à-dire enfin que la ponction aspiratrice, capable de faire suppurer la tunique vaginale au cas d'hydrocèle, peut à plus forte raison faire suppurer la plèvre au cas de pleurésie.
Assurément la ponction dans la pleurésie aiguô n'amène pas constamment ces résultats ; s'il en était ainsi, on se serait arrêté dès les premiers faits; mais elle les produit incontestablement dans un nombre de cas assez considérable pour qu'il soit temps de jeter le cri d'alarme.
Vous comprenez que les plus élémentaires convenances s'opposent à ce que' je vous cite les résultats personnels des médecins qui ponctionnent la poitrine dans la pleurésie aiguS ; mais si je ne le fais pas, au moins puis-je invoquer ici la dénonciation anonyme de la statistique ; or voici ce que disent les chiffres dans leur impassible éloquence :
De 1867 à 1873, la mortalité par la pleurésie, dans les hôpitaux
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de Paris, pour le premier trimestre de ces années, a suivi la progression régulièrement croissante que voici :
7,89 morts pour 100 p
leurétiqi
les.
PleorAiiM.
Dôeèt.
Mortalité pour 100.
On voit que le chiffre de la mortalité, déjà très-notablement croissant pour 1872, s'élève brusquement en i873, année où Ton a fait le plus de thoracocentèses sous le ciel de Paris.
Les statisticiens objecteront peut-être que les nombres ne sont pas assez considérables ni les années assez nombreuses. Mais d'abord les chiffres des pleurétiques pour les six années analysées sont suffisamment élevés et assez analogues pour que la proportion des mortalités soit comparable. Ainsi Ton a :
1er Ulmettre.
Vous voyez dans ce tableau que les chiffres des pleurétiques pour 1867 et 1872 sont absolument les mômes (266 et 265) et que la mortalité est pour Tannée 1867 de 21, tandis qu'elle est de 34 pour 1872; et il n'y a entre ces deux trimestres, si semblables au point de vue de leurs pleurétiques et si dissemblables à celui de leurs morts, d'autres différences thérapeutiques que l'introduction en 1872 de la thoracocentèse dans le traitement de la pleurésie aiguë. En 1873, c'est bien une autre chose : au lieu de 266 pleurétiques, il y en a un peu plus, 293 ; mais combien la mortalité s'est-elle plus encore élevée : il y a 46 morts au lieu de 2r! Faut-il donc des hécatombes d'êtres humains pour conclure?
Quant aux partisans de la thoracocentèse dans la pleurésie
(1) Besnier, Comptes rendus mensuels de laCommission des maladies régnantes^ dans VVnion médicale^ 6 mai 1878.
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aiguë, ils aiment mieux accuser de cet accroissement si brusque ettellement significatif de la mortalité l'influence mystérieuse de je ne sais quels changements survenus dans les a conditions climatologiques ou dans les conditions physiologico-pathologiqucs de la génération actuelle » (et cela dans l'espace de six ans ! et sous nos yeux mêmes qui n'y ont rien vu!) — ils aiment mieux cela, dis-je, que de croire à l'influence néfaste et toute matérielle de la ponction de la poitrine : il n'y aurait entre la mort plus fréquente et le traitement nouveau qu'une coïncidence toute fortuite ! Eh bien, je n'hésite pas à croire que si les rapports eussent été différents, si la mortalité fût devenue moindre en même temps que la thoracocentèse se généralisait, on n'eût pas manqué d'en attribuer le glorieux bénéfice à la ponction de la poitrine.
Ainsi, en six ans la mortalité des pleurétiques a doublé dans les hôpitaux. On ne peut guère admettre qu'en une aussi courte période de temps la plèvre des Parisiens soit devenue plus malsaine ni que les conditions atmosphériques de Paris se soient profondément altérées, nous pouvons môme dire qu'il n'en est rien pour ces dernières ; or, comme dans le résultat final la thérapeutique entre bien pour une certaine part, que celle-ci s^est brusquement modifiée par l'intervention chirurgicale, c'est logiquement cette intervention qu'on peut'accuser — et je le fais (1).
Mais ce n'est pas la thoracocentèse pratiquée au cas de pleurésie aiguë que j'incrimine seulement, c'est la thérapeutique générale de cette affection.
Il y a quarante ans, Louis pouvait dire que l'on ne mourait pas de pleurésie aiguë, et il citait, à l'appui de ses paroles, i50 cas tous terminés par la guérison ; ce qui prouve au moins qu'alors il mourait peu de pleurétiques. Sur 21 cas, empruntés à la Clinique de Bouillaud pour 1837, il n'y a qu'un cas de mort, et
(1) Ce que j'ai vu, des hommes considérables l'ont observé, entre autres, et pour no citer que les plus émiuents, parmi les médecins, MM. Hardy, Roger et Empis; parmi les chirurgiens, MM. Gosselin, Richet et Dolbeau. J'invoque ici leur témoignage. — Voir d'ailleurs, pour les résult^its de la thoracocentèse, les dificusaions académiques; et j'éprouve ici le grand regret de me trouver en dissidence avec un homme considérable, M. Béhier (Bvdletins de VÂcadémiê de méiêcine pour 1872; Comptes rendus de la Société médicale des hôpitaux de Paris, dans Union médicale, passim, 1872}.
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c'était un cas exceptionnellement grave ; en admettant, et c'est être généreux, que la mortalité fût restée la môme pour iOO cas, on aurait une proportion de 5 pour iOO. Eh bien, en 1866, cette mortalité était de 7,95 ou 8 à très-peu près, dans les hôpitaux de P^ris, pour la pleurésie en général (i). C'est-à-dire que la mortalité avait augmenté de plus d'un tien. Vous venez de voir ce qu'elle est devenue depuis i866 !
L'érysipèle lui aussi s'est montré plus meurtrier. Pensez-vous que, comme la pleurésie, il soit devenu réellement plus grave ? c'est-à-dire que la peau des Parisiens se soit aussi malencontreusement altérée que leur plèvre? En vérité, ce qui est grave, c'est la façon dont on soigne raffection. On ne sait plus, quand il le faut, traiter antiphlogistiquement l'érysipèle, et l'érysipélateux succombe alors pour la plus grande gloire doctrinale de Tmftction et de la spécificité I
(Juelle conclusion déduire de tout ceci, sinon que le traitement de nos jours vaut moins que celui du passé ? C'est ce que je vous ai dit dans tout le cours de ces leçons, et c'est au fond pour le dire que je les ai faites.
Eh bien, je l'espère, dans la campagne contre la thérapeutique moderne des phlegmasies que j'ai commencée seul, j'aurai bientôt des compagnons!
En résumé, dans ces vingt dernières années, on a cessé de traiter la pleurésie aiguë par les émissions sanguines, et les épanchements abondants de la p)èvre sont devenus infiniment plus fréquents.
11 n'y a pas là, suivant moi, une simple coïncidence, mais une corrélation de cause à effet ; je le crois et je le dis.
Il me paraît qu'il y a lieu de revenir à la thérapeutique traditionnelle ; je le dis et je le pratique.
Il est une chose pire encore que l'expectation ou une thérapeutique équivalente dans la pleurésie aiguô, c'est son traitement par les ponctions successives ; les faits cliniques et les résultats
(1) Ë. BMnier, Comptés rendus mênsusU de la Commission des maladies régnanteSt sixième fascicule, 1872, p. 59. Paris, 1S78.
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mortuaires le démontrent. Cette méthode, je la rejette absolument, à moins que l'abondance de Tépancbement au cas de pleurésie aiguô ne force décidément la main.
Quand Tépanchement est constitué et qu'il est abondant, que la fièvre est depuis longtemps tombée, qu'en un mot il n'y a plus de pleurésie, le seul traitement rationnel et efficace est l'évacuation du liquide par la ponction de la poitrine. Toute espèce de traitement médical, révulsif ou dérivatif, est aussi déraisonnable qu'il est impuissant.
Le procédé de paracentèse est à peu près indifférent ; cependant la ponction capillaire avec vide préalable devra être préférée, puisqu'elle est infiniment plus facile et qu'elle s'effectue sans douleur.
Quant au traitement de la pleurésie purulente, il doit être exclusivement chirurgical, et ici tous les procédés opératoires comptent des succès : aspiration pure et simple répétée un nombre indéfini de fois ; aspiration, puis injection médicamenteuse; établissement d'un siphon à demeure avec lavage quo- ' tidien de la plèvre ; drainage de celle-ci ; enfin opération de l'empyème.
La statistique comparative est à faire et il se passera un long temps avant qu'elle soit faite et qu'elle soit probante, car les pleurétiques sont loin de se ressembler, même quand ils ont du pus dans la poitrine. Ce qu'il faut en attendant, c^est s'inspirer de ce qui est le plus rationnel ; or la méthode de l'aspiration répétée ne l'est pas; si elle compte quelques succès, c'est certainement malgré Minerve, car elle entretient le travail de suppuration sans rien faire pour l'entraver.
La méthode de l'aspiration suivie des injections médicamenteuses remplit précisément cette indication de provoquer un effort curatif ; à ce titre elle est rationnelle et les événements en ont prouvé l'efficacité.
Il en est ainsi de la méthode du siphon laveur ; peut-être estelle moins douloureuse que la méthode de l'aspiration, qui a de son côté l'avantage de permettre un dosage plus exact de l'injection et une évacuation plus complète de la plèvre.
Quant à l'opération de l'empyème, elle reconnaît pour indica-
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lions spéciales la présence dans l'épanchement de matières telles que d'épaisses fausses membranes, ou des corps étrangers.
Seule, la méthode de l'aspiration répétée dans la pleurésie aiguë, alors qu'il y a fièvre encore et que l'épanchement est peu abondant, est à réprouver complètement.
Le service qu'aura rendu l'aspiration appliquée à la ponction de la poitrine — et il est considérable — ce sera d'avoir mis cette opération à la portée des plus maladroits ou des plus timorés ; et d'avoir ainsi permis de sauver, par la paracentèse simplifiée, des malades que leur épanchement abondant pouvait conduire à la mort.
Cette chose-là seule restera, et c'est assez.
Ce qu'on devra oublier, ce sont les excès de thérapeutique chiru^gicale auxquels la décou\'erte de l'aspiration aura momentanément entraîné les médecins dans le traitement de la pleurésie aiguë.
Je ne veux pas terminer cette leçon sans vous faire voir comment les idées peuvent se dénaturer avec le temps, et comment une doctrine médicale vraie peut arriver à être faussée : Trousseau avait nettement précisé comme indication de la thoracocentèse l'excessive abondance de l'épanchement et, en grand médecin qu'il était, il n'y avait vu qu'un expédient immédiat pour un suprême péril ; — c'était un bien.
De nos jours, grisé en quelque sorte par la facilité avec laquelle on pénètre, sans danger pour la réputation de l'opérateur, mais non sans péril pour l'opéré, dans la cavité de la plèvre; oubliant complètement la donnée primitive qui seule était juste ; méconnaissant la pathologie des séreuses malades ; peu soucieux de les irriter davantage, d'augmenter la sécrétion morbide en soustrayant le liquide au fur et à mesure qu'il est sécrété, de spolier ainsi l'organisme par la plèvre, de dénaturer le produit en aggravant l'infla mmation et de transformer une pleurésie simple en une pleurésie purulente, on aspire le liquide dès qu'il en existe dans la plèvre ; — c'est positivement un mal.
TRENTE ET UNIEME LEÇON
Du chagrin dans les maladies. — Pneumonie du sommet, condition matérielle de la mort chez les vieillards, les ivrognes ou les déprimés. — Action -du froid sur l'organisme vivant. — Pneumonie, maladie générale où le froid n'intervient que comme cause occasionnelle. — Puissance plus grande de Inopportunité morbide. — Bassesse histologique et faible résistance vitale du poumon, instrument de physique. — Fonctionnement et vitalité moindres encore des sommets pulmonairos. — Accidents graves do la pneumonie du sommet dus u la gravité même de l'état général antérieur. — Pneumonie du sommet, trop souvent mortelle, n*est pas toujours incurable.
Mes.sieurs,
« Un tel est mort de chagrin — et d'une fluxion de poitrine ! n Quoi de plus burlesque que Tassertion , et quoi de plus vrai néanmoins !
La mort est une fonction de la vie, dont la maladie est la cause prochaine et naturelle. La pneumonie, pour des raisons anatomiques que j'exposerai tout à Theure, est Tafl^ection la plus fréquente et la plus fréquemment mortelle de la vieillesse. Ainsi Prus a constaté qu'un sixième des vieilles femmes de la Salpôtrière succombaient à la pneumonie. D'un autre côté, Grisolle a trouvé que, dans les hôpitaux, la pneumonie entrait pour un dixième seulement dans la mortalité générale. Or, si vous songez que dans ces asiles il y a plus d'adultes que de vieillards, vous comprenez que la difl'érence dans les deux chiffres mortuaires
lient à la différence même des malades. Si, en effet, vous enlrez dans les détails, vous voyez que, dans les hôpitaux, ce sont surtout les vieillards qui succombent à leur pneumonie ; de sorte que vous arrivez à cette conclusion définitive, que la mort par la pneumonie est incomparablement plus fréquente chez les vieillards que chez les jeunes individus.
Au fond, dans les races fortes, où il n'y a aucun vice rédhibitoire, créé par les excès ou les diathèses, la pneumonie est une MANIÈRE DE MOURIR, et coustituc la fin naturelle des vieillards.
Les raisons de ce fait, nous les trouverons bientôt dans la bassesse histologique du poumon en général ; et celles qui font alors le plus souvent se localiser l'inflammation au sommet, nous les découvrirons dans les conditions de fonctionnement moindre de cette partie de l'organe.
Mais l'alcoolisme, je ne saurais trop le redire, produit la sénilité prématurée ; les diathèses mettent l'organisme en état de sénilité au moins pour certains tissus, et jettent ainsi certains organes dans l'opportunité morbide, de telle façon que les ivrognes et les diathésiques, vieillards par l'apparence, sont vieillards par les maladies et, ayant une pneumonie, l'auront de préférence au sommet.
La pneumonie du sommet est le plus fréquente dans un organisme moins résistant; car le poumon est, histologiquement, un organe peu vivant, et par suite peu résistant ; et le sommet de cet organe en est la partie la moins vivante encore. Ainsi, dans un organisme devenu moins résistant par le fait des années, des passiom ou des diathèses, le poumon, le moins résistant des viscères, s'affectera le plus volontiers , et, dans ces conditions, le sommet, partie la moins vitalement résistante de cet organe 9i peu résistant, s'affectera plus volontiers encore. Telles sont les propositions fondamentales que je vais développer et motiver tout à l'heure.
Pour en revenir au chagrin et à ses méfaits, son action sur le développement d'une inflammation du poumon, et surtout d'une certaine portion spéciale de celui-ci, est des plus certaines, bien que des plus indirectes; en tant que passion dépressive, le chagrin peut produire les effeU de la sénilité naturelle ou artiiicielle ;
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affection de la catégorie des choses morales et intangibles, il entraîne cependant des résultats tout matériels.
Ici, messieurs, nous touchons à ce grand problème des rapports du matériel et de Timmatériel ; rapports que nous ne connaissons pas et que nous ne connaîtrons probablement jamais. Peut-être arriverons-nous à localiser plus ou moins exactement le siège de telle on telle passion, à en connaître même l'instrument, à en déterminer les conditions de fonctionnement; mais sans pouvoir jamais saisir les rapports de cette passion avec la matière.
fiomons-nous donc à constater qu'il y a des passions gaies, et qu'il en est de tristes : ce sont des phénomènes que rend évidents l'observation et dont la connaissance nous suffit.
£h bien I les passions tristes dépriment l'organisme et entravent les fonctions plastiques en portant le désordre dans le triple département du sympathique, de l'encéphale et de la moelle : sous le coup de la terreur ou d'un chagrin subit et violent, l'individu frissonne, une sueur froide couvre son corps ; enfin, phénomène déjà plus complexe, de la diarrhée peut survenir ; puis la tristesse continue les effets qu'avait ébauchés le chagrin ; c'est un trouble et un alanguissement de toutes les fonctions. L'association des idées ne se fait plus ou se fait mal ; il n'y a pas de délire, mais comme une sorte de monomanie : le malheureux n'ayant de pensées ou de paroles qu'à propos de son chagrin. L'intelligence devient inhabile comme les membres ; et les travaux de l'esprit sont impossibles comme ceux du corps. En même temps, l'appétit se perd ; le désir et la volonté de manger font défaut, et la puissance digestive s'amoindrit ou disparaît.
Voilà donc qu'une passion a produit des désordres tout matériels, lesquels peuvent rapidement conduire l'individu à un état voisin de la cachexie. Maintenant, que ce cachectique momentané soit soumis à l'action de causes matérielles, il n'opposera plus une résistance suffisante à leur malfaisante influence et pourra contracter des affections auxquelles il eût été presque inaccessible en d'autres temps : l'opportunité morbide a été constituée.
Vous en voyei un exemple frappant chez l'individu qui vient de succomber au n* 50 de la salle Saint-Paul. Cet homme, d'une
bonne constitution antérieure, perd sa place il y a six semaines et la perd injustement ; ainsi il est froissé dans ses sentiments de justice et lésé dans ses intérêts, double cause de chagrin. Ce n'est pas tout ; le voilà forcé d*ébrécher pour vivre ses minces économies; aussi ne le fait-il qu'avec une prudente parcimonie, ce dont sa nourriture se ressent, au point de vue de la quantité comme à celui de la qualité. C'est dans ces circonstances malheureuses, naïvement racontées par lui, qu'il s'exposa à un refroidissement dont les conséquences ne se firent pas attendre. Il y a huit jours, mardi dernier, peu d'heures après l'action de cette cause tout extérieure, il est pris d'un frisson prolongé ; le lendemain il éprouve un point de côté accompagné de toux et d'expectoration visqueuse ; enfin, il entre à l'hôpital jeudi soir, et, samedi matin, quand je le vois pour la première fois, il ne m'est pas difficile de constater une pneumonie du sommet droit de la nature la plus grave ; trente-six heures plus tard la mort justifiait le pronostic.
Or je vous avais fait obsen'er que cette pneumonie du sommet pouvait être rapprochée de celles que nous avions vues précédemment ensemble, et nous aider à déterminer les causes qui président à la naissance de cette sorte de pneumonie. Je vous ai fait remarquer en même temps l'état catarrhal de l'appareil digestif, état qui s'était accusé au moment où apparaissaient les premiers symptômes de la phlegmasie pulmonaire; j'ai essayé de vous faire voir que c'était à l'état général mauvais qu'il fallait rapporter ces deux manifestations morbides, en apparence indépendantes l'une de l'autre ; et enfin c'est h cet état général que je me suis surtout adressé par une médication fondée sur l'emploi des alcooliques ; simultanément néanmoins j'essayais de combattre directement la phlegmasie pulmonaire par des ventouses scarifiées, et l'état catarrhal de l'intestin par le bismuth.
Cette médication à triple portée est restée impuissante : trentesix heures après son entrée à Thôpital, le malade est mort, non qu'il ait succombé à l'intensité d'une fièvre qui n'a élevé son pouls qu'à 92 , et sa température qu'à 40 degrés le soir et 39<>,5 le matin ; mais parce que son état général était mauvais et
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le devenait d'autant plus que je n'ai pu parvenir à enrayer le flux intestinal.
La nécropsie a été faite ce matin, et, comme je l'avais supposé, elle a démontré l'existence d'une pneumonie du sommet arrivée en quelques points à la période d'bépatisation grise.
Samedi, je vous avais dit que, en considération de sa constitution primitivement vigoureuse, cet homme résisterait peut- Hve mieux que d'autres également atteints de pneumonie du sommet ; mais, dimanche matin, je trouvai une telle dépression, nonobstant l'emploi de la médication alcoolique, que je conçus les craintes les plus vives. Les craintes redoublèrent encore, lorsque j'appris que le malade avait été agité la nuit au point même de quitter son lit ; je portai dès lors le pronostic le plus grave. Ce pronostic s*est malheureusement vérifié, et voilà comment il nous est permis de dire aujourd'hui que ce malade est bien réellement mort de chagrin et d'une fluxion de poitrine.
Maintenant pourquoi y a-t-il pneumonie? Pourquoi la phleg^ masie pulmonaire est-elle la plus fréquente des inflammations spontanées ? Pourquoi est-elle produite par le froid ?
Ceci nous amène à étudier très-sommairement l'action du froid sur l'organisme vivant.
Les efi'ets en sont bien différents suivant le mode d'action. Le froid agit-il lentement, ainsi que d'une façon persistante et locale, il produit des effets topiques tels qu'on le voit faire dans le rhumatisme articulaire chronique ou rhumatisme noueux (i). Est-il humide et son action est-elle durable, il en résulte surtout des affections catarrftales (2), Le refroidissement est- il intense et brusque, il détermine un état fébrile qui, suivant la nature de l'organisme, ou l'opportunité morbide actuelle, sera suivi de déterminations sur des tissus à peine organisés, ou qui le sont bassement, les tissus séro-fibreux des articulations ou les tissus analogues, l'endocarde, puis les séreuses splanchniques ; c'est le rhumatisme aigu (3). Ou bien cet état fébrile aura pour suite
[\) Voir, t, II, les leçous sur ce sujet. (2) Voir, t. II, les leçons sur ce sujel. (8) Voir |)lu9 haut, leçon XVÎÎÎ, p. 85G.
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rinflammation de tissus également très- élémentaires, à savoir : le tissu conjonctif, et ce sera ou la, pneumonie ou It pleurésie qui apparaîtra. Nous verrons, en effet, que le poumon n*est et ne pouvait être que du tissu conjonctif aussi ténu et aussi peu organisé que possible. Maintenant, le refroidissement brusque, en supprimant soudain les fonctions de la peau, peut entraîner Thypérémie parfois excessive et foudroyante d'un organe à fonctionnement analogue à celui de la peau, le rein, et les désordres de ce que Ton appelle V albuminurie se manifestent (I).
Pour nous en tenir à la genèse de la pneumonie, je ne vous fferal pas cette injure de discuter l'action topique du froid sur le poumon dans la production de la pneumonie. Vous ne croyex pas, comme quelques-uns l'ont dit, que ce soit l'air froid Inspiré qui produise localement l'inflammation du poumon. C'est à la suite d'une action localement exercée sur la périphérie cutanée que l'état général inflammatoire est constitué, dont la pneumonie sera l'expression. Mais pourqtioi n'est-ce pas alors un phlegmon qui en résulte, c'est-à-dire l'inflammation du tissu conjonctif général? Ici la voêcularité de l'organe joue un r61e considérablt. C'est parce qu'il est du tissu conjonctif simplement que le poumon est un organe fragile et vitalemcnt peu résistant; c'eit parce qu'il se congestionne facilement et à un très-haut degré, que la congestion concentrique produite par refroidissement deviendra une phlegmasie rapide et intense.
Force est bien d'admettre autre chose qu'un fait d'hydraulique, par acte réflexe, le refoulement pur et simple du sang vers le poumon ; auquel cas la congestion pourrait rester la congestion, entraver mécaniquement et d'une façon proportionoelle à son étendue la fonction respiratoire ; produire même l'asphyxie ; mais à coup sûr jamais la fièvre.
Ou encore, et c'est là un fait tout matériel et tout physique que peut encore entraîner ce phénomène d'hydraulique — le refoulement du sang vers les poumons, — la congestion concentrique fera rompre une partie des vaisseaux violemment et exagérément distendus, produira une hémorrhagle, et ce sera Vhé-
(1) Voir, t. Il, les leçons siip cp «iijpI.
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moptysxe. Mais pûUr que le trop-plein vasculaire du poiimoti se transforme en un acte morbide aussi complexe que rinflammatiôn de l'organe ; pour que de simple phénomène physique il arrive à être un phénomène de la vie, où Ton voie simultanément à la fonction respiratoire toutes les fonctions organiques se troubler, où Ton observe môme la perturbation de quelques-unes d'entre elles, de la digestion par exemple, avant celle de la respiration ; pour que cela se produise, il y faut l'intervention de tout autre chose que d'un acte physique : il y faut le concours de toutes les forces de l'être vivant, ou plutôt de toutes ses faiblesses, il y faut Vopportunité morbide.
Je vous ai déjà signalé la fragilité histologique et, par conséquent, la faiblesse dynamique du poumon, puis sa grande vabcularité et par suite sa facile congestionnabilité : ce sont là des causes exclusivement spéciales à l'organe lui-même ; il me reste à aborder celles qui sont d*un ordre plus général, et néanmoins, j'ose le dire, le plus [directement productrices de la pneumonie.
On doit reconnaître à l'inflammation, en général, deux origines absolument distinctes, une origine intrinsèque ^ une origine extrinsèque.
L'origine intrinsèque est l'excès de fonctionnement : c*està-dire, au fond, la fatigue et l'usure de l'organe, auxquelles s'ajoute parfois sa faible résistance native. Je prendrai pour exemple l'inflammation du foie dans les pays chauds, ou celle du cer^'eau. Vit-on jamais le foie ou le cerveau s'enflammer sôus l'influence d*un refroidissement?
L'origine extrinsèque est le froid, ou l'action topique d'un corps irritant. Le froid est, par excellence, la cause productrice des inflammations générales et nous en avons esquissé le mode d'action. Mais tel a enfin une pneumonie pour s'être refroidi qui s'était maintes fois exposé à un froid plus sévère sans dommage pour son poumon.
Tel encore, cloué sur son lit par une affection chirurgicale, y contracte une pneumonie à laquelle on est obligé de chercher comme agent producteur un insignifiant refroidissement. C'est ce qu'on peut observer quelquefois au cas de fracture du col du fémur chez les gens âgés ; les chirurgiens le savent bien ! Et, pour le
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dire en passant, c'est là une preuve entre mille que la pneumonie est une façon de mourir pour les vieillards accidentellement cachexies, et que le refroidissement ne joue dans la production de rinflammation du poumon qu'un rôle éventuel et secondaire. Assurément on ne se refroidit guère en son lit d'une façon tellement brutale qu'un organisme sain n'y puisse résister; mais que le décubitus soit obligatoire et rigoureux; que la digestion, déjà si languissante au vieil âge, devienne par cette immobilité plus languissante encore ; que Téconomie tout entière subisse le contre-coup de cette atteinte portée à la nutrition; que, dans cet état d'ébranlement général, un léger refroidissement, moins que cela peut-être, un simple « courant d'air », vienne à frapper cet organisme spontanément si près de fléchir, et alors le poumon s'enflamme et s'enflamme le plus habituellement à son sommet. Mais ce n'est pas parce que le poumon s'est enflammé à son sommet qu'il suppure si facilement et si vite, c'est parce que l'inflammation était fondamentalement de mauvaise nature qu'elle a envahi le sommet — partie vitalement la plus fragile de l'organe, nous le verrons bientôt; — et cette inflammation n'était fondamentalement de mauvaise nature que parce que l'organisme était lui-môme profondément altéré.
Ce qui est vrai de la fracture du col du fémur est également vrai des maladies graves du système nerveux en leurs périodes ultimes : j'ai vu récemment un vieillard du plus haut rang, c'està-dire dans les conditions du plus grand confortable, contracter dans son lit, où le retenait décidément la paralysie générale progressive, une pneumonie du sommet et en mourir en quatre jours, quoi qu'on fît pour la combattre : la révulsion locale ni les cordiaux n'y purent rien.
Ces cas excessifs, dont je pourrais multiplier les exemples, montrent par leur excès même la nécessité de l'opportunité morbide, c'est-à-dire d'une prédisposition actuelle de l'organisme, pour le développement de la pneumonie; le froid n'y intervenant que comme une cause occasionnelle seulement, qui serait impuissante sans la modification préalable et intime de l'organisme. Témoin notre homme du n* 50, débilité par le chagrin. En fait donc, la débilitation actuelle de l'organisme constitue
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ropporluniié morbide; si, dans ces conditions, l'organisme est jeune et primitivement de bonne structure, la cause occasionnelle entraînera l'explosion d'une pneumonie ; mais ce sera l'inflammation d'un lobe quelconque, indifférent, et le plus habituellement le moyen ou l'inférieur. Si, au contraire, la débilitation est plus considérable, que l'organisme soit sénile, par le fait des ans ou des excès, qu'il y ait cachexie ancienne ou momentanée, vienne la cause occasionnelle, et ce sera le plus ordinairement le lobe supérieur qui s'enflammera, il y aura pneumonie du Aommet,
Mais pourquoi le lobe supérieur du poumon s'enflamme-t-il alors de préférence? L'explication nous en sera donnée, je crois, par les fonctions et la texture du poumon.
En réalité, le poumon n'a pas de fonction spontanée, je veux dire active, où il intervienne en faisant quelque chose ; au con- " traire, son rôle est d'être passif et passif en toute chose : dans ses mouvements, qui lui sont communiqués; comme dans les phénomènes qui s'accomplissent à travers sa trame. C'est, dans toute la rigueur du mot, l'organe du laisser-faire et du laisser-passer.
En fait, l'acte respiratoire est purement et exclusivement physique ; ce n'est, essentiellement, qu'un échange de gaz s'accomplissant à travers des membranes poreuses, et de par la loi de Magnus. La vésicule pulmonaire, comme la vessie du physicien, se laisse traverser endosmotiquement par l'oxygène, cxosmotiquement par l'acide carbonique, la vapeur d'eau et quelques substances animales volatiles ; voilà l'acte respiratoire pulmonaire.
Pour que ce phénomène tout physique pût s'accomplir, des conditions toutes physiques étaient sufQsantes ; elles ont été réalisées. 11 fallait que l'air atmosphérique respiré fût avec le sang veineux dans le rapport le plus intime et sur la plus large étendue possible. En d'autres termes, il importait que l'air ne fût séparé du sang que par des parois assez résistantes pour contenir les fluides et assez ténues néanmoins pour en faciliter les contacts. Or nous allons voir que les choses ont été disposées de la sorte au sein de la trame pulmonaire.
Ainsi des actes physiques : un échange de gaz, une élimination
de vapeur d'eau et de quelques matières animales volatiles; — des conditions physiques d'accomplissement : canaux à minces parois, perméables, épanouis sur une vaste surface et appelant les fluides par la tendance au vide produite dans l'acte inspiratoire ; — une intervention vitale nulle (toute action quelconque de cette nature n'ayant rien à voir dans la diffusion des gaz, dans la vapo* risation de l'eau, pas plus que dans les conditions mécaniques nécessaires à la production de ces phénomènes); telle est en soi la respiration.
C'est assez vous dire que l'organe d'une pareille fonction n'est et ne doit être qu'un instrument de physique.
Essentiellement, le poumon c'est la vésicule ou alvéole ; histologiquement, l'alvéole n'est et ne pouvait être que le tissu conjonctif le moins organisé qu'il se pût faire.
En effet l'alvéole est le lieu où s'effectue l'acte physique de réchange des gaz : c'est la vessie de Magnus ; le poumon est l'ensemble de ces myriades de petites vessies. Dans la cavité de l'alvéole pénètrent les gaz de l'atmosphère ; sur sa paroi s'étalent les divisions capillaires de l'artère pulmonaire contenant les gaz du sang. Pour que le contact d'où résulte l'échange fût le plus multiplié et le plus intime possible, il fallait que les divisions vasculaires fussent très-minces, que leur réseau fût très-serré et que les parois vésiculaires fussent des moins épaisses ; et, en effet, les capillaires du système de l'hématose sont les plus petits de l'organisme ; l'espace qu'ils laissent entre eux est moindre que celui qu'ils recouvrent, et la paroi alvéolaire est à peine organisée : il y a là comme une nappe de sang qui circule suspendue dans l'air.
De très-sérieux travaux ont été faits spécialement pour décider la question de savoir si les alvéoles pulmonaires avaient un épithélium ou n'en avaient pas ; et la question est loin d'être résolue pour tous. Pour M. Villemin, la paroi alvéolaire est formée par une variété de tissu conjonctif très-riche en cellules, qui n'est peut-être pas sans analogie avec les tissus adénoïdes ; entre les mailles des réseaux capillaires se voit un élément ayant la forme d'un noyau ou d'une cellule ; élément qui occupe l'espace intercapillaire presque tout entier ; mais quant à une couche épithc-
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lûde recouvrant la surface interne des alvéoles, M. Yillemin n'y croit guère (1).
Ainsi, dans la trame du poumon, du tissu coujonctif et rien que du tissu conjonctif : un tissu conjonctif spécial qui constitue la paroi même de l'alvéole ; et le tissu conjonctif ordinaire, interposé entre les parois adossées de deux alvéoles, tissu interlobulaire qui soutient les parois alvéolaires. Ce qu'il y a de certain — et l'induction physiologique tirée des fonctions mômes du poumon le faisait prévoir — c'est que le tissu conjonctif qui forme la paroi alvéolaire n'est organisé qu'autant qu'il le faut pour accomplir ses fonctions physiques, juste assez pour végéter, pas assez pour produire : il lui suffisait de végéter.
Nous verrons plus tard (S) le rôle que joue dans la genèse de la tuberculisation cette faible vitalité des poumons jointe à leur grande vascularité ; mais vous pouvez dès maintenant comprendre comment l'action d'une cause physique, le froid, produit si facilement, et au nutximum, la congestion par refoulement sanguin concentrique dans des régioos si vasculaires, et môme, l'opportunité morbide aidant, l'inflammation de Ussus si fragiles.
Eh bien, dans les poumons, organes si pauvres de texture et de fonction, les sommets sont précisément la partie vitalement la plus misérable encore, celle qui fonctionne le moins. Or telles sont les raisons matérielles qui les font se tuberculiser les premières quand existent les causes générales de déchéance génératrice de la tuberculose ; telles aussi les raisons matérielles qui les font s'enflammer de préférence dans les mauvais états de l'organisme.
J'ai dit que les sommets pulmonaires sont la partie la moins activement fonctionnante de l'organe, et, comme cette proposition n'est point admise par tous, je vous en dois la démonstration.
Elle ne repose que sur des faits empruntés à l'anatomie et à l'expérimentation.
A l'anatomie, c'est'^-dire : 1° à la forme des côtes, ainsi qu'à leur mode d'articulation avec la colonne vertébrale, avec les cartilages,
(i) ViUemin, Klu<k$ sur la tubtroÊUm, p. 135 et Ils. \SM. (S) Voir, t. n, le?» leçon» »ur U Phthisie fulmonaire.
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et, par ceux-ci, avec le sternum ; '2* au squelette des bronches.
Il est bien évident que Tampliation des poumons est en raison directe, d'une part, de la dilatation et de la mobilité de la cage thoracique; d'autre part, delà facilité de la locomotion de l'air dans les tuyaux bronchiques, et que cette facile locomotion est en raison de la direction rectiligne de ces tuyaux.
Or l'anatomie nous apprend que les côtes sont d'autant plus petites et d'autant moins mobiles qu'elles sont plus supérieures ; et nous verrons tout à l'heure ce qu'il en est de la direction de*! canaux bronchiques en haut et en bas de l'appareil respiratoire.
Mais l'espace parcouru par une côte est proportionnel à son rayon, d'où il suit que le conoïde de révolution décrit par les deux premières côtes est beaucoup moindre que celui que décrivent la septième et la huitième, par exemple. D'autre part, le mouvement des côtes est en raison directe de la mobilité de leurs articulations costo-vertébrales, chondro-costales et chondro-sternales. Et vous savez combien est faible la mobilité des deux premières côtes en avant comme en arrière, surtout de la première, qui est presque soudée au sternum. Vous savez aussi que celte mobilité s'amoindrit encore avec l'âge, les cartilages s'ossiOant. Pour toutes ces raisons la dilatation du thorax, et par suite l'ampliation des poumons, qui en est la conséquence, sont beaucoup moindres au sommet qu'à la base. C'est-à-dire enfin que la respiration est moins ample au sommet, ou, en d'autres termes, que le sommet des poumons est la partie la moins activement fonctionnante de l'organe.
Examinons maintenant la voie parcourue par l'air dans le système des canaux bronchiques.
L'air inspiré s'engouffre directement et avec la plus grande facilité du larynx dans la trachée-artère ; c'est à la bifurcatioa de ce conduit qu'il subit la première déviation ; et le nombre de ces déviations dans la voie primitive augmente avec le nombre des divisions bronchiques ; mais avec le nombre de ces divisions s'accroît le frottement aux angles de bifurcation, comme avec le ft'ottement se diminue la vitesse. Or ce ne sont pas seulement des frottements, mais un changement total de direction, voire Tn6me dans les sens les plus rétrogrades, que subit l'air dans
By<
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quelques.-uncs des divisions bronchiques, et précisément dans celles des lobes supérieurs.
En effet, l'examen le plus simple du squelette des bronches (tig. 40) fait voir que l'air s'engouffre avec une très-grande facilité dans la bronche secondaire qui dessert le lobe inférieur gauche, cette bronche continuant à peu près la direction de la
ric. 40. (Cettt flffnrt etl rapruBtée h VÀtlaâ d^0iuttomiê de HatM, pi. XLVItI, flg 7.)
bronche primitive B , et la voie parcourue par l'air se trouvant ainsi être sensiblement restée la même.
Combien les choses sont différentes pour la bronche B' qui dessert le lobe supérieur! Ici toutes les directions sont renversées. Et
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d'abord, vous remarquerez que la bronche secondaire B' qui se rend au lobe supérieur, à droite comme à gauche, naît à angle droit de la bronche maîtresse B ; que les rameaux qu'elle fournit ea B' au sommet du lobe supérieur sont dirigés verticalement, de façon que Tair y circule en sens absolument opposé à celui qu'il suivait dans la trachée<artère T ; qu'il est de ces rameaux où la direction de l'air est complètement différente de la voie parcourue dans la bronche maîtresse ; et qu'enfin dans certains ramuscules l'air a deux fois au moins changé sa direction primitive, ainsi que l'indiquent très-bien les flèches de la figure 40.
En vain objecterait-on que cela n'est pas d'importance ; que l'air, obéissant à la loi d'expansion des gaz, chemine avec une égale facilité dans toutes les voies qui lui sont offertes ; car il est bien évident que, toutes choses égales d'ailleurs, il pénétrera le plus facilement et le plus vite dans les lieux où la voie d'arrivée est le plus directe, le moins sinueuse et le moins rétrograde ; ce qui n'est pas le cas des lobes supérieurs et surtout du sommet de ces lobés.
A côté de ces obstacles mécaniques à la pénétration de l'air au sommet des poumons, s'en ajoute un autre tout physique, la pesanteur. En effet, l'air inspiré est, dans les conditions normales de la respiration, plus froid que l'air resté dans les poumons ; il est ainsi plus pesant ; il a donc moins de tendance à se diriger en haut qu'en bas des voies respiratoires.
Enfin Vexpértence suivante que je fais devant vous, et que vous pouvez répéter facilement et à loisir, vous démontrera directement, mieux par conséquent que tous les raisonnements, la proposition fondamentale que je développe, à savoir : la faible activité fonctionnelle des lobes supérieurs, et surtout des sommets de ces lobes.
Après avoir dénudé la trachée-artère de ce lapin, je divise transversalement ce conduit, je lie le bout inférieur sur un tube à insufflation et j'ouvre rapidement la poitrine ; le sternum et la partie antérieure des côtes étant enlevés, les poumons s'affaissent aussitôt par le fait de la pression atmosphérique, et toute respiration cosse ; bien que les poumons soient encore aussi vivants ffue possible. Dans ces conditions, et ceux-ci étant toujours con-
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tenus dans ce qui reste de la cage thoracique, si je pratique Tinsufflation de manière à simuler la respiration, voici ce que vous voyez :
i" Ze déplissement pubnonaùe s' effectue de la base au sommet; ce qui est d'accord avec ce que nous venons de voir de la direction des conduits bronchiques ;
2" Le dépUssement pulmmxaire est toujours maximum à la base.
Maintenant si nous analysons attentivement chacun de ces phénomènes concordants, voici ce que nous constatons : dans une insufflation modérée, correspondant à une inspiration peu profonde, les poumons ne se dilatent pas seulement de la base aux parties supérieures, mais^encore il arrive que quelques portions des sommets ne se dilatent aucunement, il y a donc, dans les respirations ordinaires, des vésicules du sommet qui restent sans emploi.
Dans une insufflation plus considérable, on voit ces parties des sommets, tout à l'heure immobiles, se déplisser enfin et se remplir d'air. Il faut donc de grandes inspirations pour utiliser toutes les vésicules pulmonaires.
Enfln pour dilater au maximum ces mêmes vésicules du sommet, il faut pratiquer une très- vigoureuse insufflation, et alors vous observez, comme chez le lapin sur lequel nous expérimentons, que les bases pulmonaires sont distendues au point d'en être presque emphysémateuses.
Ehh\en,Vanatomie pathologique est ici d'accord avec les déductions anatomiques que je viens d'exposer comme avec l'expérience que je viens de faire ; c'est, en efl'et, aux bases pulmonaires et au bord tranchant de ces bases, que l'emphysème vésiculaire s'observe d'abord et au maximum. « Quel que soit, dit Louis, le degré de l'emphysème, la dilatation des vésicules pulmonaires n'est pas uniforme, et c'est toujours au bord tranchant du poumon que j'ai trouvé cette dilatation à son maximum. — Le bord tranchant des poumons est tellement la partie de ces organes dont les cellules ont le plus de tendance à la dilatation, que quand cette dilatation a atteint ses limites, quand les cellules sont déchirées et forment des espèces d'appendices, c'est encore le lonfr An b^rd tranchant que r^la a lieu, soit antérieurement,
soit à la base des poumons (1). » Et l'observation de Louis chez rhomme concorde avec celle de Delafond sur les animaux; c'est-à-dire que ce qui peut se dilater à s'en rompre, ce sont les vésicules qui fonctionnent le plus et le plus énergiquement, celles des bases.
De tout ceci il résulte que les inspirations ordinaires ne déplissent pas les poumons dans leur totalité ; qu'il est des portions de ces organes qui restent aloi's dans un repos relatif et même absolu ; que ces portions sont situées dans les lobes supérieurs et au sommet de ces lobes ; que ceux-ci ne sont mis en réquisition que dans les grands besoins de l'organisme, quand il faut fournir dans un temps donné la plus grande somme d'hématose ; qu'ils sont ainsi ce que j'appelle des lobes auxiliaires ou de renfort.
Mais de ce que, dans les conditions ordinaires delà respiration, ces parties du*-poumon se trouvent dans un état d'inertie relative ou absolue, il en découle des conséquences assez inattendues, et qu'il faut que je vous signale :
Nous avons vu que, pour des raisons toutes mécaniques (la direction rétrograde des rameaux et ramuscules bronchiques), pour des raisons purement physiques (la pesanteur), l'air inspiré pénètre plus difficilement au sommet qu'à la base du conoïde pulmonaire ; mais ce qui est vrai de l'entrée de l'air est également vrai de sa sortie ; en conséquence l'air contenu dans les lobules supérieurs éprouve mécaniquement et physiquement les mêmes obstacles pour sortir — mécaniquement, cela va de soi — physiquement aussi, car, étant plus chaud, il a d'autant moins de tendance à descendre. 11 y a donc stagnation relative des gaz aux sommets pulmonaires.
Mais l'endosmose et l'exosmose des gaz étant proportionnelles à la différence de leur composition ainsi qu'à la facilité de leur mélange, l'air contenu dans les vésicules des sommets pulmonaires étant moins mélangé, sera moins endosmotique et plus riche ainsi en acide carbonique ; par conséquent l'hématose sera
(1) P.-Ch.-A. Louis, Emphysème dts poiitwoiw, dans ÙkUwnain de médecine, en 30 volumes, t. XI, p. 84i.
LOT DES VIEILURDS, DES IVROGNES ET DES CACHECTIQUES
moins active dans les réseaux vasculaires des sommets, et ceux-ci perdront moins de leur acide carbonique dissous.
Or, comme la nutrition des parois des vésicules s'effectue en grande partie, sinon en totalité, par les réseaux capillaires du système de l'artère pulmonaire , la nutrition des vésicules du sommet des poumons sera d'autant moins active et moins parfaite que le sang qui les nourrit sera moins hématose. D'où résulte la moindre vitalité des vésicules du sommet, et par suite leur moindre résistance à la tuberculisation au cas de tuberculose, comme leur inQammation plus facile au cas de caducité par le fait des ans, des excès ou des passions.
Ces prémisses-étant posées, vous allez comprendre désormais, je l'espère, ce qu'on a dit, et dit justement, mais sans l'interpréter comme je le fais, de la gravité de la pneumonie du sommet en général, puis de la gravité de la pneumonie che2 les vieillards, comme enfin de sa gravité chez les ivrognes et les cachectiques.
Mais, avant d'aborder cette importante partie de mon sujet, laissez-moi vous parler encore de quelques malades de nos salles.
Au n* i2 de la salle Saint-Paul, est entré, le 25 janvier, un homme de cinquante-neuf ans, malade depuis quatre jours. Cet homme toussait beaucoup ; l'exploration de la poitrine nous lit reconnaître, au niveau du sommet droit, une matité notable, avec un souffle intense, presque caverneux, et des râles comme gargouillants. L'expectoration, peu abondante, était manifestement purulente. L'ensemble de ces symptômes pouvait faire songer à l'existence d'une caverne; cependant il y avait là quelque chose d'insolite. Ce malade répondait avec insistance, h nos questions réitérées, qu'il n'était malade que depuis quatre jours et qu'auparavant il n'avait jamais toussé. De plus, j'avais été frappé de l'aspect caractéristique de cet homme; ses yeux hagards, sa parole saccadée, démontraient qu'il était évidemment nerveux ; mais la forme délirante de l'affection, le tremblement des mains, me conduisaient à penser que ce n'était pas là un nervosisme constitutionnel, mais un nervosisme alcoolique. Rapprochant re fait du caractère spécial de la phlegmasie pulmo-
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ûâire, je réserval mon diagnostic, tout en vous disant que c'était vraisemblablement là une pneumonie du sommet chex un ivrogne ; et cela malgré l'absence des crachats caractéristiques de la pneumonie.
D'ailleurs la température, qui était le soir de l'entrée de 40», 2, descendit le lendemain matin à 39^,6, le lendemain soir à SO-jS ; et cependant les signes physiques restaient absolument les mêmes. Déjà ce n'était pas là chose naturelle ; mais la marche de la température allait devenir bien plus insolite encore ; ainsi, le soir du troisième jour après l'entrée du malade à l'hôpital, cette température n'était plus que de 35^,6, c'est-à-dire qu'elle était descendue au-dessous de la normale ; le lendemain, la mort n'en survenait pas mohis. Enfin ce malade était bien réellement alcoolique ; les aveux de sa femme vinrent confirmer mon h3rpothèse sur ce point.
Ce devait donc être là une pneumonie suppurée du sommet, on a donné pour caractère à cette suppuration du poumon le rejet des crachats ju$ de pruneau; or le malade dont je vous parle n'a jamais expectoré que des crachats purulents, nsseï rares, je le répète ; et cependant, à l'autopsie, nous avons trouvé, suivant notre attente, une hépatisation grise du lobe supérieur du poumon, sans mélange aucun de granulations tuberculeuses.
Ceci m'amène à vous parler du malade qui occupe aujourd'hui le m S3 de la salle Saint-Paul. Je vous ai dit comment j*avais été amené à voir en cet homme un alcoolique, et chez cet alcoolique une manifestation intestinale fébrile, résultant de cette habitude parisienne qu'ont les ouvriers de « faire le lundi », habitude qui n'est pas sans influence sur leur santé actuelle et sur leur santé future. C'est ainsi que je diagnostiquai deux maladies : d'abord un catarrhe gastro-intestinal fébrile, ensuite un alcoolisme invétéré, au sujet duquel je réserval mon pronostic, y voyant une cause de prédisposition à d'autres affections aiguës ou chroniques.
En effet, hier matin, cet homme crachait du sang : vous l'avez entendu me dire ce matin comment, dans la nuit de dimanche à lundi, il avait été pris de Mssons et comment, à la suite, Il avait expectoré les quelques gnimeanx de sang qui Tinquiétaienl
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et que nous trouvions mêlés à de véritables crachats péripneumoniques, visqueux, adhérents au vase et offrant la teinte du sucre d*orge. J'explorai aussitôt la poitrine et je trouvai au sommet droit, d'abord de la matité, puis un souffle intense, tellement intense, que je ne pus songer qu'à une hépatîsation, qui s'était produite en l'espace de quelques heures. Remarquez, messieurs, combien cette marche avait été rapide; remarquez aussi quel était le siège de la phlegmasie.
La marche avait été des plus rapides, on n'en pouvait douter. La veille, le malade avait été ausculté par le chef de clinique ; il l'avait été ensuite par des élèves aussi instruits que zélés; je l'avais enfin ausculté moi-môme avec soin. S'il y avait eu à ce moment quelque chose au poumon, les signes physiques n*auraient guère pu échapper à notre examen successif. Je le répèle donc, le développement de Taffection avait été d'une exceptionnelle rapidité.
Ce matin, on trouve en arrière une matité qui embrasse presque la moitié supérieure du poumon ; le souffle en ce point est intense à faire presque croire à l'existence d'une caverne, et la bronchophonie est en rapport avec le souffle; je dirais volontiers que c'est une bronchophonie peu commune ; ce qui vous laisse à juger h quel degré doit être portée l'hépatisatioii. En avant, il y a également de la matité, arec une crépitation abondante, accompagnée d'un bruit de souffle lointain. 11 y a donc hépatîsation du lobe supérieur du poumon droit.
Il était indispensable, ces choses constatées, de voir ce qu'était l'état général. Or le malade a du délire la nuit depuis qu'il est entré à l'hôpital; il est surtout « tourmenté par des diablotins »; c'est bien là ce qui arrive généralement chez les alcooliques eu proie à une affection fébrile. Ce n'est donc pas par hasard que cet homme a une pneumonie ; il a une pneumonie, comme il a eu une gastro-entérite fébrile, parce que l'altération de son organisme le prédispose aux phlegmasies. Le cas est donc grave, et d'autant plus grave qu'il s'ajoute aux symptômes de la phlegmasie pulmonaire un état adynamique inquiétant.
Je pourrais vous citer bien d'autres cas do ce genre. Dans les premiers temps de mon entrée en fonction dans ce service, un homme de soixante-quatorze ans venait occuper également un
des lits de la salle Saint-Paul, pour une pneumooie des plus étendues, avec prédominance de signes physiques au sommet. Cela se passait le 46 novembre 1868; le i7, je voyais le malade et je vous signalais la gravité de son cas; le 18, il était mort. Il était atteint depuis quatre jours à peine lors de son entrée ; il a donc succombé en six jours. La pneumonie était caractérisée chez lui par une matité considérable et un souffle très-intense, avec une adynamie telle, que tous mes efforts pour le relever restèrent impuissants. L'autopsie révéla une hépatUation grue de tout le poumon gauche, avec une purulence surtout évidente au sommet.
Sans entrer dans une énumération fastidieuse autant qu'elle est navrante, je dois vous parler encore du cas du malade autrefois couché au n° 26.
C'était un homme de soixante aas et c*était de plus un ivrogne impénitent; il ne se grisait jamais moins de trois ou quatre fois par mois, sans parler de ce qu'il pouvait boire quotidiennement. Quatre jours avant d'entrer à l'hôpital, il éprouva un certain malaise, sans frissons d'ailleurs, ni point de côté. Ce malaise l'obligea à garder la chambre, et comme enfin l'état de ses finances ne lui permettait pas de se soigner chez lui, il se détermina à venir à l'hôpital.
Le soir même de son entrée, il fut vu par deux médecins fort distingués, MM. Gouraud et Quertier, qui ne lui trouvèrent rien de bien net, tout en soupçonnant cependant une pneumonie du sommet. Le malade avait de la fièvre ; à l'auscultation, on percevait des râles de bronchite dans toute l'étendue des deux poumons ; à la percussion, un peu de submatité au sommet droit ; enfin l'expectoration, assez visqueuse, était à peine safranée. Ces messieurs diagnostiquèrent une bronchite, et vraiment ils ne pouvaient guère mieux faire : j'insiste sur ce point; vous en verrez tout à l'heure la raison.
Le lendemain, à la visite du matin, en arrivant au lit du malade, je lui trouvai le pouls fréquent, la peau chaude et sèche ; ce qui, joint à la prostration qu'indiquait le décubitus, me fit dire : oCe malade doit avoir une pneumonie du sommet. » Je le fis asseoir; et, servi par lo hasard, je percutai tout fraboni le s^>miuet droit...
LOT DES VIEILLARDS, DES IVRQONES ET DES CACHECTIQUES
Matité tanquampêrctissi femorù; le diagnostic était faiti Je trouvai, pour le confirmer, un soufQe intense au niveau de la matité, avec quelques râles crépitants au pourtour; et, comme expectoration, un liquide visqueux, spumeux, couleur de safran. Ce n'était pas tout à fait le crachat typique, mais enfin cela s'en rapprochait assez pour conclure.
Prenant en grande considération l'élévation de la température à ce moment (39«,6), la sécheresse de la peau et de la langue, non moins que l'âge du malade et ses habitudes alcooliques invétérées, je portai le plus grave des pronostics. En effet, tous mes efforts pour lutter contre le mal restèrent impuissants. Le lendemain, l'adynamie était des plus prononcées; le malade, agité et indocile pendant le jour, délirait la nuit, et l'affection marchait rapidement vers une terminaison funeste.
Mais ici se présente une circonstance singulière sur laquelle je veux appeler un instant votre attention : pendant les trois joui-s qui ont précédé sa fin, le malade a râlé ; c'est-à-dire que, pendant trois jours, a persisté chez lui cette paralysie de la sensibilité de la trachée, en raison de laquelle le mourant ignore, pour ainsi dire, la présence des mucosités qui viennent obstruer le conduit aérien, et ne les rejette plus, comme auparavant, par action réflexe. Ce phénomène, avant-coureur de la mort qu'il ne contribue pas peu à hâter, a donc persisté pendant les trois derniers jours de la vie.
Un autre fait signala encore ces derniers jours, ce furent les variations singulières de la température (et je vous en reparlerai à propos des températures ultimes).
Ce malade est entré le soir du 5 février; le matin du 6, je faisais le diagnostic dont je n'ai pas sujet de me glorifier, car il ne pouvait être fait la veille, et je n'ai eu d'autre mérite que de tomber en temps opportun. Le 6, au matin, vous ai-je dit, la température était de 39»,6 ; le lendemain matin, elle était de 39<',4; le soir, également de 39^,4 ; mais, à huit heures de ce même soir, elle n'était plus que de 38 degrés. Cette chute subite de la température était fort insolite ; ce fut bien autre chose le quatrième jour. A neuf heures du matin, on constatait la température à peu près normale de 36",8; et cet homme râlait, et il pouvait à peine PETER. — Clin, méd. i. — *^
avaler, et il contiquaii h délirer! Or (je développerai pe point plus tard) o'est précisément parce que ce malade n'avalait plus et ne prenait plus d'aliments que sa température baissait; il était inanitié comme les animaux de Chossat; il y avait là cette autopbagie sur laquelle j'ai déjà incidemment appelé votfe attention. Dans le cours de cette quatrième journée, la température resta de 36^,5 à ^ij'^fi, pour ne remonter que \^ soir à 37 degrés. Eh 1 vous voye?, 37 degrés au lieu de 40 qu'il aurait dû y avoir, cela fait une diminution de 3 degrés! Le cinquième jour, la température remontait à 38 degrés, et enfin, ce même jour, peu de temps avant la mort, survenue à onze heures du soir, elle était de 39 degrés.
11 y eut donc, chez ce pneumonique du sommet qui allait mourir, une température basse, comme chez celui du n* IS, dont je vous parlais tout à l'heure.
Indépendamment de la marche singulièrement rapide de l'affection dans le cas qui nous occupe, je veux insister aussi sur les prodromes, qui nous fourniront des observations d'un haut enseignement clinique. Mais auparavant retenez ce point essentiel dans le développement de la maladie, c'est qu'elle s'est accompagnée d'un état cérébral des mieux caractérisés et qui, lui aussi, tout autant que la pneumonie du sommet en elle-même, est l'expression d'un mauvais état général.
Si maintenant nous nous reportons aux prodromes, nous remarquons tout d'abord qu'il n'y a pas eu de point de côté ; eh bien , messieurs, le fait est très-commun chez les vieillards et vous en devez garder le souvenir.
Voyons maintenant ce qu'ont dit les auteurs modernes soit de la pneumonie du sommet, soit de la pneumonie des vieillards ; et cherchons à comprendre ou à concilier leurs assertions.
u La pneumonie est très-fréquente chez les vieillards, » dit Laennec. « La pneumonie est le fléau le plus redoutable de U vieillesse, » s'écrie Gruveilbier, qui fut longtemps médecin de 1^ Salpêtrière. u La pneumonie résume en elle presque toute la pa* thologie de la vieillesse, » ajoute M. Durand-Fardel.
Vieillesse et pneumonie, pneumonie et vieillesse ; il semble que ce soit une équation. En réalité caducité de l'être, moindre ré^-
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tance aux agents physiques, plus grande fragilité d'un parenchyme fragile en soi, pneumonie : telle me parait être la' solution du problème en trois phrases.
Mais cette pneumonie des vieillards ne aiége^t*èlle pas de pré* férence au sommet?
« Voici, dit M. Durand-Fardel, quel était le siège de la pn^u* monie dans 30 observations terminées par la mort :
Le Idbê supérieur , 19 fois.
Let lobes supérieur et moyen 1 »
Le poumon foiil Mifitr ••.; S »
Le lo)>e inférieur ,.,., .•.. 7 »
Les lobes inférieur et moyen. ...,•..., S >»
Le lobe moyen .•..••' i »
Le poumon tout entier, sauf une couche minoe
au sommet ,,, , 1 a
Siège mal défini 1 »
Ainsi, dans 30 cas de pneumonie mortelle^ iS fois le sommet était malade : 45 fois seul, 3 fois avec d'autres lobes.
« La pneumonie du sommet, ajoute le même auteur, doit donc être considérée comme relativement plus fréquente que celle de la base chez les vieillards, dans les cas simples et primitifs au moins. Louis avait déjà trouvé que les malades atteints de pneumonie du sommet avaient en moyenne cinquante-quatre ans ; tandis que ceux qui étaient atteints d'une pneumonie de la base n'avaient qu'un âge moyen de trente-cinq ans (!}. »
Cela dit sur l'âge auquel on observe le plus souvent la pneumonie du sommet, voyons pour sa gravité.
a La pneumonie du sommet, dit Monneret, expose le malade à de plus grands dangerSy et Ton a h redouter plus que dans les autres pneumonies les symptômes adymmiquesy le délire et ia terminaison par suppuration. Presque toiyours la pblegmasie finit par envahir tout le lobe supérieur. La manifestation de l'tVrtère est plus commune que dans les pneumonies qui alTi^ptent un autre siège (2). »
(1) Durand-Pardel, TrcUté des moiadies des vieillards, p. 460. (S) Monneret et Fleury, Comfendium de médecine pratique, t. VII, p. 67 ;
Remarquez, je tous prie, que ce n'est pas la pneumonie du sommet qui « expose à de plus grands dangers », mais qu'il n'y a ces dangers plus grands qu'en raison de la gravité de Tétai général antérieur dont la pneumonie est la façon d'être matérielle, l'expression anatomique ; comme le délire, les accidents adynamiques, l'ictère, en sont l'expression fonctionnelle et générale.
D'un autre côté, sur 29 observations de pneumonie qu'il rapporte, M. Andral a signalé 7 cas de mort par suppuration du poumon ; dans 4 de ces 7 cas, l'inflammation siégeait au lobe supérieur (2 fois) ; aux lobes supérieur et moyen (2 fois). Ces malades avaient trente-neuf, quarante - neuf, soixante-deux et soixante-sept ans (i).
Que si maintenant nous entrons dans l'analyse des particularités de la pneumonie du sommet, nous voyons qu'il en est qui tiennent au siège même de la lésion ; ce sont celles qui se rapportent au point de côté, à la dyspnée, à la toux et à l'expectoration.
Le point de côté y est moindre que dans toute autre forme de la pneumonie et parfois presque nul : ce qui tient vraisemblabler ment à ce que la lésion pulmonaire est ordinairement peu étendue ; à ce qu'il y a par suite moins de nerfs intercostaux intéressés;'à ce que la locomotion des parois thoraciques est des plus faibles et presque nulle au sommet ; comme aussi à ce que la sensibilité générale est émoussée par la vieillesse ou l'ivrognerie.
La dyspnée y est notablement moins intense; d'abord en raison de la faible étendue de la lésion ; ensuite parce que les sommets pulmonaires sont les parties auxiliaires, les lobules de renfort, qu'on met surtout en réquisition dans les fortes inspirations, et dont l'action peut manquer sans entraîner de gêne très-sensible • dans les respirations ordinaires.
La totix est plus rare pour les mêmes raisons de moindre étendue de la lésion, de moindre fonctionnement du lobe lésé, de moindre sensibilité générale, et par suite de moindre sensibilité du pneumo-gastrique. La toux cesse même quand la terminaison
(1) Andral, Cliniqu» médieaU, t. Ill^ p. 847 et suiv.
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doit être funeste, ainsi que vous l'avez pu voir chez nos malades; et cela par l'extinction de la sensibilité déjà si obtuse.
Pour les mêmes raisons Y expectoration est peu abondante ou nulle ; un de nos malades n'avait encore rejeté aucun crachat au troisième jour de sa pneumonie; 14 fois H. Durand-Fardel a vu l'expectoration manquer dans la pneumonie du sommet chez les vieillards. Quand elle existe, elle est ordinairement peu franche, diffluente ou jus de pruneau, ce qui est l'indice de la plus extrême gravité.
Les iignes physiques sont nécessairement très-peu étendus : limités au sommet, à l'aisselle; c'est parfois dans cette dernière région qu'il faut aller chercher quelques rares bouffées d'une crépitation peu nette. Aussi vous engagé-je à ne jamais manquer d'ausculter le creux axillaire dans les cas où vous soupçonnez une pneumonie latente ; c'est ainsi que nous avons pu la découvrir chez un de nos malades couché au n* i9. Quelquefois le souffle s'entend d'emblée sans crépitation préalable, au moins perceptible. Il n'est pas besoin d'insister sur le soin avec lequel la percussion du sommet de la poitrine doit être pratiquée pour arriver parfois à constater la diminution du son et de l'élasticité dans l'étendue de quelques centimètres carrés seulement. Chez certains malades, la matité est limitée aux fosses sus et sous-épineuse où elle est absolue, tandis qu'il y a du son skodique en avant. Plus rarement la matité n'existe qu*en avant dans la région sous-ciavière.
L'état général est ce qu'il peut être, c'est-à-dire mauvais, étant donné que la pneumonie est la pneumonie d'un vieux, d'un ivrogne ou d'un débilité, et que c'est cette méchanceté de l'état général qui a engendré la pneumonie.
Le début est souvent des plus insidieux : il ne semble pas que ce vieux, que cet ivrogne, soit plus cacochyme que devant ; il a seulement perdu le peu d'appétit qu'il avait encore ; ce qu'il avait conservé de forces semble anéanti ; il dort sur son banc de Bicêtre ou de la Salpêtrière d'un sommeil torpide, ou bien il vomit les quelques aliments qu'il vient de prendre. La peau est chaude, le pouls vibrant ; on couche le malade, on l'ausculte, et déjà le sommet est hépatisé : l'invasion du mal a été méconnue.
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Cependant d'autres fois c'est par un fMsson que la phle^âeie s'annonce, et la réaction semble celle de la fiAvre inflammatoire. Ou bien encore^ c'est celle de la fièvre bilieuse. Mais oe qui domine de beaucoup, c'est la fièvre adynamique.
Le pûuU est peu fréquent, il bat une centaine de fois à la mi^ mite; il est dicrote, dépressible, malgré sa force apparente qu'il doit souvent à l'athérome des parois.
La température est ordinairement moins élevée que dans la pneumonie franche; elle reste plus souvent aux alentours de 39 degrés que de 40 degrés, et peut même s'abaisser è.ux approches de la mort, comme nous l'avons vu ches deux de nos malades*
L'ensemble extérieur est habituellement celui de la stupeur, de l'adynamieou de l'ataxie; le malade est couché sur le dos, inerte; de sorte que n'étaient son Age» ses joues plaquées de rouge, d'un c6té surtout, une légère dyspnée, on le croirait atteint de fièvre typhoïde. Ce qui vient encore à l'appui de cette première supposition, nosologiquement inexacte, c'est l'état de la langue ) qui est aride, sèche, rapidement croûtéuse ; mais, cliniquement, c'est bien là ou la fièvre putride, ou la fièvre adynamique des anciens, rtus une pneumonie.
La diarrhée est fréquente , nous l'avons vu chez nos malades ; etl'iotère est loin d'être rare. Vktèfê/ ee n'est assurément paslft un phénomène de voisinage, vous l'avouereit ; attendu que sll est un lobe pulmonaire qui soit éloigné de la face convexe du foie, o'èit à coup sûr celui du sommet, surtout du sommet gauche.
Eh, tenez I puisque je parle d'ictère et de pneumonie^ disentons un peu une burlesque théorie mécanicienne de l'ictère dans la pneumonie. Oh, mon Dieul la chose est bien simple! L'hépatisation a momentanément supprimé la perméabilité d'une portion de poumon ; le champ de la circulation de l'artère pulmonaire est rétréci d'autant; il s'ensuit un obstacle à la déplétion du ventricule droit; les veines caves ne peuvent en conséquence se vider facilement dans ce ventricule encombré ; le sang veineux reflue ou stagne dans les réseaux veineux •us-hépatiques; le foie s'hypérémie enfin, et la jaunisse en est le résultât défiûitif.
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Si eetie théorie était aussi vraie qu'elle est fausse, Tictère serait néoessairement proportionnel à l'étendue de la surface pulmonaire envahie. Or c'est précisément dans la pneumonie du sommet que la lésion pulmonaire est géométriquement le moins considérable. D'ailleurs l'ictère serait surtout observé lorsque tout un lobe est intéressé, ou que la pneumonie est double; ce qui n'est pas.
Il y a plus ; on observerait l'ictère en dehors de la pneumonie, alors que le champ de l'hématose est considérablement amoindri, et quelle que soit la cause physique qui l'a rétréci ; car si l'ictère est d'origine mécanique, l'agent producteur est indifférent : il doit suffire qu'il y ait obstacle à la circulation de l'artère pulmonaire. Eh bien, il est une affection qui, brusquement, comftlétement) supprime tout un poumon : je veux parler d'un vaste épanehement pleuré tique. A fortiori, la suppression est-elle plus redoutable, et la diminution du champ de l'hématose plus grande encore, au cas d'épanchement double. Or vit-on jamais l'ictère en pareil cas?
Mais, d'ailleurs, ce n'est pas là l'ictère de l'obstacle à la circulation de la bile, l'ictère intense de l'hypérémie hépatique : c'est un ictère peu foncé, une teinte jaune seulement de la peau ; c'est l'ictère de l'état bilieut. Ne voir là que la jaunisse, c'est prendre la partie pour le tout; elle n*est qu'un élément de la 8èvre bilieuse ou, si vous aimez mieux, de Tétat bilieux, du mauvais état de l'appareil digestif, dont l'enduit jaune, épais, de la langue, l'anorexie absolue, les nausées, les vomituritions, les vomissements bilieux même sont des éléments bien autrement importants et significatifs. Il ne s'agit donc pas là d'une pneumonie avec ictère, mais d'une pneumonie avec état bilieux très-prononcé; ce qui est loin d*6tre la môme chose.
La doctrine que je développe nous permet de comprendre ces épidémies de pneumonie avec jaunisse ou, bien mieux, de pneumonie bilieuse, qu'il est parfois donné d'observer et qui s'expliquent alors par une constitution médicale saisonnière, mais sont absolument incompréhensibles avec cette théorie de fontainier que je combats.
Ce qui est plus grave encore que les troubles digestife, ce sont
les troubles nerveux : le délire s'observe à peu près constamment dans les cas les plus graves, surtout à la période ultime, qu'elle annonce alors. Il est violent chez les ivrognes et plutôt adynamique chez les vieillards.
Assurément, ce sommet pulmonaire enflammé ne fait pas plus délirer qu'il ne fait vomir ou ne donne la jaunisse; mais c'est parce que l'état général est mauvais que le cerveau se trouble, que l'appareil digestif fonctionne mal en tous ses points, et que le sommet pulmonaire s'est enflammé. Et voulez-vous la preuve qu'il n'y a pas plus de relation mystérieuse entre ce sommet pulmonaire et le cerveau qu'entre ce même sommet et le foie ; c'est que le délire peut survenir en dehors de la pneumonie du sommet : ainsi, sur 15 cas de pneumonie avec délire, Andral a noté 8 fois la pneumonie du sommet ; sur 11 cas de pneumonie avec délire, rapportés par Durand-Fardel, il y en avait 10 où le sommet était intéressé ; ainsi :
Le lobe supérieur S fois.
Tout le poumon 8 »
Les lobes supérieur et inférieur 1 »
7bii/0 la partie postérieure 1 »
C'est-à-dire que si le délire n'est pas fatalement lié à la pneumonie du sommet, au moins est-il beaucoup plus fréquent dans celle-ci, parce qu'elle est surtout la pneumonie des mauvais états généraux.
Outre le délire, on observe de la céphalalgie dans les quatre cinquièmes des cas; de l'assoupissement et plus rarement des accidents apoplecti formes — c'est alors chez des vieillards.
Si la maladie ne se termine pas par la mort, au moins la résolution est-elle moins rapide, moins franche que dans les autres formes de pneumonie : il y a parfois induration ; enfin ce qu*on appelle le passage à Pétat chronique^ chose rare dans la pneumonie, ne s'observe guère que dans ces cas ; cela résulte de l'observation de Magnus Huss, comme de celle d'Andral ou de Grisolle.
« La pneumonie chronique , qui est telle dès son début, dit M, Andral, a été beaucoup plus souvent rencontrée par
SUPPURATION
nous dans les lobes supérieurs que dans les autres parties du poumon (i). »
Je vous ai parlé tout à l'heure, en vous citant le même savant» de la terminaison par suppuration de la pneumonie du sommet. Et vous n'ignorez pas combien cette phlegmasie a peu de tendance à suppurer. Or voulez-vous savoir dans quelle condition s'observent, chose infiniment plus rare encore, les abcès du poumon?. Au cas surtout d'inflammation du sommet. Ainsi, dans 26 cas réunis par Grisolle, les abcès siégeaient :
Dans le lobe supérieur '. 12 fois.
— — infériear 9 »
— — moyen •.•••• 2 »
(Dans quatre cas, les abcès étaient multiples).
Et vous plaît-il de connaître l'âge des malades? Dans 25 cas où il fût noté, il y avait :
Au-dessus de 70 ans S malades.
DeSOàSSans 4 — } 15 cas.
De45à49ans 8
De 81 à 86 ans 5
Deieàîôans 4 — J 10 cas.
A 4 ans • 1
ilades. \ _ I 10
De quelque façon donc qu'on envisage la question, soit qu'on étudie en soi la pneumonie du sommet , soit qu'on recherche dans quelles conditions s'observent les accidents les plus redoutables de la pneumonie, on arrive à cette conclusion identique, à savoir, que c'est la pneumonie du sommet qui est la plus grave, ou mieux, dans laquelle apparaissent les troubles les plus sérieux et se développent les lésions les plus profondes; ce qui est la vérification et la contre-épreuve de tout ce que je vous ai dit de cette maladie si pleine d'intérêt pour qui sait voir, observer et réfléchir ; — eh ! d'ailleurs, je ne Tai choisie qu'en raison de cet intérêt même.
Mais voici bien une autre chose ! Je vous ai dit, en cela d'accord avec notre observation propre comme avec celle d'autrui —
(1) Andral, Clinique médicale, 1. 11^ p. 498.
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yaniendi les bons auteurs — que la pneumotiie était Tapanage de la vieillesse et des états séniles de l'organisme ; <]ue c'était pour oês raisons qu'elle était accompagnée de phénomènes péril- Uui) dont elle n'était que l'occasion ; et voici que cette pneumonie du sommet est également assea fi*équente au jeune âge. Qui dit cela? l'observation la plus consciencieuse. Ma» de qui la dit^Ue ? de la population de l'hôpital des finfants mâladee. Sur 16 cas de pneumonie observés h cet hôpital par M. Damaschino, 42 fois la lésion siégeait au sommet. Cependant MM. RiUiet et Barthez ont rencontré la pneumonie lobaire plus souvent à la base qu'au sommet chez les enfants. Dans une thèse qui s'inspire des leçons de M* H* Roger, le docteur Gorez rapproche la pneumonie de l'enfant de celle de Talcodlqué et du vieillard, et fait ressortir « la facilité avec laquelle il a vu la maladie survenir sans autre cause appréciable que l*état de faiblesse ; comme cela se voit du reste chez les individus débilités (1) ».
11 n'y a donc ici nulle contradiction avec ce que je vous ai dit : la pneumonie du sommet n'est pas la pneumonie de la Tieillesse, mais de tous les étau mauvais de l'organisme, à tous les âges de la vie : au dernier âge de préférence, parce que Torganisme est usé; au premier âge, lorsque l'organisme est débilité, chez les enfants des pauvres et dans la population de l'hôpital des Enfants (3) ; à l'Age moyen, hnque l'organisme est aA^ par les diathèses, les excès ou les passions ; dans tous ces cas, en effet, il y a ikiblesse naturelle ou acquise, ou encore mauvaise hygiène. Seulement, chea les enfants^ la pneumonie du sommet guérit le plus souvent malgré sa gravité ; car la jeunesse est faite pour vivre, tandis que la vieillesse est faite pour mourir.
Si redoutable que soit réellement l'état de l'organisme générateur de la pneumonie du sommet, le malade peut encore en guérir; mais c'est œuvre de labeur et d'expérience : 11 n'y a pas ici de formule inflexible, c'est affaire d'indication.
(1) A. Gores, Qu^lqnei parlieuldritéê de la pntumoniB chn lis 9Hfant$ (th^c de Pam. iS78).
(2) Cêât pour les mêmes raiflons qu^ nous avons vu la pleurésie paru* lente beaucoup plus fréquente à cet hôpital ; — voir plus haut les Plfurétiqu$s, p. 666.
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Tout nos pneumoniques du sommet né sont pfts morte, et voici deux cas entre autres où le traitement n'a peut-être pas été indifférent à la cure.
Le 31 janrier entrait au n« a de la salle Sainte- Agathe une pauvre femme de cinquante-trois ans» qui en paraissait bien soixante-cinq : elle était maigre, pâle, chétive, et vivait dans le plus grand dénûment^ étant littéralement sans le sou. La prostration des forces était absolue : la malade, couchée sur le dos, n'en bougeait pas ; sa face 'était altérée et d'aspect typhoïde; la joue droite était un peu plus rouge que la gauche ; les lèvres étaient sèches; la langue très-saburrale et tremblotante* Elle toussait et avait rejeté dans la nuit deux à trois crachats visqueux de couleur Jus de pruneau. Elle élait oppressée, et se plaignait d'un point de côté à droite.
La maladie avait débuté une huitaine de jours auparavant d'une ftiQon brusque, par des frissons suivis de vomissement. La cause en aurait été un refroidissement.
Les signes physiques étaient les suivants : au sommet droit, matité dans les fosses sus et sous- épineuse avec son skodique en avant; à ce niveau, souffle intense sans crépitation, etbronchophonie. A la base, du même côté, matitér absolue de trois travers de doigt de hauteur.
Il n'était donc pas douteux qu'il n'y eût une pneumonie du sommet droit à la période d'hépatisation, et qu'il n'y eût en même temps un peu de pleurésie. Quantàl'hépatisation, était-elle grise ou allait-elle le devenir? les craobaU jus de pruneau et l'état général faisaient craindre au moins cette dernière éventualité.
En effet, indépendammeht des signes extérieurs de l'état typhoïde, il y avait une diarrhée abondante avec ballonnement du ventre et gargouillement généralisé. La langue n'était pas seulement très'sale, elle était, je le répète à dessein, tremblotante comme dans la dothlénentérie ou les états typhoïdes. Enfin il y avait une anorexie absolue et de fréquentes nausées.
Le pouls, à 112-120, était diorote; la température s'élevait à 39»,2 dans l'aisselle.
La tâche thérapeutique était ici des plus complexes et des plus malailées : il y avait à Soutenir puis à relever cet organisme qui
s'affaissait, et cependant il fallait combattre la lésion pulmonaire sans affaiblir plus encore l'organisme. Mais pour relever les forces, il était nécessaire de s'adresser au tube digestif, afiEaibli lui-même et devenu intolérant, ainsi que l'indiquaient l'anorexie, la diarrhée et le ballonnement du ventre.
Eh bien, ce fut ce mauvais état de l'appareil digestif qui constitua le plus grand péril, et mit le plus grand obstacle au traitement.
Assez peu soucieux de la lésion pulmonaire — contre laquelle j'employai quelques ventouses et un vésicatoire — je résolus de traiter la malade conune si j'avais eu affaire à une fièvre typhoïde ; et, en fait, à cela près qu'il n'y avait certainement pas de lésion des plaques de Peyer, cliniquement et thérapeutiquement c'en était une : — je veux dire que l'organisme était ce qu'il est dans la dothiénentérie, et devait être traité de même sorte.
Aussi en raison de l'état de l'estomac fis-je administrer I gramme d'ipécacuanha. La malade prit dans la journée deux pots de limonade vineuse et quelques cuillerées de bouillon — elle n'en put avaler davantage. On appliqua cinq ventouses scarifiées au sommet droit.
Le lendemain, 2 février, l'état nauséeux était moindre, mais la diarrhée persistait avec la môme abondance. Je prescrivis iO grammes de sel de Seignette.
Le 3, l'épanchement pleurétique a manifestement augmenté, la matité qui l'accuse occupe la moitié inférieure du côté droit de la poitrine : là matité absolue ; soufOe doux sur toute la ligne de contour avec broncho-égophonie. Matité moins dure au som* met, où se perçoit un souffle intense avec bronchophonie retentissante. L'expectoration est à peu près nulle, à peine un crachat sanglant et visqueux dans les vingt-quatre heures; l'oppression est extrême ; la face est grippée, abdominale, la voix faible et plaintive; le ballonnement du ventre contribue pour sa part à la dyspnée. Le pouls est petit et dépressible, à 120 ; la température du matin est de 39» ,6, le soir de 40<*,4. Ce fut la plus haute température. Voilà deux nuits qu'il y a du délire.
La veille, j'avais essayé de faire prendre une potion de Todd à 50 grammes d'eau-de-vie pour un julep de 120 grammes. Mais la
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malade ne put la supporter, disant que cela lui brûlait la gorge. Pour provoquer l'expectoration, je donnai un julep avec iO centigrammes de kermès, à alterner avec la potion cordiale des hôpitaux.
Le lendemain 4, la température est un peu moins forte, de 39 degrés le matin, et de 39^,8 le soir; mais la faiblesse est toujours aussi grande, et Tanorexie persiste absolue ; la diarrhée continue et le ventre est encore très-ballonné.
Je prescris de nouveau 10 grammes de sel de Seignette, du thé chaud sans rhum, la malade ne pouvant le supporter, de la limonade vineuse, du vin de Bagnols et du lait comme nourriture, la malade se refusant à continuer le bouillon. Fomentations émollientes sur le ventre et lavements émollients matin et soir ; vésicatoire en arrière et à droite sur la poitrine.
Sous rinfluence du purgatif il y a cinq à six selles fétides, puis la nuit se passe sans aucune garde-robe ; c'est la première fois que la diarrhée a subi une aussi longue rémission. On a supprimé le julep au kermès. Le délire est tranquille ; la malade marmotte des mots sans suite une partie de la nuit , puis s'endort vers la matinée d'un sommeil assez paisible, à la suite duquel elle sue un peu. La température reste à 39 degrés le matin, à 39^,5 le soir. Le 6, la température est à 40 degrés le matin ; c'est le chifTre le plus haut qu'elle ait atteint dans la matinée. Je prescris de nouveau 6 grammes de sel de Seignette : il y a plusieurs garderobes coup sur coup, puis la diarrhée cesse le soir et toute la nuit : le soir la température baisse de 0'',5 et retombe à 39'',5.
Le 7, la température du soir n'est que de 39*,2 ; mais l'adynamie est excessive ; la langue et les lèvres sont recouvertes d'un enduit épais, croûteux et noirâtre ; le pouls est misérable, irrégulier. La^malade prend à peine quelques cuillerées de lait ; la seule chose qui la soutienne, c'est un peu de pain trempé dans du vin de Bordeaux ; dans les vingt-quatre heures, il y a près d'un litre de vin absorbé sous forme de bordeaux, de bagnols, de vîn de quinquina et de limonade vineuse.
Le 8, la plaie du vésicatoire se sphacèle et cause beaucoup de souffrance. J'ai ajouté à la ration de vin 250 grammes de café noir, 5 grammes de sel de Seignette dans la journée.
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Le 9, au matin, le pouls tombe à 104 ; il est plus pleia et n'éei plus irrégulier ; la température à 37*,4 {haùsée de près de 2 degrés; le soir du 8 elle était à aO^^^S); le soir elle n'est que de 37«,8. Dans la journée de la veille il n'y a eu que deux garde-robas et deux autres dans la nuit. La langue est encore noire, mais elle a cessé d'être sèche. Les crachats sont enfin plus abondants, rouil* lés et visqueux. Il y a toigours du souffle en arrière, mais mél4 pour la première fois à des râles crépitants de retour.
L'amélioration se fait parallèlement du c6té du ventre et de la poitrine ; la fièvre est devenue momentanément presque nulle, et l'on peut enfin espérer la guérison. Cependant ce qui met un obstacle presque invincible au rétablissement, c'est l'impossibilîté toiyours aussi absolue de nourrir la malade : bouillons, potages, œufs à la coque, tout est refusé ; la malade ne se soutient que par le vin et le café noir ; le lait la dégoûte.
Le lendemain, 10 février, la température s'élève de nouveau, elle est de 38 degrés le matin, de 38<',5 le jsoir ; cependant l'amélioration persiste : il y a eu une sueur abondante et chaude pen* dant la nuit ; la langue est toujours sèche et noire sur la ligne médiane, mais beaucoup moins que les jours précédents ; la pointe en est rose et humide ; la peau est firatche et moite pour la première fois.
En avant et en arrière, au sommet, surtout en arrière, boulKes de râle crépitant, avec souffle persistant, mais moins intenaa et aux deux temps. Il y a toujours de la broncho-égophonie ; mats la matité de la base a presque disparu et la diarrhée a cessé ; trois garde-robes encore ont été rendues dans les vingt-quatre heures, mais les matières commencent à être moulées,
A partir de ce moment, le mieux s'accentue de jour en jour. Cependant la température reste toujours à 38 degrés le matin, à 38<»,4, 38%6 le soir; ce n'est que le i8 qu'elle tombe le soir à 370,6. Ce jour-là seulement la malade a mangé avec plaisir de la soupe et un peu de noix de côtelette; les jours précédents, depuis le iO, elle avait à peine pu prendre un œuf à la coque sans pain et un peu de bouillon ou de lait. Cette femme a ainsi été près de vingt-six jours sans pouvoir prendre de la nourriture. C'est évidemment an vin et au café noir qu'elle a dû de ne pas mourir.
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Les minoratifs ont également été bien&isauts ; ehaque foU que le sel de Seignette fut pris» il y eut une diminution de la diarrhée et moins de fétidité dans les selles, en même temps que de la tendance au retour de garde-robes plus solides.
Vous reiparquerez que la défervescence ne se Qt en aucune façon brusquement ; que si la température baissa notablement vers le quinzième jour de la maladie (9 février), alors que les troubles abdominaux surtout s'amendèrent, cependant la température resta fébrile huit jours encore (jusqu'au 16), et qu'ainsi la malade ne voulut pas se soumettre à la courbe idéale de la pneumonie.
Le traitement de la convalescence fut aussi laborieux que c^lui de la maladie ; l'appareil digestif était toujours des plus intolérants; pour un peu la malade reprenait de la fièvre ; il lui suffisait d'avoir mal ou péniblement digéré les quelques aliments choisis qu'elle prenait. Je la gardai aipsi cinq semaines encore (jusqu'au i9 mars), d'abord pour la guérir, ensuite pour vous faire voir que, dans ces mauvais états de l'organisme, la convalescence est une maladie nouvelle qui, pour être moins véhémente que la maladie première, ne demande ni moins de soins ni moins de prudence. Et j'espère que ce cas remarquable vous aura démontré que le pneumonique est loin d'être guéri alors que sa pneumonie semble l'être.
D'ailleurs, pendant ces cinq semaines, nous pûmes voir combien la résolution de la phlegmasie fut lente à se faire ; le souffle bronchique fut jusque vers les derniers jours très*intense au sommet et, lorsque cette femme nous quitta pour aller à l'asile de convalescence du Yésinet, on entendait encore un peu de respiration soufflante au niveau de la grosse bronche droite. La faiblesse était encore très-notable.
Par un heureux hasard, le lendemain même de l'admission de cette malade (le 1" février), entrait dans notre service, pour y être couchée dans le lit voisin (au n** i), une jeune femme, atteinte elle aussi de pneumonie du sommet droit. De sorte que, sans effort, vous avez pu voir ce qu'entraîne de difl^érence dans la marche comme dans la gravité d'une maladie, absolument semblable quant au reste, la différence de l'âge et de la constitution.
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Dans ce cas, en effet, la maladie était semblable en tant que lé^on et que symptômes généraux ; dans ce cas également, il y avait état typhoïde et désordres intestinaux redoutables; — mais h malade était beaucoup plus jeune d'âge et de vaisseaux, aussi guérit-elle et plus vite et plus facilement : l'organisme se prêtant au traitement et allant volontiers au-devant de la guérison.
Cette jeune femme avait vingt-cinq ans et était cuisinière; du 25 au 28 février elle ressentit un froid inaccoutumé ; le 29, la sensation de froid devint beaucoup plus vive et, vers trois heures de l'après-midi, elle éprouva une syncope de dix minutes environ de durée. Revenue à elle, elle demanda à être transportée de Neuilly à Paris chez une de ses parentes, où elle arriva à six heures du soir. Durant le trajet elle se plaignait d'un grand mal de tête, en même temps qu'elle éprouvait pour la première fois un point de côté qui l'empêchait de respirer.
Un médecin, appelé le lendemain, prescrivit contre cette maladie, qui s'annonçait si clairement par la douleur de côté et la dyspnée, des sinapismes aux jambes, un vomitif à l'ipécacuanba et un purgatif à l'huile de ricin; il recommanda en outre de faire suer la malade. Si l'on reconnaît dans cette médication l'aversion à la mode contre toute émission sanguine, au moins ne peut-on pas accuser le médecin d'avoir négligé de faire feu des quatre pieds, en malmenant dans la même journée la peau qu'il rougissait et voulait faire suer, l'estomac qu'il faisait vomir et rintestin qu'il voulait vider. Il n'oublia que les reins ! Peutêtre eût-il été plus simple de combattre la phlegmasie pulmonaire, qui s'annonçait certaine, sinon par une saignée, au moins par des ventouses scarifiées, et l'état saburral par un vomitif — mais on ne s'avise jamais de tout.
Malgré cette médication, le mal ne faisant que s'aggraver, la jeune femme se décida à entrer à l'hôpital le i'' février, quatrième jour de la maladie.
A la visite du soir, mon interne, M. Andral, constatait Tétai suivant : grande prostration ; injection des pommettes ; rougeur de la langue à sa pointe, tandis que sa face dorsale est couverte d'un épais enduit saburral blanc jaunâtre ; tremblement de la
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langue; fièvre ardente, respiration aitxiense; pouls à 128; température à 40^,2 ; respiration à 32.
Soupçonnant une pneumonie avec état typhoïde, il ausculta la malade, mais en arrière seulement, et négligea d'écouter dans Taisselle, ainsi que je vous y engage toujours; il ne perçut aucun bruit morbide; néanmoins il fit appliquer le soir même six ventouses scarifiées, en arrière et à droite, la malade accusant une très-vive douleur de ce côté.
Le lendemain matin, 2 février, je constate l'existence d'une matité très-dure sous la clavicule droite, et je perçois du souffle dans cette région, ainsi qu'au sommet du creux axillaire. Evidemment il y a de l'hépatisation du sommet pulmonaire droit, mais la lésion est très-limitée. L'état général n'en est pas moins des plus sérieux : ainsi la fièvre est très-vive, la température à 40**, i ; la langue est sale, la diarrhée abondante, le ventre ballonné; la respiration est anxieuse, moins cependant que la veille, la toux fréquente et l'expectoration nulle. Je fais appliquer six ventouses scarifiées au-dessous de (la clavicule (ce qui fait douze en dix-huit heures); je prescris une potion gommeuse avec iO centigrammes de kermès; iO grammes de sel de Seignette, deux pots de limonade vineuse (un tiers de vin par pot) et des bouillons.
Dans la journée, la malade a eu des nausées; le purgatif a produit de nombreuses garde-robes; quelques crachats visqueux, couleur reine-claude, ont été rejetés. La température était de 40 degrés.
Le 3, au matin, pouls à il6, température à 40«,2; même état local et général. Limonade vineuse, thé, lait; potion au kermès, iO centigrammes; vésicatoire sous la clavicule. Le soir, pouls à i20; température à 40%8.
Le 4, môme état, même prescription ; je prescris de nouveau 10 grammes de sel de Seignette, qui balaye sans fatigue l'intestin et fait cesser la diarrhée dans la nuit qui suit son administration. Température du soir à 40 degrés.
Le 5,1a diarrhée reprend; la langue est toujours sale, de couleur blans-jaunàtre; le ventre est ballonné, mais beaucoup moins que celui de sa voisine de lit de douleur. Il y a TETER. — Clin, méd, i. — 46
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toujours du souffle au sommet en avant; en arrière, dans les fosses sus et sous-épineuses, râles crépitants et souffle ; expectoration peu abondante de crachats caractéristiques, un peu plus rouilles. Fièvre toujours rive; pouls à 124; température à 39' ,8 le matin; pouls à 132 le soir et température à 40*,8.
Je fais cesser le kermès; fomentations émoUientes et layemento émoUients; lait à la discrétion de la malade.
L'état reste le même jusqu'au 8 où il s'améliore notablement; la diarrhée a cessé et la malade a bien dormi pour la première fois; il y a toujours du souffle en avant et en arrière; mais, M avant, on entend des râles crépitants de retour; cependant le pouls reste encore à 404 et la température à 38 degrés.
Le 9, l'amélioration s'accentue davantage ; les crachats sont plus abondants et spumeux, sans coloration ; la nuit a été bonne, la température est tombée à 37*,4 le matin, pour remonter, il est vrai, le soir, à 38»,6.
Le 10, on ne trouve plus de souffle en avant ; il n'y a que quelques râles crépitants dans les grandes inspirations; on entend cependant du souffle en arrière, près du rachis. Les selles sont encore liquides, mais il n'y en a eu que deux dans les vingt* quatre heures; pour la première fois, la malade demande à manger; le soir, la température est encore à 37^,8 et le poolt à 420, mais la peau est fraîche.
A partir de ce moment, on peut considérer la malade comme guérie : la fièvre cesse, les signes locaux disparaissent asses rapidement ; cependant la faiblesse persiste à un assez haut degré pendant huit à dix jours, au bout desquels la malade conunence à se lever. Le l»' mars, c'est-à-dire dix-neuf jours avant sa voisina du n« â, qui n'avait pas plus de lésion, mais beaucoup plus de maladie, la jeune femme du n"" 1 quitte l'hôpital parfaitement guérie. Au moment de son départ, on trouve encore un peu de matité au sommet droit en arrière, avec respiration légèrement soufflante.
Vous remarquerez, je vous prie, qu'ici comme pour la malade du n" 2, il n'y eut pas de défervescence, mais que la température revint progressivement à son chiffre normal ; vous remarquerea encore que la pneumonie ne suivit pas une marche cyclique.
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Mais peut-être, après tout, les amoureux de Texpectation en accuseront-ils le traitement qui fut suivi; à vous qui avez pu juger la nature et la gravité de ces pneumonies typhoïdes, de voir si la thérapeutique mise en œuvre n'a pas été pour quelque chose dans Tissue favorable de la maladie ( surtout pour la femme du n** 2, qui fut si longtemps dans un état voisin de la mort). La marche naturelle de la maladie a sans doute été troublée, mais en ce sens qu'au lieu de conduire à la mort, elle a mené au rétablissement de la santé ; ce qui vaut bien la régularité d'une courbe thermométrique.
Sincèrement, vous avez vu quels ont été mes efforts thérapeutiques pour arriver à la guérison ; je reviendrai plus spécialement sur le traitement de pareils malades dans des leçons prochaines, mais je veux terminer celle-ci par cette proposition qui indique nettement la nature et la gravité de la maladie : « La pneumonie du sommet est, le plus ordinairement, à un état général mauvais plus ou moins récent, ce que la tuberculose des sommets est à un état général chronique : un produit de cachexie. »
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TRENTE-DEUXIEME LEÇON
LES PNEUMONIQUES
Saignée et pneumonie. — Vanité des raisonnements théoriques eontre Futilité de la saignée. — Diminution immédiate de la douleur, de la dyspnée et de la température. — La pneumonie et les pneumoniques. — Pneumonie rhumatismale.
Messieurs,
Vous avez été témoins, hier matin, d'un fait presque monstrueux ; TOUS avez vu saigner un malade dans un service de médecine! C'est que, «par un juste retour des choses d'ici-bas », à Paris, cette ville où, il y a un demi-siècle, on versait le sang bumain avec une si prodigue complaisance, à Paris la saignée est devenue chose à peu près inconnue. Pourquoi de telles exagérations en sens différent? et les vues théoriques qui motivent Tabstentioii actuelle sont-elles fondées ? C'est ce que nous examinerons tout à l'heure, mais, avant d'aborder le point de doctrine, voyons le fait qui le soulève.
Avant-hier est entré, au n" 19 delà salle Saint-Paul, un jeune homme de dix-neuf ans, garçon de salle, pâle, lymphatique et qui, le soir môme de son entrée, parut assez peu malade au chef de clinique. Le lendemain matin, les choses étaient bien changées ; le malade était très-pâle, mais de la pâleur asphyxique ; ses lèvres violacées ressortaient en vigueur sur le fond livide de son visage et le jeu de ses narines indiquait assez la dyspnée qui
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le suffoquait; en effet, il respirait soixante-huit fois par minute. D'ailleurs le pouls battait de 128 à 132 fois dans le môme temps.
Il y avait ainsi disproportion évidente entre les mouvements respiratoires et les contractions cardiaques ; puisque le rapport entre ceux-là et celles-ci était presque de 1 à 2 au lieu d'être de 1 à 4, comme il est ordinaire. Le malade, couché sur le côté gauche, était plongé dans une somnolence de mauvais augure, dont nos questions le tiraient à grand'peine. La dyspnée était donc excessive et le péril imminent.
D'un autre côté, on constatait l'existence d'un œdème pâle et non douloureux des malléoles et des paupières de l'œil gauche, surtout de la paupière supérieure. Le malade était-il albuminurique ?
Se trouvait-on, par hasard, en présence d'une anasarque scarlatineuse , anasarque consécutive à une de ces scarlatines que laissent méconnues le peu d'intensité des symptômes et l'absence de rougeur à la peau? Mais le malade aurait eu, au moins antérieurement, du mal de gorge et actuellement sa langue aurait présenté cet aspect lisse qui résulte de la desquamation de l'épithélium. 11 importait donc de savoir si les urines étaient albumineuses.
Le diagnostic absolu, pathogénique, était, comme vous voyez, assez difficile jusque-là.
Mais si cette partie du problème clinique restait indécise, il n'y avait pas à hésiter quant à l'état grave des fonctions respiratoires. Je dis des fonctions ei non des organes^ du côté desquels on observait seulement d'abord une diminution générale de la sonorité thoracique, avec submatité plus prononcée vers les bases, et un affaiblissement du murmure raspiratoire. Cependant, à force d'investigation, je trouvai au niveau de la région mamelonnaire gauche quelques bulles de râle quasi-crépitant sur une étendue telle que l'oreille la pouvait recouvrir.
Il y avait disproportion évidente entre ces signes et le trouble énorme de la respiration. De sorte qu'on pouvait se demander, en voyant la suffusion œdémateuse des paupières et des extrémités inférieures, s'il n'y avait pas aussi un œdème pulmonaire, œdème assez peu ancien pour n'avoir pas encore donné naissance
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à des râles ; ou bien si ce n'était pas là une congestion pulmonairt assez étendue pour supprimer déjà le champ de l'hématose, bien qu'assez récente pour ne pas avoir déterminé encore la pluie de râles caractéristiques. G'est à cette dernière opinion que je m'ar* rêtai, me fondant sur ce que cet individu paraissait à peine malade la veille, et sur ce que son crachoir contenait quelques crachats sanglants et non visqueux. Mon diagnostic fut donc : congestion pulmonaire généralisée, caractérisée par ime dyspnée asphyxique et par des crachats sanglants non pneumoniques.
Mais alors quel traitement mettre en œuvre au profit de ce malade qui allait périr ainsi étouffé ? Le traitement? il était parfaitement indiqué : c'était la saignée; et, si vous m'avez vu perplexe durant quelques secondes, c'est en raison de l'aspect peu brillant du malade, lequel semblait être celui d'un albuminurique ; mais lorsqu'il me fut démontré que les urines ne contenaient pas d'albumine, mon hésitation si courte ce^^. Et d'ailleurs la congestion pulmonaire eût-elle été d'origine albominurique, et associée à un peu d'œdème des bases, que j'étais décidé à passer outre et à saigner quand même, sachant par expérience (je vous le dirai dans d'autres conférences à propos de Véclampsie urinémique) la merveilleuse utilité de la saignée en pareille circonstance- Un des internes actuels de la Pitié, que la saignée sauva ainsi, en est un survivant témoignage. Je prescrivis donc une saignée de quatre palettes, sans me laisser arrêter davantage par l'habitude du malade qui trahissait la faiblesse et l'anémie.
La saignée faite, je vous invitai à venir avec moi en constater les résultats immédiats.
En arrivant vers le malade, nous le trouvâmes s'endormant ; le jeu dyspnéique des narines avait cessé. Le malade était donc mieux. Et, en effet, le pouls était à 108, la respiration à 48 : c'està-dire que sa fréquence avait brusquement diminué d'un tiers et cela en moins de cinq minutes. Ainsi l'amélioration était évidente au point de vue de la respiration ; j'ai le regret de n'avoir pas fait prendre la température avant et après la saignée, mais les accidents étaient trop pressants. Or la décroissance de la chaleur est la règle en pareil cas. L'observation d'autrui est assez
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concluante sur ce point pour que tous puissiez me croire sur parole.
Ce n'est pas tout ; le malade interrogé répondit « qu'il se trouvait beaucoup mieux ; qu'il souffrait moins et respirait plus facilement. » Il ne demandait qu'une chose, c'était qu'on le laissât dormir, et il s'endormit bientôt d*un sommeil paisible.
Voici d'ailleurs ce qu'il racontait maintenant que l'angoisse aspbyxique était dissipée : trois jours auparavant, le dimanche, ses jambes avaient été un peu enflées; puis il avait été pris subitement mardi de ses accidents pulmonaires. Aujourd'hui jeudi, un peu mieux éclairé par la marche des accidents et par la méditation à leur sujet, je l'ai interrogé sous une autre forme, et il m'a dit avoir éprouvé de la douleur dimanche en même temps qu'il remarquait l'œdème au voisinage des malléoles. Je me gardais bien de prononcer le mot de rhumatisme quand, spontanément, il me dit qu'il était entré le 13 du mois dernier à l'hôpital Beaujon pour un rhumatisme articulaire. Les symptômes ayant été bénins, il voulut sortir trop tôt et c'est ainsi qu'il éprouva des accidents rhumatismaux d'un autre ordre. Voilà donc comment, après une manifestation bénigne du côté des membres inférieurs, il a été en proie aux angoisses d'une fluxion rhumatismale sur le poumon.
Pour continuer l'action bienfaisante de la saignée, je prescrivis l'application de douze ventouses scarifiées, à pratiquer dans la matinée.
Le soir, l'oppression était redevenue assez vive pour que M. Duguet, mon chef de clinique, fît appliquer immédiatement vingt ventouses sèches sur la poitrine. En même temps cet habile clinicien constatait du souffle bronchique, non-seulement aux points où le matin s'entendaient quelques râles crépitants douteux, mais aussi jusque vers la clavicule. Il y avait de la matité dans la région mamelonnaire. Le pouls était à 108 , la respiration à 48 et la température de 4i*,4. Le sang de la saignée était peu couenneux.
Voici maintenant l'état actuel des choses. Ce matin, jeudi, le pouls est à 88 pulsations et la température à 38 degrés ; mais, si nous examinons l'appareil respiratoire, nous constatons un dés-
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accord formel et des plus remarquables entre la lésion et la maladie. On trouve d'abord, à la base gauche, une matité assez étendue, de forme parabolique ; et, comme le malade est resté couché toute la nuit sur le côté gauche, cette matité est bornée exactement à la face externe gauche du thorax (1).
Dans la moitié inférieure de cette matité, il y a abolition du murmure respiratoire ; plus haut et sur une ligne concentrique à celle qui limite la matité parabolique, on entend de la broachoégophonie ; plus haut encore, sur un point restreint, près du mamelon, de la bronchophonie et circonférentiellement de la crépitation.
Enfin la percussion fait reconnaître un bruit skodique type au niveau de la région sous-clavière.
Il y a donc, sous le mamelon et sur une étendue peu considérable, de rhépatisation pulmonaire ; de plus, la matité du côté gauche dénote la présence d'un épanchement et nous conduit à affirmer que quelques points de la plèvre se sont enflammés par propagation. Le liquide séro-fibrineux, épanché en quantité assez peu considérable, donne cependant une matité assez étendue, parce qu'il s'est épanché horizontalement (ce malade étant couché sur le côté) dans la gouttière costale. Je me suis assez appesanti sur le mode de production de la courbe de Damoiseau pour n'avoir pas besoin d'insister sur ce point ; et c'est là un fait de plus en faveur des idées de cet observateur sagace.
Maintenant, pourquoi n'y aurait-il pas une hépatisation dans toute l'étendue où l'on entend la matité? C'est qu'avec une matité pareille nous aurions un soufQe et une bronchophonie des plus intenses, là où, au contraire, nous constatons un silence absolu.
De plus, il y aurait une expectoration caractéristique qui fait presque absolument défaut, il n'y a qu'un crachat un peu visqueux dans le crachoir.
Notez que cet individu avait en ce même point, où l'on entend du souffle aujourd'hui, quelques bulles crépitantes seulement : ce matin, outre le souffle, il a encore l'épanchementdont je vous
(i) Voir, plus haut, la leçon sur la Pleurésie, p. 524.
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ai parié. Eh bien, la lésion s'éiant ainsi accrue, cet indiridu qui asphyxiait hier matin, qui hier soir encore avait 4i^,4, cet individu n'est presque plus malade, il n'a que 37",8, et, pour un peu, il demanderait à s'en aller.
Or, messieurs, je ne pense pas que je doive me repentir de l'avoir saigné. Il n'est pas douteux pour moi, ni, je l'espère, pour vous, que ce jeune homme s'en allait rapidement de vie à trépas par le fait d'une asphyxie rapidement croissante.
Que si maintenant nous essayons de tirer de ce fait sa conséquence pratique, nous dirons qu'il est des cas où le médecin le plus temporisateur a la main forcée par l'urgence et qu'il ne faut ni prescrire ni proscrire la saignée d'une façon aussi absolue qu'on l'a fait naguère et aujourd'hui.
Chose étrange, dans ces derniers temps, et au nom de la physiologie pathologique mal interprétée et partant compromise, invoquant le raisonnement là où l'observation avait seule droit d'intervenir, on [a dit qu'il était étonnant que Vinutilîté de la saignée dans la pneumonie ne fût pas dès longtemps démontrée. Et l'argumentation théoricienne a porté sur la lésion et sur le malade; c'est-à-dire qu'on a raisonné analy tiquement là où l'analyse était impossible.
Au point de vue de la lésion^ on a dit que celle-ci consistait dans une exsudation albumine fibrineuse solidifiée dans le poumon, et que le but à atteindre était la résorption de l'exsudat. Or, toujours dans cette manière de raisonner, la résorption ne peut avoir lieu qu'après liquéfaction préalable, et la liquéfaction . ne peut s'opérer qu'à l'aide d'une exhalation séreuse fournie par les vaisseaux de la partie enflammée. Enfin il faut de toute nécessité un certain temps, assez long, pour que toutes ces choses s'accomplissent. Et, dans tout cela, on ne voit guère — toujours au point de vue du raisonnement — un rôle utile pour la saignée.
Cependant on veut bien admettre que la saignée, en diminuant la masse du sang en circulation, augmente par cela même la force d'absorption et par suite peut activer la résorption de l'exsudation. A ce seul titre, la saignée pourrait être utile dans la pneumonie. L'argument d'hydraulique invoqué en faveur de la
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saignée n'est vraiment pas très-heureux; car, en admettant avec Valentin que la masse du sang d'un homme adulte soit d'enviroo i% kilogrammes, une saignée de 500 grammes diminuant d'un yingt-quatrième la masse du liquide en circulation, n'augmenta que d'un vingt-quatrième la force de résorption des vaisseaux pulmonaires : ce qui est un assez mince résultat. Ou bien encore on pourrait dire, toujours dans cette manière de voir que je combats, que la masse du liquide sanguin qui circule étant diminuée d'un vingt-quatrième, l'apport morbide au poumon est diminué d'un vingt-quatrième : ce qui doit produire, si l'arithmétique n'est pas une vaine science ni la logique un vain moi^ un vingt-quatrième de mieux-ôtre matériel. Or, je le demande i tous ceux qui ont observé un pneumonique après une saignéa faite d'une certaine façon que je dirai tout à l'heure, est-ce un aussi piètre résultat qui a été obtenu? Bien au contraire de cette fraction de mieux-être, et de mieux-être nécessairement tardifs que la théorie hydraulico-physiologique permet d'induire, il y a un bien-être absolu, immédiat. La douleur a diminué ou disparu, la dyspnée a subi les mêmes modifications et la fièvre est moindre en même temps que le pouls moins fréquent, et la température moins élevée. Tel était notre malade, tels ils sont tous après la saignée, en pareil cas.
Mais d'ailleurs est-ce bien de la résorption d'un exsudât pulmonaire qu'il s'agit ici? Et est-ce cette résorption que se proposaient d'obtenir ceux qui, pour la première fois, saignèrent dans la pneumonie ? Eux qui ignoraient non-seulement l'existence de cet exsudât, mais à fortiori son siège et sa nature ; qui ignoraient souvent la nature même de l'inflammation. Mais ce qu'ils sa^ vaient de science certaine, c'est qu'il y avait là une maladie inflammatoire j caractérisée par de la fièvre, de la douleur de côté, de la dyspnée ; que cette maladie siégeait à coup sûr dans la poi* trine et que (peut-être?) c'était le poumon qui était affecté ; — car ils ne pouvaient affirmer qu'il y eût pneumonie qu'après avoir constaté l'expectoration. Et ils saignaient pour combattre la maladie inflammatoire, parce qu'ilssavaient qu'immédiatement après une hémorrhagie la fièvre était toujours moindre et le mieux* être considérable; qu'une détente générale s'opérait, souvent
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suivie d'une sueur bienfaisante — et tout cela immédiatement. Et ils savaient encore que ces résultats étaient accompagnés, dans le cas de pneumonie, d'une douleur moindre et d'une moindre dyspnée. Et c'est pour arriver h ces fins qu'ils saignaient, mais non point pour obtenir ta résorption d'un exsudât qui n'existe pas encore alors que la fièvre est le plus véhémente, et qui persiste après la cessation de celle-ci, produit plus ou moins tardif de la fièvre ; eflet et non point cause; lésion et non point maladie.
Ils savaient aussi qu'une saignée à large ouverture soulage le mieux et le plus vite, et, depuis Arétée, ils faisaient un précepte formel d'ouvrir largement la veine; la saignée n'agissant pas seulement par la spoliation de l'organisme, mais aussi par la façon dont celle-ci est faite. Or, au point de vue de l'hydraulique, la fait est indifférent ; ce qui importe, c'est la quantité du liquide tirée. Mais au point de vue de la clinique, ce qui importe bien davantage, c'est la perturbation qu'on va produire, et plus rapide est la perte de sang, plus brusque est la perturbation, qui peut aller jusqu'à la syncope. Il n'y a pas là d'action directe exercée sur la maladie ni sur la lésion, il y a action indirecte. Ce qu'on a directement et immédiatement amoindri c'est la vitalité, dans cet être dont brusquement on a fait ainsi baisser le pouls, baisser la respiration, baisser la température ; et c'est indirectement, par l'amoindrissement momentané de sa vitalité, qu'on arrive à l'amoindrissement de sa maladie.
Ou encore, pour parler un langage plus précis et partant plus en rapport avec la science moderne, cette langueur relative, à plus forte raison cet état lipothymique créé par la saignée, qui se traduit par la pâleur de la face et celle des extrémités, ne produit cette pâleur que par un moindre afflux de sang dans ces régions, c'est-à-dire par une diminution du calibre vasculaire, c'est-à-dire enfin par une contracture des parois des petits vaisseaux ; et, comme l'effet de la saignée est général, la môme contracture se produit nécessairement du côté des petits vaisseaux du poumon. Il s'ensuit une double cause d'anémie pour l'organe enflammé ; car, d'une part, la contracture vasculaire ralentit le cours du sang (par résistance à l'ondée cardiaque : le cœur étant alors
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forcé de se contracter plus violemment le fait avec moins de fk*équence dans un temps donné), et, d'autre part, le calibre des petits vaisseaux pulmonaires est amoindri : ainsi, dans l'unité de temps, moins de sang lancé par le cœur entravé, et moins de sang péné* trant dans les petits vaisseaux contractures : c'est-à-dire, en d'autres termes, que la saignée coupe les vivres à t inflammation.
Vous verrez plus tard que le môme résultat est précisément réalisé par l'efTet nauséeux que produit l'émé tique, sans spoliation aucune : de part et d'autre, c'est par l'intermédiaire d'une action sur le système nerveux vasculaire qu'on a modifié tous les autres systèmes organiques.
D'ailleurs et quelle que soit la théorie, qui n'est ici que l'exposition même des faits, l'amélioration est aussi générale que rapide et incontestable après la saignée : seule chose qui nous intéresse. Et ce n'est pas sur la lésion, mais sur la maladie inflammatoire et par une modification de tout l'être, que la saignée exerce son action.
D'un autre côté, on a encore rejeté théoriquement la saignée au nom même du malade. Comme c'est lui qui doit payer les frais de la guerre, on a eu grande compassion du malheureux, et l'on a voulu ne pas l'appauvrir à l'avance par la saignée. Ici il y a encore plus qu'une erreur d'observation — ce qui suffirait contre, le raisonnement — il y a une erreur de logique. Le malade n'est-il pas bien autrement affaibli, bien autrement appauvri dans tout son être et par suite dans tout son sang, par la longue persistance de sa fièvre et l'intensité de celle-ci, par la longue persistance de sa douleur et de son insomnie, par la persistance et l'aggravation du trouble de son hématose et de celui de toutes ses fonctions, par l'anorexie et l'inanition, bien autrement affaibli et appauvri, dis-je, qu'il ne l'est par une saignée — qu'on pourra répéter une fois encore au besoin ? Cette perte de sang qui le soulage, qui le mène au bien par le mieux, et de la façon que j'ai essayé d'indiquer, il la réparera plus tard et bien vite à l'aide des aliments.
Il ne faut cependant pas, par une compassion aussi touchante qu'elle est inopportune, et en vue de la réparation future, trop économiser le sang dans le présent ; et parce qu'on a qualifié la
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pneumonie de cyclique, en empruntant bizarrement le qualificatif au vocabulaire des astronomes, ce n'est pas un suffisant motif pour en imiter la béate contemplation, et pour observer platoniquement la courbe idéale que décrit la maladie à travers le temps au lieu de la décrire, comme un astre, à travers Tespace. Car enfin, sérieusement, pour que le pneimionique ait le bonheur d'assister à la guérison de sa lésion pulmonaire, encore faut-il qu'il vive aussi longtemps que son poumon, et qu'il ne meure pas au premier période de sa fameuse maladie cyclique.
Mais que parlons-nous ainsi, en général, du traitement de la pneumonie? Il ne s'agit pas de la pneumonie, mais des pneumonies ; et nous n'avons pas à traiter des pneumonies, mais des pneumomques. Il n'y a rien là de général, tout est particulier. Quelle est la nature de la fièvre concomitante ? Est-elle inflammatoire, bilieuse ou nerveuse ? Ou, comme on dit aujourd'hui, y a-t-il état inflammatoire, bilieux, ou nerveux ? A chacun de ces trois cas, un traitement difl^érent convient.
Eh ! que parlons-nous de pneumonie, en général ? Est-elle lobaire ou lobulaire? Lobaire, est-ce le sommet ou un lobe indurèrent qu'elle intéresse ? Est-elle simple ou rhumatismale? Lobulaire, est-elle catarrhale simple ou catarrhale épidémique ?
Eh ! que parlons-nous de pneumoniques, en général? Le pneumonique est-il jeune ou vieux? riche ou pauvre? sain ou malsain? homme ou femme? Femme, en état de vacuité, de gestation ou de puerpéralité ?
Ainsi rétude approfondie de la question, loin de la simplifier^ vous fait entrevoir du problème un plus grand nombre de données. Rien n'est simple en pathologie, tout y est formidablement complexe ; et celui-là est le meilleur médecin qui sait embrasser l'ensemble du problème, et non pas quelques-unes de ses faces seulement. Tel autre, au contraire, est peu sensé qui, dans un état morbide complexe, ne voit que la pneumonie, et dans la pneumonie que le bloc de fibrine infiltré. Nous n'avons pas afiaire à une pneumonie, encore moins à un exsudât, mais à un malade atteint de pneumonie.
Ceci nous ramone à notre cas particulier du n° i9. De quelle pneumonie notre malade est-il atteint? De celle qu'on dit être la
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plus légère de toutes, de la pneumonie rhumatismale. Vous are» vu ce qu'il en peut être, dans notre cas particulier, de cette légèreté en général. Assurément au point de vue anatomique, la pneumonie rhumatismale est plus congestive qu'exsudative ; et, par suite, elle altère moins et pour moins longtemps la texture de l'organe ; mais elle peut être, comme cher notre malade du n' 19, compromettante par sa brusque extension. Procédant à la façon des fluxions rhumatismales, qui intéressent bien plus en surface qu'en profondeur, elle peut, en supprimant Thématose, supprimer le malade ; et c'est ce qui a failli arriver à notre n* 19. Ici le but à atteindre n'était donc pas de combattre une phleg* masie profonde, de résoudre un exsudât, mais de diminuer brus^ quement un accident redoutable, molimen, ou ce que vous voudrez, le mot importe peu. Et c'est ce que j'ai fait en saignant le malade.
Maintenant la phlegmasie pulmonaire localisée est aussi bénigne que possible et nous n'avons guère à faire contre elle. Ce pourrait être le triomphe de la médication expectante après avoir été celui de l'intervention active.
Cependant, contre la maladie rhumatismale, j'ai prescrit 1 gramme de sulfate de quinine, et c'est tout.
Si vous me demandez maintenant pourquoi je diagnostique ici une pneumonie rhumatismale, je vous répondrai qu'indépendamment des antécédents immédiats et caractéristiques du côté des articulations, indépendamment de la brusquerie des procédés fluxionnaires et de leur prompt apaisement du côté des voies respiratoires, il y a depuis hier, et sans cause connue, une diarrhée très-abondante, évidemment rhumatismale, et qui est à l'intestin de ce malade ce qu'est la sueur à la peau de certains autres rhumatisants.
Dans la prochaine leçon, je vous dirai ce qu'il adviendra de ce malade et de sa maladie.
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TRENTE-TROISIEME LEÇON
Pneumonie rhumatiimale. ^ Que la lésion eit loin d'être la maladie. — > Pneumonie bilieuse. — Pneumonie adynamique. — Triomphe de l'expectation quand la fièvre est légère. — Pneumoniques de l'hôpital et de la ville, de la ville et de la campagne, du Nord et du Midi.
MKS6IEDR8,
Depuis quarante-huit heures que je ne vous ai parlé de lui, notre malade du n^ 49 a passé par les plus étranges péripéties. Dans le cours de la journée d'hier, il a été pris de frisson ; puis la flèyre est devenue intense et a été accompagnée d'ime dyspnée qui s'expliquait par une plus grande abondance de Tépanchement.
Je vous ai dit déjà que ce malade avait eu une congestion rhu* matismale du poumon, laquelle avait un instant compromis son existence : vous avez vu là un beau résultat de la saignée et des ventouses opportunément appliquées, et je vous ai à ce sujet engagés à mettre de côté les idées préconçues et les traitements systématiques.
Vous savez que nous n'obtenons de ce malade des renseignements que par lambeaux ; en voici de nouveaux qu'il nous a fournis sur sa vie morbide depuis deux mois* Il a eu d'abord au début de ces deux mois une première pneumonie pour laquelle il est entré à l'hôpital delà Pitié, dans le service de M. Bemutz. Cette pneumonie, vraisemblablement déjà de nature rhumatismale, n'eut qu'une courte durée, et au bout de quinze jours à peine, le malade partait en convalescence à Yincennes. Là, il fut pris d'un rhumatisme articulaire qui porta sur les articulations des membres inférieurs. Retourné chez lui, sans doute prématurément, il fut repris d'un rhumatisme subaigu pour lequel il entra à l'hôpital Beaujon. Sorti encore trop vite de ce dernier asile, il
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nous vint enCn avec cette congestion redoutable qui mit sa vie en péril, et qui aujourd'hui lui laisse la pneumonie et la pleurésie que vous savez.
Enfin, hier soir, mon chef de clinique lui a trouvé le brait de souffle de l'endocardite, et a fait appliquer un vésicatoire sur la région du cœur. Ce matin, ce bruit de souffle n'est presque plus perceptible ; mais on entend un bruit plus superficiel, qui dénoie l'existence d'une lésion commençante du péricarde.
C'est donc bien là une de ces pneumonies rhumatismales que nient certains auteurs, que d'autres admettent au contraire. Suivant ceux-ci cette pneumonie a pour caractères principaux : sa courte durée ; sa tendance à passer sans cesse d'un endroit à l'autre, et son peu de danger. Vous voyez ce qu'il faut penser de ce dernier point, et combien il importe de ne pas trop généraliser. 11 est vrai qu'elle dure ordinairement peu ; qu'elle n'est que congestive, et non exsudative ou fibrineuse; qu'elle s'arrête en un mot à la période d'engouement. Mais il n'en est pas moins certain que la congestion péripneumonique peut se généraliser, et devenir subitement périlleuse en entravant brusquement le champ de l'hématose. Votre pronostic doit donc être réservé ; car si au point de vue anatomique la lésion est insignifiante, au point de vue de l'extension possible le péril peut être parfois excessif. Vous voyez aussi combien la vie d'un rhumatisant peut être étrangement accidentée.
Actuellement, l'épanchement de notre malade s'élève jusqu'au bord spinal de l'omoplate où l'on entend de l'égophonie ; sous l'aisselle, on perçoit de la broncho-égophonie, et enfin, au voisinage du mamelon, de la bronchophonie : il n'y a donc pas eu seulement de la congestion pulmonaire, mais delà pneumonie, avec un noyau d'hépatisation. Tout à fait en avant et au sommet, on obtient par la percussion le son skodique type ; un peu plus bas, de la matité correspond à des râles sous-crépitants, signes de la congestion péripneumonique. Ainsi, il y a toujours de la pneumonie, ici exsudative, là congestive seulement, avec une pleurésie concomitante ayant déterminé un épanchèment assez considérable.
Indépendamment du vésicatoire prescrit hier par M. Duguet,
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on a largement badigeonné la partie postérieure de la poitrine à la teinture d'iode. Voilà pour la lésion ; pour traiter l'état général^ j'ai continué l'usage du sulfate de quinine; j'ai fait prendre enfin, pour faciliter la disparition de l'épanchement, du chiendent miellé nitré, et un julep à Toxymel scillitique.
£h bien ! messieurs, je vous disais dans notre dernière séance de ne pas généraliser le traitement, et de faire un peu ce que faisaient les anciens, qui, bien ignorants de la lésion, s'occupaient de la fièvre concomitante, de l'état inflammatoire, bilieux, ou nerveux. Actuellement, au contraire, c'est de la lésion surtout qu'on se préoccupe.
La question est précisément de savoir si c'est un bien. Voyezvous, nous vivons trop sur cet apophthegme de IJichat : « Qu'est l'observation si l'on ignore le siège de la maladie? » Si cette proposition d'un jeune homme de génie, qui l'aurait sans doute modifiée s'il eût vécu davantage, nous a fait faire les plus magnifiques découvertes en anatomie pathologique et en séméiotique, on peut dire qu'elle nous a de plus en plus éloignés de la thérapeutique. En efiet, je ne crains pas d'émettre ce qui va vous paraître d'abord le plus étrange des paradoxes : dans la plupart des maladies, loin d'impliquer ridée de traitement, la notion de la lésion implique l'idée contraire ; et par cette toute simple raison que nous n'avons le plus souvent aucun moyen direct d'agir contre la lésion ; je dis la plus spécifique. C'est par l'intermédiaire d'un traitement général, par exemple, que Ton arrive à •guérir la lésion quelle qu'elle soit de la syphilis, la lésion quelle qu'elle soit de la goutte.
Pour certains organiciens, ontologistes en ce sens, il n'y a pas de malades, il y a des maladies, et la maladie consiste en la lésion d'un oigane, autour duquel s'en groupent d'autres qui seraient absolument sains : ainsi dans la pneumonie, maladie pour eux des plus ontologiques, il y a tant de centimètres cubes d'un poumon atteints d'une lésion dont on peut maintenant dire au juste le degré pathologique, et c'est là tout. C'est au moins tout ce que peut leur apprendre la lésion. Combien grande est l'erreur ! Tout est malade chez le pneumonique : le poumon est assurément lésé d'une façon matérielle, mais l'organisme est en toialité troublé fonc- PKTER. — CUn. méd. i. — 47
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tionnellement. Et la lésion est si peu la maladie tout entière, que tel individu est malade au point d'en mourir avec une lésion pneumonique des plus restreintes ; alors que tel autre supportera vaillamment une lésion géométriquement double ou triple en étendue. C'est affaire de vigueur primitive, ou de force actuelle de l'organisme ; en d'autres termes, la maladie esl bien plus dans l'état général, dans l'ensemble des symptômes, dans la fihre eoncomùante, que dans les troubles fonctionnels produits par la lésion.
Pour moi, la iesion est à la matière ce que les symptômes sont aux FORCES — un effet de la maladie. L'anatomie pathologique l'a bien compris, puisqu'elle s'occupe des produits morbides. On ne guérit pas un produit ; on ne s'attaque pas à un effet.
La pneumonie est une maladie de tout l'organisme avec altération locale du poumon ; ce qu'il faut traiter, c'est l'état général; c'est la fièvre concomitante. Il faut donc agir de telle façon avec une pneumonie inflammatoire ou franche, de telle autre avec une pneumonie bilieuse, de telle autre encore avec une pneumonie adynamique; j'en veux pour exemple le malade du n"* 50, atteint de pneumonie adynamique, et le malade du n*" 34, atteint de pneumonie bilieuse.
Quant à la lésion du poumon, ce que nous pouvons directement contre elle est peu de chose : tout au plus quelque saignée locale pour diminuer la douleur et anémier le parenchyme «du poumon.
Tel malade a, je suppose, une portion de son poumon à l'état d'hépatisation rouge. A ce malade nous donnons du tartre stibié^ — « Tartre stibié, que me veux-tu ?» — Quel rapport, en effet, je vous le demande, peut-il y avoir entre la molécule de tartre stibié et la molécule de fibrine infiltrée? Envisagée de la sorte, une telle médication n'est-elle pas des plus insensées? Et cependant elle a réussi ; elle a réussi entre les mains d'un grand médecin, de Rasori, non pas parce qu'il y a lutte entre l'émétique et le tissu hépatisé, mais parce que cet émétique absorbé produit un effet général qui est une dépression profonde des forces, une tendance syncopale, une diminution du calibre des vaisseaux, et, par suite, une anémie du poumon.
Mais vous employez, au contraire, un moyen en apparence bien
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différent : c'est une saignée que vous pratiquez. Espérez-vous ainsi soutirer la fibrine du poumon et prévenir Thépatisation de celui-ci? Ce raisonnement de bonne femme, je ne vous le prêterai pas. Et cependant la saignée produit un soulagement aussi rapide que considérable. Que s'est-il donc passé? Quoi? sinon que le malade a éprouvé une sensation de dépression qui pour quelques-unspeut aller jusqu'à la lipothymie ou à la syncope. Il y a eu, comme tout à l'heure par le fait du tartre stibié, diminution du calibre des vaisseaux, pâleur de la peau et des extrémités ; et puisqu'il n'y a pas de raison pour que ce qui a lieu dans le département de l'aorte ne s'effectue pas dans celui de l'artère pulmonaire, il y a probablement aussi pâleur du poumon et pâleur de la lésion. Ainsi, très-indirectement, par la saignée comme par rémétique, on a fait du bien au poumon malade ; mais sans avoir pris souci de la lésion, dont on pourrait à la rigueur ignorer l'existence.
On a traité du même coup l'organisme et l'organe — modifié l'état inflammatoire et la lésion qu'il avait produite ; mais cette médication n'est précisément valable qu'au cas de pneumonie franche ou inflammatoire ; il s'en faut bien qu'elle réussisse de même lorsqu'il y a état bilieux ou adynamique. Dans ce cas la médication doit être autre, et c'est ce que nous allons voir à propos des malades du n** 34 et du n"» 50.
Le premier de ces malades est entré à l'hôpital avec une pneumonie dont je vais vous retracer rapidement l'histoire. Il y a eu mardi huit jours, il a été pris dans l'après-midi de frissons accompagnés d'un certain malaise qui l'empêche de dîner le soir; remarquez bien ce point : il ne dîne pas. Il passe une nuit assez maussade ; puis le lendemain matin il se met à vomir. Il ne vomit pas d'aliments, puisque nous remarquons qu'il n'a pas mangé depuis près de vingt-quatre heures. Ce n'est donc pas là ce qui se passe assez souvent au début des pneumonies ; ce ne sont pas ces vomissements de matières alimentaires que signalent les auteurs, et qui ne sont autre chose que des indigestions , le travail digestif étant brusquement suspendu par la fièvre péripncumonique. Celui-ci, au contraire, qui n'a pas mangé, vomit de la bile ; il a une anorexie absolue, la bouche amère et pâteuse, et
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déjà un état subictérique que lui font remarquer ses voisins. Bientôt il présente les signes habituels de la pneumonie, dyspnée, point de côté à droite, etc. ; je n*ai pas besoin d'insister.
Le jeudi, il a de la céphalalgie, et la douleur du côté droit s'étend et devient gravative ; enfin il expectore quelques crachats péripneumomques. Il entre chez nous le lundi dans la journée, et c'est le mardi matin seulement que je le vois dans Tétat suivant :
Sa figure est jaune, de la teinte que vous lui pouvez voir encore aujourd'hui ; la conjonctive présente également une teinte jaune qui, à l'heure qu'il est, a presque disparu. Sa langue est trèssale, et recouverte d'un enduit limoneux. 11 éprouve une céphalalgie continuelle, une vive douleur à Tépigastre ; Thypochondre droit est également douloureux, en même temps que persiste à la base de la poitrine le point de côté caractéristique de la pneumonie. Il y a 116 pulsations à la minute, et ce matin une température de 39",7 (bien près de 40 degrés), ce qui est une température très-élevée. D'ailleurs la peau est chaude et sèche : notez bien ce dernier point.
Voilà pour l'état général ; voyons maintenant l'état local. En arrière, du côté droit, au niveau du lobe moyen, nous trouvons de la matité à la percussion ; à l'auscultation, une crépitation circonférentielle, et, au centre de cette crépitation, un souffle d'une grande intensité, ainsi qu'une bronchophonie bien évidente. De plus, sur un point assez circonscrit, à la base, on trouve encore de la matité et tous les signes d'une pleurésie de voisinage. Cet homme avait donc une pneunomie : rien n'était moins douteux ; et le diagnostic s'autorisait encore de quatre ou cinq crachats rouilles, visqueux, un peu aérés, que le malade avait expectorés depuis la veille au soir.
£h bien! c'était là ce qu'on aurait appelé autrefois une fièvre bilieuse pé^ipneumonique, ce qu'on appelle aujourd'hui une pneumonie bilieuse. Or il y avait deux choses à considérer : d'une part, le poumon envahi par la phlegmasie ; d'autre part, l'état général. Etait-ce sur le point phlegmasie qu'il fallait diriger nos engins thérapeutiques ? Était-ce au contraire à l'état général qu'il fallait s'adresser ? Je pensai que ce dernier parti était le meilleur.
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Voici donc, me plaçant à ce dernier point de vue, la médication que j'instituai, et qui ne date pas d'hier. Pour combattre l'état général, j'ordonne un vomitif : ipéca, i gramme; tartre stibié 10 centigrammes, à prendre en trois doses. Puis, pour remédier aux vives douleurs qu'éprouvait le malade, je fis appliquer quelques ventouses scarifiées sur le point douloureux.
L'application des ventouses fut faite en premier lieu et amena une certaine diminution de la souffrance. A trois heures de l'aprèsmidi, on administra le vomitif, qui produisit son effet dans le courant de la soirée, et voici quels en furent les résultats : cet homme qui, depuis le commencement de sa maladie, avait perdu le sommeil, dormit toute sa nuit; cet homme, dont la peau était sèche, fut pris de sueurs h ce point abondantes, que le matin, à son réveil, il fallut le changer de linge ; de sorte qu'au moment de notre visite nous le trouvâmes dans l'état suivant : la figure était souriante, la langue nettoyée, l'appétit revenu ; aussi son premier mot fut-il de nous demander à manger ; il n'y avait plus de douleur ni à l'épigastre, ni à l'hypochondre. En d'autres termes, tous les symptômes gastriques avaient disparu, et le bienêtre était tel, que le malade se croyait presque complètement guéri.
Mais avec tout cela qu'était donc devenue la lésion ? Fh bien ! messieurs, la lésion était un peu plus considérable que la veille, et sa détermination topographique était en contradiction absolue avecl'amélioration de l'état général. La matité était, en effet, plus étendue, et il en était de même du souffle. Cependant je ne crus devoir instituer aucun traitement contre l'état local ; je n'ordonnai pas même de kermès. Je considérai le malade comme guéri, bien que la température fût encore de 39 degrés.
En efl*et, vingt-quatre heures plus tard , c'est-à-dire ce matin, la température est tombée à 37 degrés.
Ce fait prouverait une fois de plus, s'il en était besoin, que la lésion n'est pas la maladie.
Voici maintenant le fait du malade du n» 50 ; — il s'en faut bien que le cas soit semblable. La première chose que je remarquai en l'examinant fut qu'il avait le pouls dicrote ; puis je fus frappé de son aspect, qui me fit dire aussitôt qu'il avait la figure
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d'un pneumonique, et j'ajoutai, eu raison du dicrotisme du pouls qui accusait l'adynamie, que ce pourrait bien être une pneumonie du sommet. Alors vous m'avez vu percuter tout d'abord les sommets. En avant, je ne trouvai rien qu'un peu de matité au niveau de la clavicule du côté droit. En arrière, de ce môme côté, je trouvai une matité considérable et un souffle intense : c'était bien là ce que je craignais.
Je vous ai dit déjà que la pneumonie du sommet se rencontrait le plus habituellement chez les vieillards ou chez des individus débilités ; et que c'était là la cause de sa gravité. Or cet homme de quarante-neuf ans est en réalité un vieil homme. Terrassier de son état, gagnant 3 francs par jour, et exposé à de fréquents chômages, il supporte les conséquences d'un état social misérable et a l'hygiène le plus déplorable. Machine mal entretenue s'use vite ; aussi son organisme est-il celui d'un vieux ; l'âge réel est bien celui que l'on parait avoir et non celui de l'extrait de naissance.
Le cas me parut des plus graves. Pour lui aussi, comme pour son compagnon de malheur du n» 34, j'instituai le traitement de l'état général, mais non pas avec le même succès. J'ordonnai du vin, des bouillons, du café enfin, pour relever cet organisme affaissé ; mais tout cela ne fut pris qu'avec répugnance, par cuillerées seulement, et l'effet produit fut à peu près nul. Aussi voilà qu'hier soir M. Quertier a constaté des irrégularités du pouls à raison de 4 par quart de minute, alors que la température n'était pas extraordinairement élevée ; elle était de SO^G; ce qui n'est pas redoutable comme les 41 degrés que provoquent certaines pneumonies. Ce matin, c'est bien autre chose. La prostration est absolue, à ce point que le malade n'a pas la force de se mettre sur son séant, et qu'on est obligé de l'y asseoir pour l'ausculter. Le pouls, toujours irrégulier, est le plus misérable qu'on puisse supposer. 11 n'a pas de délire, mais il associe difficilement ses idées, et ne répond qu'à grand'peine aux questions qu'on lui fait. C'est donc un homme qui va mourir, avec une lésion bien plus circonscrite que son camarade du n*» 34 ; il va mourir, et je n'y puis rien. La lésion est géométriquement restée la même, la maladie continuant ses progrès; mais ce n'est pas là un
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état bilieux dans lequel je puisse agir en débarrassant le tube digestif. Je ne sais oùm'adresserchez ce malheureux ; je ne puis m'appuyer sur Testomac, qui refuse jusqu'au vin que je lui ai fait donner, parce qu'il le pouvait absorber sans travail. Cet homme va mourir, et mourir de partout, mais non par son poumon seulement.
Je ne suis pas toujours aussi malheureux, mais c'est surtout quand la nature s'y prête ; et alors on ne me voit guère batailler. Tout comme un autre, en effet, je sais pratiquer la facile méthode de Texpectation.
Nous avons eu, au numéro 3 de la salle Saint-Paul, un individu atteint d'une lésion peu grave des voies respiratoires, et pour tout dire en un mol, d'une pneumonie. Cette pneumonie, aussi légère que possible, a présenté les caractères que je vais vous dire :
Le 15 mai, cet homme s'est refroidi ; puis, il a été pris dans la nuit d'un point de côté avec dyspnée, toux, etc. Il entre chez nous le 20 mai, c'est-à-dire cinq jours après le début de sa maladie, et le soir même de son entrée il présentait une température de 380,1 avec 80 pulsations. C'était donc bien une phlegmasie fébrile des poumons, caractérisée non pas seulement par des phénomènes subjectifs, mais bien aussi par des phénomènes objectifs : crépitation dans l'aisselle, submatité au môme niveau, crachats visqueux en assez grande abondance, etc.
Je ne vis ce malade que le lendemain matin ; il présentait les mêmes symptômes que la veille au soir. Seulement la température était à 38'',4 et le pouls à 72. Eh bien ! ces cas-là, messieurs, sont le triomphe de Texpectation que je me suis mis en devoir de pratiquer ici. J'ai solennellement ordonné un sinapisme contre le point de côté, un julep gommeux contre la toux; et rien autre chose*
Or il est bien certain que si j'appliquais un traitement systé* matique à mes malades pris par séries, celui-ci se serait très-mal trouvé d'être dans la série des saignées coup sur coup ou dans celle de la méthode rasorienne; comme aussi il n'eûl éprouvé aucun dommage de tomber dans la série de Texpectation pure et simple. Ceci pour vous dire combien ont peu de valeur les expériences ainsi faites, sans esprit de critique, et qui consistent
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à traiter uniformément des maladies présentant des phénomènes généraux absolument différents.
Or, le troisième jour de ce traitement radical, notre homme n'avait plus de point de côté, et sa température tombait à 36" ,5, en même temps que lés phénomènes stéthoscopiques tendaient à disparaître. En définitive, cette phlegmasie fébrile, si évidente, s'est donc guérie avec un julep gommeux. C'est vous dire que, suivant les cas et d'après les inspirations de votre intelligence, inspirations qui ne vous feront pas défaut, il vous faudra pratiquer l'expectation, ou bien avoir recours soit à la saignée et aux vomitifs, soit aux toniques, et en particulier à la potion de Todd, suivant l'heureuse formule de M. Béhier.
Voici trois cas encore où le moins actif des traitements triompha de la moins grave des pneumonies :
Un homme de cinquante ans, très-robuste, cordonnier de son état et ivrogne par occasion, ayant fait, le dimanche l^août, d'assez abondantes libations, s'endormit pesamment le soir pour se réveiller le lendemain en proie à un malaise qui ne l'inquiéta guère ; mais voici "que vers trois heures de l'après-midi il fut pris de frissons et de fièvre, puis il sentit un violent point de côté. Il ne put manger ce soir-là et passa une nuit fort agitée.
Il resta ainsi dans son lit pendant cinq jours, faisant de l'expectation sans le savoir, jusqu'au jour où il entra à l'hôpital au n* 38, et où, très-sciemment, je continuai la médication qu'il avait inconsciemment commencée.
La raison de mon abstention, parfaitement motivée, était que, malgré la fréquence du pouls et sa force, malgré l'aspect vultueux de la face, malgré l'abattement, il n'y avait que 38 degrés le matin; la raison de mon abstention était encore que, malgré les cinq jours d'existence de la pneumonie, malgré le rejet de quelques crachats rouilles, très-caractéristiques, il n'y avait que de nombreux râles crépitants dans la partie moyenne du poumon droit, avec du souffle tubaire dans un point très-limilé ; c'està-dire que la fièvre était peu intense, et que la lésion pneumonique avait à peine dépassé la période d'engouement ; en d'autres termes enfin, la pneumonie était surtout restée congestive.
En conséquence, j'ordonnai, comme traitement externe, Tap-
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plication, pendant une dizaine de minutes, d'un sinapisme sur le point douloureux; et, comme traitement interne, des bouillons et des potages.
Cela se passait le 7 août; le lendemain, 8, retendue des râles avait diminué; le souffle ne s'entendait plus; le pouls était à 70 au lieu de lOi ; la température, le matin, à 37^,8.
Le lendemain matin, la température n'était plus que de 37'*,2, le pouls encore à 70. Comme le point de côté se faisait toujours sentir, bien que moins fort, on mit un second sinapisme, et ce fut tout.
Le iO, la température axillaire était encore de 37*»,2 le matin et de 37",4 le soir, au lieu de 38 degrés qu'elle était la veille. Il n'y avait presque plus de râles; les crachats avaient presque entièrement perdu leur coloration rouillée, le malade respirait assez librement et demandait à manger. Je souscris à ses désirs. Et ainsi commença la convalescence, qui fut d'aussi courte durée que la maladie; car notre homme quitta l'hôpital cinq jours plus tard.
Cet homme était couché au n"" 38. Exactement dans le même temps entrait, le 4 août, au n*" 52, un malade atteint de la veille : vigoureux gaillard de trente-quatre ans, bien musclé; il a complètement perdu l'appétit depuis un frisson initial; la peau est chaude, le pouls fort et fréquent, la température à 39 degrés. Le point de côté est pénible et la toux douloureuse ; l'expectoration très-rouillée, très-abondante. 11 y a de la matité dans la fosse sous-épineuse droite ; des râles crépitants nombreux avec un peu de souffle à la partie externe de cette fosse.
L'aspect du malade, l'ensemble de son être, l'état de ses forces me font supposer que la pneumonie ne dépasse guère la période congestive, et je prescris, le 6, comme pour son voisin, un sinapisme matin et soir, deux pots de limonade citrique, des bouillons et des potages.
Le surlendemain, les râles avaient diminué d'étendue, il n'y avait plus de souffle, le point de côté se sentait à peine ; la température, qui avait été à 38*,8 le matin et à 39*»,4 le soir, était tombée à 37%2 le matin et à 38%i le soir (pouls à 70, au lieu de 86).
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Le 9, la température tombe à SÔ^'^O le soir (elle était à 3Vfi le matin et à 38 degrés le soir) ; le pouls est à 52.
Le iO, fièvre nulle, appétit vif ; cependant les aliments solide» ne sont donnés que le lendemain. Le malade sort quelques jours après de Thôpital, guéri de sa pneumonie par des sinapismes et de la limonade.
Un troisième malade, vigoureux magon do \ingtrsix ans, couché au n** 21, fut également guéri en cinq jours par un julep gommeux. Il était malade depuis trois jours lorsqu'il entra dans notre service le 15 juin ; mais il avait à peine de fièvre, la température axillaire étant de 38 degrés le soir. Ce qui le gênait le plus, c'était une forte céphalalgie, avec point de côté à gauche. Il n'y avait que des râles crépitants sans souffle, à la partie moyenne et postérieure du poumon gauche ; peu d'oppression ; peu de toux ; expectoration nulle.
Le 17, il y avait du souffle avec bronchophonie aux points crépitants Tavant- veille ; néanmoins, comme la température était tombée à 37'»,6 le soir, au lieu de 38<*,6 qu'elle était la veille ; malgré l'aggravation évidente de la lésion, je donnai à manger la portion à cet homme qui me la demandait depuis vingt-quatre heures.
Le 19, le souffle et la bronchophonie persistaient. Leâl, ils avaient disparu, et le malade était désigné pour partir en convalescence à Yincennes.
Scribo in aère romano, disait Baglivi, donnant à entendre par là que ce qu'il disait était vrai de Rome seulement. Loqmr sub cœlo parisiensij vous dirai-je à mon tour et pour les mêmes raisons. Et non-seulement ce que je vous dis n'est vrai que de Paris, mais de l'hôpital dans Paris. Nous n'avons aflaire qu'à des organismes qu'ont délabrés les excès, déprimés les chagrins ou ruinés le rude labeur. Aussi me gardé-je bien de conclure du savetier au financier, de Thorame de l'hôpital à l'homme de la ville, du citadin au paysan. Et si ce que je dis ici du Parisien n'est pas vrai du Bourguignon, ce que je pourrais dire du Bourguignon, buveur de vin, ne sera plus applicable au Normand, buveur de cidre ; enfin, même en Bourgogne, ce qui est bon à l'habitant des riches
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coteaux du Dijoonais ne le saurait être à celui des stériles contrées du Morvan.
Ce que vous apprenez surtout à connaître ici et à constater, c'est la lésion, bien plus que la maladie, qui est à Torganisme ce qu'est la lésion à l'organe; mais, la lésion connue, alors surgissent en foule des questions secondaires en apparence, capitales en réalité : comme celle de savoir ce qu'a été la santé antérieure, quelles ont pu être les causes du mal, ce qu'est actuellement l'état de l'organisme, etc. Vous voyez ainsi que, la lésion déterminée, vous n'avez encore résolu que la plus faible partie du problème, car il vous reste encore à traiter la maladie, et même à la guérir ; ce qui vaut bien qu'on y songe.
Je viens de dire que ce qui était vrai de Paris ne l'était pas de Home ; on en peut conclure que les statistiques prouvent tout au plus pour un climat spécial, un hôpital particulier, une année déterminée; car il n'est pas jusqu'aux constitutions médicales qui ne changent, si bien que ce qui est vrai statistiquement aujourd'hui, pourra ne Vôtre plus demain, ni peut-être de longtemps. Or c'est dans ces conditions d'observation étroite et insuffisante que tous les médecins des hôpitaux ont fait les travaux qu'ils nous ont légués ; les uns saignant toujours, les autres émétisant sans cesse; — d'autres, enfin, disant merveille de l'expectation ; tandis qu'en un milieu différent les toniques ne connaissaient pas les revers.
Il faudrait cependant distinguer. Je le répéterai à vous en lasser, il y a des pneumonies lobaires ou lobulaires, rhumatismales ou non, bilieuses ou nerveuses. Quelles étaient donc celles qui rentraient dans les séries citées par les saignants, les émétisants, les tonifiants ou les expectants? Il serait bon de le savoir.
Si nous voulions faire une sorte de récapitulation de nos malades depuis que je suis à la Pitié, nous trouverions des pneumonies de toute espèce. Rappelez-vous d'abord ces deux individus que nous avons vus en même temps couchés aux n" 36 et 38 de la salle Saint-Paul. Tous deux avaient une pneumonie grippale : le n° 38, vigoureux et n'ayant jamais fait d'excès, fut bientôt guéri sans autre traitement que les expectorants ; le n' 36, plus jeune, mais déjà miné par l'alcoolisme, guérit également
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par le même traitement, mais beaucoup plus lentement que l'autre. J'avais essayé d'abord de lui donner une potion alcoolique, mais il ne put la supporter : notez en passant ce fait d'un ivrogne repoussant l'alcool, qu'on doit, en général, libéralement accorder en pareil cas aux individus qui s'en sont fait une triste habitude.
Ainsi, voilà deux individus qui ont guéri par une médication simplement expectorante. C'est là une simple catégorie de faits.
Maintenant, rappelez-vous le malade naguère couché au n* i4 de cette même salle Saint-Paul ; sa pneumonie était d'un tout autre genre : lobulaire au point de vue anatomique, elle était déterminée non plus par un état grippal, mais par une stase sanguine due à une maladie du cœur. Ce malade périt, malgré nos efforts, malgré les expectorants et les toniques : je crus devoir lui mettre un vésicatoire ; le vésicatoire se sphacéla. Voici donc une deuxième catégorie dans les maladies lobulaires, catégorie qui diffère de la première autant par les symptômes que par la cause.
Si les pneumonies lobulaires présentent différentes catégories, les lobaires n'en présentent pas de moins nombreuses.
Les quelques pneumonies lobaires franches que nous avons eues ont guéri sans grand effort thérapeutique.
Au contraire, nous avons eu de nombreuses pneumonies du sommet qui, presque toutes, se sont mal terminées. Je vous ai dit assez longuement, pour n'avoir pas à y insister, que cette sorte de pneumonie n'était souvent mortelle que parce qu'elle est le partage des organismes dégradés. Rappelez-vous seulement que nous avons vu mourir ainsi coup sur coup quatre malades qui étaient ruinés physiologiquement, ou par l'âge, ou par l'ivrognerie, ou par la misère et le chagrin réunis.
Et voici maintenant qu'au n* 39 nous voyons une vieille femme doublement intéressante pour moi : d'abord parce que je l'ai déjà guérie il y a deux ans, à la Charité, d'une première pneumonie ; ensuite parce qu'elle a prouvé le mal-fondé de cette assertion de Niemeyer, que la tuberculisation est la suite de la pneumonie du lobe supérieur.
Sortie de la Charité (où je l'avais gardée en observation pen-
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dant un mois après sa guérison) en conservant seulement un peu de souffle au sommet droit, elle nous est revenue après deux ans passés sans lésion tuberculeuse aucune, et avec son souffle à peine perceptible, mais ayant cette fois une pneumonie du sommet gauche. Guérie depuis un mois de cette deuxième pneumonie, elle conserve cette fois encore un peu de souffle. Dans chacune de ces pneumonies il y a eu expectoration rouillée caractéristique; on entendait de la crépitation, puis du souffle; de sorte qu'à cela près du siège et de la lenteur de la résolution, c'a bien été une pneumonie fibrineuse et non tuberculeuse qu'a eue cette femme à ses deux sommets. La première fois je l'ai observée très-attentivement avec M. Ferrand, chef de clinique ; la seconde fois avec M. Duguet, également chef de clinique, tous deux maintenant mes collègues dans les hôpitaux. Je n'ai pas besoin d'ajouter que ces deux pneumonies à deux ans de distance ont été déterminées par les causes de débilitation que je vous ai signalées : la première, par le chagrin de la perte d*un fils; la deuxième, par la misère et la mauvaise alimentation ; cette pauvre femme étant obligée de suftire seule par son travailla ses besoins et à ceux de son mari malade.
Remarquez aussi que ces deux pneumonies, au lieu de se terminer par la suppuration, se sont terminées par une sorte à* induration. Ce qui m'amène à vous parler de l'homme qui occupe le n» 45 de notre salle Saint-Paul et qui, tout en nous offrant un type de sénilité, a une pneumonie d'un lobe que j'appellerai mdifférent, c'est-à-dire du lobe moyen. Ecœuré par l'exemple du n» 14, nous ne lui avons pas mis de vésicatoire ; nous nous sommes contenté de badigeonnages à la teinture d'iode. Dès le début, la fluxion inflammatoire étant peu prononcée, nous avons essayé de l'alimenter ; il s'y est refusé. Il y a une quinzaine de jours cependant, la fièvre a disparu, et avec elle l'expectoration rouillée ; mais la matité et le souffle persistent tout aussi intenses, avec quelques râles souscrépitants de retour. Ainsi, cet individu, guéri de sa fièvre, conserve une lésion chronique des voies respiratoires, une sorte d'infiltration fibrineuse dont il ne peut se débarrasser.
La fièvre tombée, je cessai aussitôt ma médication, déjà si peu
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active. Je passai aux toniques , qu'il repoussa comme il avait fait auparavant des aliments, et aujourd'hui encore il ne prend qu'une faible ration.
Voilà donc une pneumonie lobaire que nous sommes obligés de sous-catégoriser en pneumonie de vieillard, qu'il eût été insensé et criminel de traiter par la saignée ou par la méthode rasorienne. C'est ainsi qu'on pourrait voir qu'il n'y a peut-être pas deux pneumonies qui se ressemblent, et qu'une pneumonie ne se i*essemble même pas à elle-même aux différents jours de son cours : il ne faut donc pas de traitement exclusif, mais bien un traitement qui varie pour chaque malade, et môme à chaque jour de sa maladie.
Le traitement doit donc prendre en considération, indépendamment de la lésion et de la maladie , le malade et son individualité. Ce qui revient à dire que toute médication exclusive ne peut qu'être mauvaise.
En résumé, nous vous enseignons ici, le plus scientifiquement que nous pouvons, la manière de traiter les Parisiens de l'hôpital, et c'est la seule chose que nous puissions faire ; mais vous allez bientôt essaimer dans les lieux les plus divers du monde, alors gardez-vous de nous imiter servilement; à votre sagacité de savoir reconnaître le traitement spécialement applicable à vos pneumoniques du Nord ou du Midi, de la campagne ou de la ville.
TRENTE-QUATRIÈME LEÇON
Encore le rhumatisme ot ses manifestations variées. — Fièvre intermittente péripneumonique.— La médication doit s'inspirer de la nature de la fièvre. — Tout traitement systématique exclusif est déraisonnable. — L'expectation et ses résultat». — Les toniques et les pneumoniques dégradés. — Que l'alcool refroidit quand il empoisonne, réchauffe quand il nourrit, diminue la fièvre quand il tonifie. — Brown et les i\Tognes, Rasori et les abstèmes.
Messieurs,
Nous n'en avons pas uni avec les péripéties de notre malade du n* 19 (I). Le 18 au matin, c'est-à-dire il y a deux jours, je le trouvai de nouveau avec une température de près de 41 degrés, sans qu'aucune modification dans l'état de ses organes vînt justifier cette élévation subite. J'ai cherché partout; je n'ai rien trouvé ; rien de plus dans les organes primitivement atteints; rien au poumon droit, ni au péricarde. II avait une soifdes plus vives, sa langue était sèche; et cependant, je le répète, il n'y avait aucune aggravation appréciable dans l'état matériel de ses organes.
Eh bien! messieurs, j'ai fait dresser un tableau de l'état du pouls et de la température aux différents jours de la maladie, afin que vous pussiez vous rendre facilement compte des singulières variations qui se sont offertes à nous. Vous vous rappelez que le 12 au soir il avait 41 degrés, et que le lendemain la température était brusquement tombée à 37', 8, soit 3%2 de moins que la veille. Cette sorte d'apyrexie dura trente-six heures, au bout desquelles nous voyions le 14, au soir, une température presque hyperpyrétique de 4r,5. Un épanchement considérable et une endocardite, constatée par M. Duguet, expliquaient suffisamment cette recrudescence inattendue. Après vingt-quatre
(1} Voir, plus haut, leçons XXXII, p. 724, tt XXXIII, p. 7S5.
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heures de cet état fébrile, et sans qu'aucune modification se produisît dans rétat matériel des organes, survint tout aussi brusquement une nouvelle période d'apyrexie qui dura douze heures de plus que la première (remarquez ce point), soit quarante-huit heures.
Le 18 au soir, nouvelle recrudescence fébrile que rien ne vient justifier et qui ne dure que douze heures; après quoi la fièvre tombe de nouveau. Elle n'est pas encore revenue.
Eh bien ! messieurs, ces chifi'res sont très-significatifs. A une première période apyrélique de trente -six heures, vous en voyez succéder une seconde de quarante-hjait heures, soit douze heures de plus'; à une première période pyrétique de vingt-quatre heures, vous en voyez succéder une seconde de douze heures ; la fièvre tend donc à diminuer de durée et à reparaître moins fréquemment. ;Mais à quelle maladie avons-nous donc affaire? Est-ce à une pneumonie rhumatismale, comme je vous l'ai annoncé? Ou ne serait-ce pas plutôt à ce qu'on appelait autrefois une fièvre larvée^ à une fièvre pernicieuse péripneumonique ? Nous observons bien de cette dernière les exacerbations manifestes, mais c'est tout. Ce caractère à part, nous ne trouvons plus que des diff'érences.
Cette fièvre péripneumonique intermittente (très-rare d'ailleurs), signalée d'abord par Morton, a pour caractères :
1® De présenter nettement les trois stades (frisson, chaleur et sueur) ;
^'^ D'offrir à l'auscultation la crépitation de la pneumonie au début, et parfois quelques heures plus tard un peu de souffle ; auquel cas on observe même des crachats pneumoniques ;
3^ De revenir par accès qui ne durent que six à sept heures, tous les symptômes disparaissant ensuite ou s'amendant notablement.
Ce sont là, vous le voyez, des phénomènes bien différents de ceux que nous observons chez notre homme, qui n'a pas d'accès légitimes, bien déterminés (le stade de sueur manque), et chez lequel on voit non pas cesser, mais au contraire s'aggraver les manifestations pulmonaires, alors que la fièvre cesse.
Enfin, la fièvre intermittente péripneumonique affecte le type
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quotidien de préférence, ou encore le type tierce. Ici nous voyons la fièvre revenir : au bout de trente-six heures la première fois, de quarante-huit heures la seconde. Cela constitue encore une différence quant au type ; dans la fièvre intermittente, les accès vont croissant d'intensité et se rapprochant ; c'est tout le contraire que nous observons ici.
Ce que nous constatons encore de très-curieux chez notre malade, c'est une diarrhée que rien ne peut arrêter, en même temps que l'absence complète de sueur. Mais, me direz-vous, c'est quelque chose d'assez étrange qu'un rhumatisant qui n'a pas de sueur! C'est étrange en effet, mais que voulez-vous que j'y fasse ? Il a des sueurs du côté de l'intestin ; et j'ose même dire que le premier jour il a sué par son tissu cellulaire, car c'est ainsi que j'explique l'œdème des extrémités inférieures qu'il présentait alors. Vous avez vu quelque chose d'analogue chez ce gros homme du n* iO qui, entré ici pour un rhumatisme sans grandes douleurs articulaires, présentait un œdème considérable, œdème qui a subitement disparu en même temps que survenaient des sueurs abondantes.
En résumé, je vous dirai : Le rhumatisme est une maladie qui détermine volontiers l'hypercrinie; peu importe d'ailleurs qu'elle se fasse par les follicules muqueux ou par les glandes sudoripares ; pourvu qu'elle se fasse.
Eh bien! chez nos deux malades l'hypercrinie s'est d'abord produite du côté du tissu cellulaire ; puis chez l'un l'œdème a disparu pour faire place à la sueur; chez l'autre, au bout de vingt-quatre heures de séjour à l'hôpital, nous avons vu du même coup disparaître l'œdème et apparaître la diarrhée.
Cette diarrhée, sur laquelle j'appelle toute votre attention, est très-abondante; elle n'est pas précédée de coliques, ni colorée par le sang, ni accompagnée d'épreintes ; c'est bien une vraie sueur intestinale, et non cette dysenterie rhumatismale de Stoll si pénible, si douloureuse. Ce qu'il y a encore de curieux, c*est que, tout autant pour votre instruction que pour ma satisfaction personnelle, j'ai tout fait pour chercher à arrêter cette diarrhée et que mes efforts sont restés parfaitement infructueux.
Maintenant ce liquide est absolument séreux ; sa fluidité est PCTER. — CWn. méd. i. — ♦•
Go^^
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remarquable aussi bien que sa fétidité ; i) p$t enfla trJit-a^QQ^Ant, et cependant le malade n'est pas autrement incommocJé de c^ llux sj tenace et $| copieux. Seulement il a maigri depuis ipî^ entrée, et est un peu prostré.
Ainsi, piessieurs, nous sommes ei; présence d'u^ individi^ qi^l a eu des douleurs articulaires, unç pleuro-pneuroonie, un^ endocardite avec périodicité irrégplière dans les accidents fébriles, et enfin une supur abondante, nqn par la peau, mais par Vioteslia j eh bien, je dis qpe c'est là un fait très-intéressant, pt tel qu'il suffit de l'avoir observé pour conclure, en fî^veur d'anciens ol^servateurs, que le rhumatisme est une maladie générale, toujours la môme au fond, et ne variant que par ^s diverses manifestations, suivant les tissu§ attaqués.
Cela dit, vous pouvez penser que traiter cet homme n'était pas chose facile. C'étaient des accès fébriles, avec un pouls tombant brusquement h '72 et même à 64, avec de la diarrhée, avec de la somnolence. Or, depuis les travaux de Trj^ube et de Uirtz, on emploie volontiers la digitale contrç la pneumonie ; je ne le pouvais ici, par crainte de porter trop loin le ralentissement du pouls qui se produisait déjà de lui-même. Je ne pouvais non plus songer aux antimoniaux, à cause de la diarrhée qu'ils auraient pu rendre cholériforme et par(^uite funeste. Enfin il ne m'était pas permis de combattre la diarrhée eUe-môp:ie par les opiacés, puisqu'il y avait déjà de la somnolence. Vous voyex combien il est nécessaire de discuter les indications et les contreindications, et vous en devez conclure que les formules toutes faites, si elles favorisent la paresse du médecin, constituent en môme temps un vrai danger pour le malade.
Me plaçant donc ici au point de vue du rhumatisme, dont j'espère vous avoir fait toucher du doigt l'existence, j'ordonnai 1 gramme et môme i«,50 de sulfate de quinine; puis je suis revenu à 1 gramme, les phénomènes fébriles s'amendant. De plus, considérant la révulsion à courte distance comme une excellente thérapeutique , j'ai iait appliquer un vésicatoire au sommet gauche en avant, et j'ai prodigué la teinture d'iode sur tout U côté gauche du thorax en arrière.
Voici maintenant où en sont les choses au point de vue local.
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Nous n'avom plus d8 matité que dans le cinquième, mettez, $i vous le voulez, dans le quart inférieur du thorax ; répanchement est donc maintenant très-restreint. La respiration est revenue dans le reste du poumon ; elle est seulement un peu soufflante au sommet en arrière, manifestement iSronchique dans l'aisselle, et mêlée de quelques grosses bulles de crépitation au niveau de la clavicule.
Donc, il n'y a plus que : 1<» un peu de pneumonie au sommet; â"* un peu d'épanchement à la base : il n'y a plus de congestion étendue comme au début. Or je vous ai dit que la pneumonie rhumatismale était plus souvent congestive qu'exsudative. £h bien, l'expectoration 'est visqueuse, mais elle ne renferme pas de filaments ûbrineux. Ce n'est pas là cette pneumonie que, par une abusive extension, les Allemands ont appelée croupale; c'est une simple splénisation, et vous comprenez que la résolution sera autrement prompte que s'il y avait là un bloc de fibrine dont le malade dût opérer la résorption.
Ainsi cette pneumonie se rapproche beaucoup de la pneumonie rhumatismale. Elle en diffère par la non-mobilité des phénomènes ; en effet, la localisation s'est fôite au sommet du poumon gauche, et le poumon droit, que nous avons sans cesse ausculté matin et soir, est resté constamment indemne.
La pleurésie diffère aussi du type classique de la pleurésie rhumatismale qu'on nous représente comme brusquement envahissante, donnant aussitôt naissance à un épanchement abondant, puis disparaissant aussi subitement qu'elle était venue ; ce n'est pas ici le cas, mais vous avez déjà vu, au n^ 40, une pieu* résie évidemment rhumatismale qui différait tout autant que celle-ci de ce type. Elle s'y rattachait bien par Tabondance de répanchement, mais elle s'en est écartée en ce que cet épanche* ment a été persistant et si bien persistant, qu'il nous a fallu avoir recours à la thoracocentèse pour débarrasser le malade. Ceci dit pour vous engager à ne pas formuler trop vite un pronostic heureux en présence d'une pleurésie rhumatismale et à vous défier un peu des assertions à ce sujet.
Le traitement n'était donc pas chose indifférente dans le cas qui nous occupe; déjà à cette occasion j'ai dû effleurer le
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traitement de la pneumonie, j'y vais longuement reyenir aujourd'hui.
Voyez-vous, ce qui doit dominer de beaucoup Tétude de la lésion dans la pneumonie, ^est l'étude approfondie de l'état général, de la fièvre concomitante ; de là en effet se déduit la thérapeutique.
Quel est Vétat général de ce pneumonique? Ainsi se pose le vrai problème médical. Y a-t-il fièvre légère ou fièvre intense ? intégrité de l'appareil de la digestion ou état bilieux prononcé? intégrité de l'appareil d'innervation, ou adynamie, ataxie, ataxoadynamie ? En d'autres termes, la fièvre est-elle légère, inflammatoire, bilieuse ou nerveuse ?
V Au pneumonique dont la fièvre est légère convient l'expectation ou une médication équivalente; boissons émollientes, et même] limonade si on en a l'audace, julep gommeux, bouillons et potages, un verre de vin de Bordeaux coupé de deux tiers d'eau ; bientôt après alimentation plus substantielle. Contre la lésion, si elle occasionne trop de douleurs, cinq ou six ventouses scarifiées ou un vésicatoire. C'a été le traitement de tous ceux de mes malades qui se trouvaient dans ce cas. Et vous en avez vu les résultats.
2** Au pneumonique dont la fièvre est inflammatoire et véhémente, le traitement antiphlogistique, proportionné à l'intensité même de la fièvre : saignée du bras au début, nouvelle saignée le lendemain, s'il est nécessaire ; tartre stibié à la dose de 30 centigrammes dans une potion de 120 grammes chaque jour. C'était la pratique que j'ai vu employer par Chomel, dont j'ai suivi les dernières leçons cliniques ; celle deCruveilhier, dont j'ai été l'interne ; et môme ce grand médecin insistait plus sur la saignée que ne le faisait Chomel. Cette méthode leur était commune avec Laennec, dont Cruveilhier avait été l'ami ; seulement Laennec donnait 5 centigrammes de tartre stibié ^d'un coup toutes les deux heures, tandis que les deux médecins que je cite n'administraient la potion stibiéc que cuillerée à cuillerée toutes les heures, avec recommandation d'augmenter l'intervalle d'une cuillerée à l'autre, s'il survenait des vomissements ou de la diar-
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rhée. Telle était la pratique de Ghomel et de Cruveilhier ; or pendant toute une année que j'ai passée dans le service de chacun d'eux, je n'ai pas vu mourir de pneumonie un seul adulte vigoureux (sinon ceux dont je vous parlerai tout à l'heure et qui furent victimes de Texpectation, commencée ailleurs que dans le service).
Dans ces cas, Monneret — qui avait été chef de clinique de Broussais, et qui avait une sorte d'horreur pour le système du grSmd réformateur, lequel saignait trop — Monneret ne saignait pas. En échange, il pratiquait avec con\iction le contro-stimulisme de Rasori, faisant d'abord vomir abondamment son malade et suppléant ainsi à la saignée. Après quoi il donnait la potion stibiée à la dose de 30 centigrammes par jour en la faisant tolérer avec du sirop diacode. Sa pratique était plus heureuse que celle du service de Natalis Guillot, dont le service était contigu au nôtre, et où l'on employait exclusivement les saignées.
Gomme Monneret , Trousseau craignait aussi les saignées (à l'hôpital, je ne lui en ai vu prescrire aucune pendant les deux années que j'ai été son chef de clinique), mais il ne les rejetait pas systématiquement ; il employait les antimoniaux, seulement au tartre stibié, qui prostré trop rapidement les forces et intoxique plus facilement que les autres préparations d'antimoine, il préférait le kermès, qu'il donnait à la dose de 1 gramme à 0,50 et même 2 grammes par jour. Au lieu de l'administrer en potion il le faisait prendre en pilules, afin d'éviter ses effets topiques fâcheux sur la muqueuse du pharynx et de l'œsophage. Il associait dans chaque pilule, à iO centigrammes de kermès, 1 centigramme d'extrait de digitale avec quantité suffisante de savon médicinal. Dès qu'il survenait ou des vomissements ou de la diarrhée, il donnait, pour obtenir la tolérance, une goutte de laudanum de Sydenham dans la cuillerée de liquide destinée à faire avaler la pilule.
Voilà, messieurs, ce que faisaient les maîtres éminents dont j'ai eu l'honneur de suivre les leçons ; et, vous le voyez, ils ne se livraient pas à l'expectation. Ils ne la conseillaient que dans les cas déterminés tout à l'heure, et c'était de l'expectation rationnelle. D'ailleurs, tout en pratiquant le contro-stimulisme, ils
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soutenaient leurs malades de Thôpital par des bouillons et une petite quantité dô tin, Monnet^et et Trousseau surtout.
Vous comprenez que ce qu'on obtient dans ces cas par les antimoniaux on peut l'obtenir, à l'aide d'autres moyens, par la digitale, par exemple ; et c'est ce qu'ont feit de grands cliniciens, tels que Traube et Hirtz. La dose à laquelle M: Hirtz, de Strasbourg, administre la digitale dans la pneumonie est généralement de 75 centigrammes à 1 gramme de poudre de fouilles sur iOO grammes d'eaU et 20 grammes de sirop, administrés par cuillerée d'heure en heure; rarement va-t-il jusqu'à 1*,25 et exceptionnellement à 1»,50. Cette dose doit être répétée aussitôt que \h première est absorbée. Plus la maladie est récente, ajoute M. Hirtz, c'est-à-dire plus elle est éloignée de la période critique, plus elle résiste à la digitale et exige des doses un peu plus fortes qu'aux approches de la défervescence naturelle.
Par ces moyens, M. Hirtz obtient la diminution parallèle du pouls et de la température : le ralentissement du pouls allant jusqu'à 60, 50 et môme 40 pulsations à la minute; l'abaissement de la température pouvant être de 4**,5 au-dessous de la normale , et cela en trente-six ou quarante-huit heures après l'administration des doses modérées. La chute de la température s'annonce d'abord par l'absence de l'exacerbation fébrile du soir, puis le lendemain on trouve que la température a baissé de 2 à 3 degrés (de40degrésà36%5)(l).
Enfin, le môme effet antiphlogistique est obtenu par la méthode des saignées coup sur coup, chacune venant ajouter son effet nouveau à celui de la précédente, au moment où il tend à s'épuiser; cet effet étant, suivant moi, la contracture vasculaire par action lipothymique. Mais cet effet n'est réalisé qu'au prix d'une spoliation devant laquelle on conçoit que Ton recule, et c'est ce qui a empêché la généralisation de la méthode de Bouillaud, malgré sa valeur rationnelle et malgré ses succès.
S*» Au pneumonique dont la fièvre est bilieuse^ le traitement de l'état bilieux fébrile : vomitif à Tipécacuanha, \ gramme, addi-
(1) Hirtz, Digitale {Thérapeutique) dans Nouveau Dictionnaire de médecine ei de chirurgie pro/igiwi, t. XI, p. 548.
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tionné de tartre stibié, 5 à 10 centigrammes ; puis purgatifs salins, répétés tous les deux jours; limonade vineuse et bouillon. J'ajoute à cette prescription 10 à 15 centigrammes de kermès dans un julep. C'est ainsi que vous m'avez vu traiter un certain nombre de malades (1) et vous avez pu en constater les heureux résultats.
4* Au pneumonique dont la fièvre est nerveuse^ la médication variera suivant qu'il y aura adynamie ou ataxie.
Dans le premier cas, aux antinerveux anodins, tels que le laurier-cerise, l'éther et de petites doses d'opium, on fera bien d*ajotiter le ViH de quinquina et surtout les substances alcoolic^ues, comnle le vin ordinaire, à la dose d'une bouteille par jour, ou Teau-de-vie dans un julep sucré dans la proportion de SO à lOO grammes. C'est là le triomphe incontestable de la potion de Todd, dont je vous parlerai tout à l'heure plus longuement.
Dans le cas d'ataxie, les substances alcooliques ne doivent pas être rejetées, au contraire, surtout si c'est d'un ivrogne qu'il s'agit; seulement le vin convient mieux que Teau-de-vie. Les préparations antinerveuses préférables sont alors l'opium et le musc.
5" A la lésion^ au contraire, s'applique, dans tous les cas, le même traitement tout local, la révulsion, s'il y a lieu, à l'aide de ventouses scarifiées, de sangsues ou de vésicatoires.
C'est pour avoir oublié ou méconnu ces principes élémentaires de pathologie (générale que certains médecins contemporains, préoccupés seulement de la lésion, sont arrivés à concevoir la pneumonie comme une maladie locale et univoque ; ce qui les devait conduire à la conception de cette monstruosité thérapeutique d'une médication systématique quelconque également univoque.
Or, comme il n'y a pas une pneumonie, mais des pneumoniques, réagissant chacun à sa façon contre la maladie générale avec lésion pulmonaire ; que la maladie générale est de beaucoup plus importante que la lésion locale ; que la nature de la fièvre est bien autrement significative que le degré de la lésion ;
(1) Voir plus haut, leçon XXXIll, ç. 733.
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que les phénomènes concomitants ont aussi leur part de gravité , il s'ensuit que tout traitement systématique exclusif, quel qu'il soit, institué contre la pneumonie, est mauvais en tant que systématiquement exclusif, précisément parce qu'il n'y a pas une pneumonie.
J'ajouterai que les médecins qui ne craignent pas d'appliquer de pareils systèmes de traitement seraient coupables s'ils n'avaient pour excuse leur erreur ontologique. Et encore faut-il distinguer entre ceux qui, s'inspirant d'une idée théorique plus ou moins vraisemblable, mais en laquelle ils ont foi, imaginent un système qu'ils appliquent avec conviction, et ceux qui, sceptiques ou simples amateurs, essayent successivement, et avec la plus froide indifférence, les divers systèmes de traitement, en vue de reconnaître, s'il est possible, celui qui laisse mourir le plus de gens.
Ne croyez pas que j'exagère et qu'il ne soit pas de ces médecins expérimentateurs : DietI, de Vienne, en est un ; il a soumis 85 pneumoniques à la saignée et a eu une mortalité de 20,40 pour 100; il en a traité 406 par le seul tartre stibié et la mortalité a été presque égale, de 20,70 pour iOO ; alors il a eu la bonne idée d'abandonner enfin 189 pneumoniques à eux-mêmes, de faire ce que l'on appelle de l'expectation pure, et la mortalité a été près de trois fois moindre, de 7,4 pour iOO seulement.
Mais, de ce que ces expériences démontrent que l'expectation est une des moins meurtrières des médications systématiques (et elles ne démontrent que cela) , il ne s^ensuit pas que l'expectation soit la médication préférable.
La question a été mal posée par Dietl et ses imitateurs : toutes les médications systématiques exclusives sont mauvaises, chacune n'étant spécialement bonne que pour des cas déterminés ; seulement l'expectation, ne faisant rien, ne trouble pas la nature, et laisse au moins au malade la chance de guérir, au cas oh la guérison peut spontanément s'opérer.
Au contraire, cette chance môme est ravie à l'infortuné pneumonique que maltraite à contre-temps l'énergique médication contro-stimulante ou antiphlogistique impitoyablement appliquée en dépit des indications. Ces médications sont ici' directe-
TODTK MÉDICATION SYSTÉMATIQUE EST MAUVAISE
ment malfaisantes : elles ne s'opposent pas seulement à la guérison spontanée, elles ajoutent au mal primitif le mal qui résulte de leur application à contre-sens.
Tandis que Texpectation ne peut mal faire qu'indirectement. Mais à ceux-là qui l'emploient je ne sais aucun gré des guérisons : ils n'y sont pour rien ; je ne les tiens responsables que des morts : qu'ont-ils fait pour emj)êcher la catastrophe?
Maintenant, si l'on ne catégorise pas les pneumonies, si Ton n'y sait pas distinguer les indications spéciales, et si l'on veut appliquer indistinctement à toutes une exclusive médication, il faut le reconnaître, l'expectation sera la moins périlleuse de ces médications déraisonnables. C'est une arme non chargée mise aux mains des maladroits, qui ne tue pas, mais ne sait pas défendre.
Ainsi, l'expectation est mauvaise en tant que médication systématique exclusive ; mais elle est la moins mauvaise de toutes les médications systématiques.
L'expectation ! mais c'est la médication primitive I Le premier qui, malade, se coucha au pied d'un arbre ou dans un trou, attendant patiemment que Jupiter lui vint en aide, a fait de l'expectation : inventeur sans le savoir, il découvrait une méthode : la méthode de l'animal ou du sauvage.
L'expectation! mais j'en ai vu certains résultats ! Et c'était de la belle et bonne expectation, sans intervention aucune d'aucun agent thérapeutique, dans des cas de pneumonie franche ; et les malades en sont morts : ce furent les plus beaux cas de pneumonie suppurée que j'aie vus. J'étais alors interne de M. Cruveilhier : dans son service entrait un homme de vingt et un ans, porteur d'eau, très-vigoureux ; il était tranquillement resté chez lui avec sa pneumonie au type inflammatoire, prenant pour unique traitement la tisane que lui préparait une voisine compatissante ; il n'entra à l'hôpital, au huitième jour de sa maladie, que pour y mourir ; on trouva presque tout le poumon à l'état d'hépatisation grise. Le second cas était celui d'un maçon, tout aussi jeune et tout aussi vigoureux, qui mourut dans les mêmes conditions. Assurément ici la nature n'a pas été troublée dans ses opérations, et la suppuration a été toute spontanée. Eh bien,
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je dis qu'on n*a pas le droit de mourir de suppuration du poutaon, quand on est ainsi jeune et vigoureux.
Je vous ai cité tout à l'heure les chiffres de Dietl ; mais ils ont été contestés à Vienne même. Et d'abord, sur une seconde série de 730 pneumonîques soumis par Dietl à l'expectation, c'està-dire traités par les seuls moyens diététiques, 69 sont morts ; ce qui fait une mortalité de près de H pour lOO — chiffré déjà plus élevé que 7,4. D'Uti autre côté, Mittchell a foit voir que la mortalité des pneumoniques, à l'hôpital général de Vienne, a été, pendant les annéôs bù expérimentait Dietl, de plus de 20 pour 100. (Elle était de 20,8 en 1850, année où s'arrêta la seconde série expérimentale de Dietl.)
Mais tenons un moment pour exacts ces chiffres contestés de Dietl, l'expectation ne serait pas encore la meilleure des médications systématiques, le traitement par les toniques donnant des résultats blfen autrement brillants.
Et qui les a obtenus ces résultats^ — Bennett.
Où ? — A Edimbourg,
Où, dans Edimbourg? — A L'HOPrTAL.
C'est-à-dire, en précisant leS termes et en interprétant les faits, que ces résultats bienfaisants de la médication tonique ont été réalisés sur des pneumoniques provenant de la population outrière d'une capitale où l'abus des substances alcooliques est généralisé, et de la partie la plus pauvre de cette population laborieuse, c'est-à-dire enfin de celle qu'ont épuisée les exc^s, la fatigue et la misère.
Or notez que le fait n'est pas isolé ; après Bennett, d'Edimbourg, un second partisan de la médication tonique estTodd, de Londres ; autre médecin d'une autre capitale, où l'ivrognerie est péché mignon du haut en bas de l'échelle sociale. Qu'on se grise avec le sherry et le claret, ou qu'on se grise avec le gin, l'ivresse n'en est pas moins l'ivresse ; seulement on arrive peut-être un peu moins vite à la dégradation alcoolique par le fait des boissons moins brutales qu'ingère l'aristocratie.
Voulez-vous une dernière preuve de l'influence du milieu sur le choix de la médication à laquelle s'arrêtent des médecins distingués, vous la trouverez dans ce fait que plus loin encore
MÉDICATION TONIQUE
dans le If ord, en Suéde, Magnus Huss, à l'exemple de Bennett et de Todd, en est arrivé h préconiser surtottt la tnédication tonique. Or rivfognerie est à ce point endémique en Suède, que Magnus Huss y a trouvé les matériaux de son célèbre Traité de talcoolisme.
Ainsi, partout et toujours, l'influence toute-puissante de l'état général sur la maladie. Car si vous doutiez un moment de la faiblesse radicale des individus sut lesquels Bennett expérimentait, j'invoquerais le résultat compîiré de deux niéthodes thérapeutiques inverses, la saignée et les toniques, appliquées à la môme population. Par la première méthode, Bennett eut l'énorme mortalité de 34,5 pour 100, et par la seconde une infime mortalité de 3,i pour 400 ; c'est-à-dire une mortalité dix fois moindre. Le chiffre de 3,1 morts pour 100 pneilmoniques est le plus bas de tous ceux qu'on ait jamais obtenus; mais, je ne saurais trop le faire observer, c'était à l'hôpital, sur une population spéciale et dégradée. La médication tonique de Bennett, de Todd et de Huss ne vaut donc que pour cette population spéciale ; mais elle cesse de valoir dès là qu'elle devient exclusive et se trouve apjjliquée sans raison à d'autres organismes. H est certain que si d'aventure on l'emploie sur un individu vigoureux, atteint d'une pneumonie franchement inflammatoire, la médication tonique pourra être aussi périlleuse que le seraient, chez un alcoolique, les saignées coup sur coup ou la méthode rasoriehne.
Ce que vaut la médication tonique au cas de dépression profonde, on l'a bien vu pendant le siège de Paris. Les malheureux soldats pneumoniques, épuisés par le froid, la faim et la fatigue, semblaient tous atteints de fièvre typhoïde. Dans mon ambulance de La Rochefoucauld, je ne les ai traités que par la potion de Todd (à la dose de 40 à 60 grammes d'eau de-vie pour un julep de 420 grammes) et par le vin de Bordeaux libéralement administré. Quelques-uns refusaient cette potion, qui n'était qu'un excellent grog, disant « qu'il était trop fort », et préféraient le \in, dont j'ai donné à certains jusqu'à une bouteille et demie par jour; pour d'autres, j'ajoutais iO à 20 centigrammes de kermès à la potion de Todd. Or voulez-vous savoir quel a été le résultat de cette thérapeutique? En janvier et
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février 1871, j'ai reçu dans mon ambulance 18 pneumoniques, et je n'ai perdu qu'un malade. Or, parmi ces 18 pneumoniques, il y avait 16 pneumonies unilatérales et 2 bilatérales ou doubles. Déplus, parmi ces 16 pneumonies d'un seul côté, il y en avait 7 du sommet j et vous en savez l'habituelle gravité. Vous n'ignorez pas davantage le péril que fait courir la pneumonie double. Le seul cas de mort a été celui d'une pneumonie bilieuse du sommet, c'est-à-dire où l'adynamie se mêlait à l'état bilieux.
Gomme confirmation de la valeur, en pareil cas, de la médication tonique par les substances alcooliques dans le même moment et pour la même population, voici des chiffres empruntés à M. le docteur Danet : sur 60 malades admis à son ambulance du Sénat et « atteints de bronchite à divers degrés ou de pneumonie» il en traita 20 par les antiphlogistiques, lesantimoniauxet les vésicatoires, 20 par la digitale et les vésicatoires, 20 par l'alcool et les vésicatoires. Eh bien ! il en périt seize de la première série, douze de la seconde et seulement quatre de la troisième (1).
Je vous ai parlé de la pratique de M. Béhier, voici des détails sommaires à ce sujet : sur 36 pneumoniques soumis au traitement 29 ont guéri. « Les sept malades qui ont succombé, dit M. Béhier, ne doivent guère être mis à la charge du traitement ; car, au moment de l'entrée, ils étaient dans un état déjà fort grave ; deux fois l'hépatisation était arrivée au troisième degré et trois fois la pneumonie s'était déclarée chez des phthisiques déjà parvenus à la deuxième période. Enfin le sixième malade était atteint d'une bronchite généralisée et de diarrhée, en même temps que de sa pneumonie parvenue à l'état d'hépatisation fort étendue et se rapprochant de l'aspect de l'hépatisation grise sur certains points(2).»
Voici comment reau-de-vie)était donnée : « 80 à 120 ou même 150, 200 et 300 grammes d'eau-de-vie ordinaire étaient étendus de 80 à 120 grammes d'eau édulcorée. Une cuillerée à soupe de cette potion était donnée toutes les deux heures aux malades. Chez quelques-uns M. Béhier prescrit concurremment avec Teau-
(t) G. Danet, De l'un des rôles de Calcool en thérapeuliqm (extrait de la Gasette des hôpitaux, 1871).
(2) Béhier, Alcool ( Thérapeutique) dans Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, t. II, p. 606. 1865.
de-TÎe l'acétate d'ammoniaque à la dose de 8 à 12 grammes dam une potion de 150 grammes. Une cuillerée à soupe de cette seconde potion était donnée de deux en deux heures en alternant avec la potion alcoolique, de façon que chaque heure le malade prenait une cuillerée de Tun puis de l'autre médicament. Chez le reste des malades, la potion alcoolique a été administrée seule. »
11 n'est pas douteux pour M. Béhier que l'eau-de-vie n'ait contribué puissamment à sauver plusieurs de ses malades. Il fait justement remarquer le danger de la pneumonie « chez des sujets de 66, 68, 69 et 77 ans, quand elle est étendue et qu'elle s'accompagne de prostration profonde et de délire n; et plusieurs de ses malades étaient dans ce cas. Pas un n'était un buveur de profession ; M. Béhier croit donc que dans ces exemples « l'eaude-vie, largement maniée et aidée de bouillons, de laits de poule et promptement de potages ou d'autres aliments légers, a été d'une efficacité incontestable, et qu'elle a élevé l'économie au niveau du travail qu'elle devait accomplir ; mais, se hâte aussitôt d'ajouter M. Béhier, les faits ne l'ont pas conduit à pouvoir accepter comme traitement systématiquement unique de la pneumonie l'ensemble thérapeutique qu'il a appliqué d'après Todd {{), ))
Quant à la médication par les substances alcooliques, M. Béhier la considère comme un précieux moyen de relever et de consolider les forces de l'économie ; c'est-à-dire que ces substances sont des stimulants et des toniques ; et je suis heureux d'être absolument de son avis.
Mais que parlé - je ici de toniques ! Est-ce bien ainsi qu'agit l'eau-de-vie ou le vin ? Les substances alcooliques ne sont-elles point réfrigérantes et, de ce fait, antipyrétiques? Comme ces opinions ont été soutenues par des cliniciens de très- grand mérite et qu'elles s'appuient sur des expériences très-sérieuses, il importe de s'y arrêter un instant.
Les expériences de MM. Perrin, L. Lallemand et Duroy ont
(1) Béhier, Akool ( nërapeutique) dans Dictionnaire encyclopédique des sciences médicaUs, t. II, p. 607, 1865.
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servi de base à la doctrine opposée à celle qui considérait Talcool comme>n aliment et un agent de calorific^tion. Que sont donc ces expériences?
(( L'élimination de l'alcool en nature, disent les savants en question, commence peu d'instants après Tinjection; elle e«i constante ; elle se continue tant qu'il existe de l'alcool dans Téconomie. » Et la preuve, c'est que « après l'usage d'une quantité modérée de boissons fermentées (600 à 700 centimètres cube* de vin, pçtr e)(emple, soit environ 80 grammes d'alcool), les urines rendues quelques heures plus tard renferment assez d'akool pour fournir à la distillation un produit capable de brûler. L'élimination de l'alcool par les reins, tout en diminuant progressivement, se prolonge assez pour qu'il nous ait été possible de constater encore sa présence dans l'urine seize heures après l'ingestion (1). u
Voilà pour les reins. Voici pour les poumons : a dans les mômes conditions que plus haut, il s'opère également une éUmi-nation notable par les poumons. Malgré tous les soins, on ne peut extraire des produits de l'exhalation pulmonaire autant d'alcool que de l'urine. L'élimination par les poumons se continue pendant une durée approximative de huit heures, u
Ce n'est pas tout, la peau exhale de son côté : « L'alcool s'échappe aussi par la peau et même il est permis de croire que c'est par cette voie qu'il en sort le plus chez l'homme, bien qu'il soit difficile d'en donner la preuvb dibects à cause de l'état physique dans lequel se trouvent les produits de la perspiration cutanée, n
Pour démontrer que l'alcool ne fait que traverser l'organisme en étranger, sans s'y décomposer d'aucune façon, et qu'il en sort comme il y est entré, c'est-à-dire intact, à l'état d'alcool, il aurait fallu que les expérimentateurs le retrouvassent en totoHié dans les produits d'excrétion ; or ils n'en ont jamais découvert qu'une partie^ partie absolument indéterminée, comme l'indique le vague des termes employés, partie relativement très-minime eu égard à la quantité ingérée.
Quoi d'étonnant d'ailleurs à ce qu'il en soit de l'alcool, sub*
(1) Maurice Perrin, Alcool (PkytMogk) dans Diotkmnair» «noyclopédiqw dn
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stance si éminemment volatile, comme de toutes tes substances de môme ordre introduites dans le sang ? comme du principe odorant des asperges et de la térébenthine? comme du gaz hydrogène sulfuré, etc.? et qu'il tende ainsi qu*eu]ç k s'échapper par toutes les surfaces, surface respiratoire et surfaces sécrétantes, où le sang trouve une moindre pression et où l'endosmose peut librement s'effectuer ? de telle sorte enfin qu'on le retrouve, ainsi que ces substances volatiles, dans le liquide urinaire comme dans les produits de l'expiration pulmonaire ou de la perspiration cutanée ? Le merveilleux serait qu'il en fût autrement.
L'objection fondamentale — et elle a été faite en France dès les premiers temps par Baudot (!) — c'est qu'on n'a jamais pu découvrir dans ces produits d^élimination qu'une partie de l'alcool absorbé. Msàs le reste, le reste qu*est-il devenu? Là, en effet, est toute la question.
En conséquence, et malgré le talent des observateurs, comme malgré la valeur de leurs recherches, il m'est impossible d'adopter leurs conclusions, à savoir, que «l'alcool se comporte dans l'organisme en véritable agent dynamique, qu'il séjourne en nature dans le sang; que c'est en nature qu'il en est éliminé, et cela parce qu'on ne trouve dans le sang ni dans l'air expiré aucune trace de sa décomposition. » On pourrait objecter l'odeur d'aldéhyde expiré par les ivrognes; mais je crois que les objections de Baudot en France, de Strauch et de Schulinus en AUeiqagne, c'est-à-dire la nonélimination totale, sont suffisants contre la doctrine, et que celle de Liebig n'en est que momentanément ébranlée.
Il semble d'ailleurs étrange que des substances fixeiy telles que les graisses et les sucres, soient assimilées et brûlées dans l'organisme, alors que l'alcool, si éminemment combustible, ne le serait pas. Il y a là une contravention évidente à la loi qui régit les substances hydrocarbonées introduites dans le tourbillon de la matière vivante, au contact de l'oxygène ; cette contravention n'est vraisemblablement qu'apparente et tient à ce que l'alcool, étant volatil j une partie s'en échappe des vaisseaux inutilisée encore, tandis que le reste s'en va ultérieurement subir la
(1) Baudot, Union vnédicoh» 1863.
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loi des combinaisons définitives et faire de la chaleur en devenant de Teau et de l'acide carbonique.
Cependant, par [une singulière confusion de toutes choses — confusion de l'usage avec l'excès, de Taccoutumance avec l'inhabitude, de l'état physiologique avec l'état pathologique, de l'alimentation avec l'empoisonnement, de l'expérience incontestée des siècles avec l'expérimentation contestable d'hier — on en est arrivé à dire que l'alcool refroidissait. — Ah, pour le coup, c'est le chaos !
Dans l'expérimentation des substances alcooliques chez les animaux, on n'a pas distingué — ce qui est pourtant élémentaire — les phénomènes physiques des phénomènes physiologiques. Les premiers sont absolument identiques chez les animaux et chez l'homme ; la matière vivante n'a rien à y voir. Les seconds peuvent différer complètement de l'animal à l'homme.
Le seul phénomène physique qui soit nécessairement identique, après Tadministration des substances alcooliques à un organisme quelconque, est l'évaporation : puisqu'elle est une question de pression et de surface , elle s'opérera aussi bien chez le chien que chez Thomme f
Quant à l'effet physiologique, il n'est pas seulement différent suivant la dose, suivant l'accoutumance, suivant l'âge du sujet, mais aussi suivant la qualité du breuvage. Et c'est là un détail qu'ont absolument négligé ceux qui, dans ces derniers temps, ont voulu déterminer l'action des spiritueux sur l'homme en expérimentant sur les animaux ! L'alcool n'est pas tout dans le vin ni même dans l'eau-de-vie ou le rhum. Le bouquet, l'arôme y joue un rôle qui n'est pas minime. Le vin blanc ne stimule-t il pas le système nerveux d'une façon autre et plus grande que le vin rouge ; je dis du môme terroir et à égalité d'alcool contenu ? L'eau-de-vie vieille de Cognac n'a ni la môme saveur ni le môrae mode d'action sur l'estomac que la jeune eau-de-vie de môme provenance ; mais combien différente de ces odieuses mixtures chimico-industrielles, fabriquées de toutes pièces avec l'alcool de grain, de betterave ou de pommes de terre ! La quantité d'alcool peut être la môme dans chacune d'elles, la qualité y est absolument dissemblable, et avec la qualité, l'effet.
Ce n'est pas sans raison que la tradition a désigné sous le nom générique de cordiaux ces liqueurs de choix, conservées dans les familles, et qu'on donne avec tant de succès aux malades chez lesquels domine la faiblesse, aux convalescents, aux vieillards : le tokai en Hongrie, l'hydromel en Pologne, le bon vieux vin partout.
On parle toujours d'afcoo/, comme si c'était d'alcool seulement qu'il s'agisse ! Est-ce donc simplement de l'alcool, plus de l'eau, qu'il y a dans l'eau-de-vie, la vraie eau-de-vie ? La chimie aurait beau répondre affirmativement, que l'estomac le nierait. Et le vin, est-ce purement de l'alcool dilué ?
Au mépris de l'observation la plus simple comme de la tradition la plus constante et la plus universelle, on ne veut voir en présence que de l'alcool et de la matière vivante. Mais quel alcool? et n'y a-t-il que de l'alcool ? Quelle matière, et sous quelle forme vivante ? Il n'est pas indifférent, en effet, que la matière organisée vive sous la forme d'un chien, d'un chat, d'un lapin ou d'un homme I Matière humaine, qu'elle soit celle d'un homme, d'une femme ou d'un enfant! Homme, que ce soit un abstème ou un buveur ! J'ai déjà dit que la qualité de la substance alcoolique n'était pas sans effet ; que dirai-je de la qualité de la matière vivante et de son mode de réagir contre la substance alcoolique? Les muscles, les tissus peuvent être de même composition auatomique, le fond vivant peut être matériellement identique — ce qui n'est guère démontré — combien la forme sous laquelle vit la matière — forme de lapin ou forme d'homme — forme ! c'est-à-dire qualité — combien, dis-je, la forme est-elle ici plus importante que le fond !
Ainsi ni la qualité de la substance alcoolique, ni la qualité de la matière vivante à laquelle on l'ingère ne sont indifférentes ; la masse^ c'est-à-dire la ^wan^iVe de cette môme matière vivante, estelle donc aussi sans importance ? C'est ce que nous allons voir :
Parce que, après avoir donné à un lapin, du poids de 2 kilogrammes, 10 grammes d'alcool dilué, on a vu au bout de quinze minutes la température baisser de 1 degré et davantage, on en a conclu que l'eau-de-vie agissait de même sorte chez l'homme au cas de phlegmasie, c'est-à-dire refroidissait la fièvre.
Examinons donc si les choses peuvent être comparées : PETER. — Clin, méd, i. — A9
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La potion de Todd) en la supposant composée de 100 grammes d*eau-de*vie pour iOO grammes de julep (ce qui est une fbrte dose), est administrée par cuillerée à soupe de 30 grammes, soit 40 grammes d'eau*-de^vie à la fois (et, dans l'espèce, d'eau-devie étendue). Or ces 40 grammes d'eau-de-vie ainsi étendue, pour un homme du poids de 60 kilogrammes, sont à sa masse dans le rapport de 1 à 6000 ; tandis que les 10 grammes d'alcool dilué donnés au lapin sont à la masse de celui-ci dans le rapport de 1 à 200.
Pour que l'on pût un instant songer à conclure du lapin à l'homme, il faudrait donc qu'on donnât chaque fois à celui-ci trente /bwplus d'eau-de-vie (non étendue), c'est-à-dire 300 gra m* mes ou près d'un tiers de litre !
Vous ne doutez guère que si vous agissiez ainsi vous ne déterminiez chez l'homme un état d'ivresse des plus graves, une intoxication aiguë. Eh bien, c'est précisément ce que Ton a provoqué chez le lapin en expérience : il est empoisonné par c^tte dose (énorme par rapport à la masse de son corps, et donnée d'un coup) d'une substance à laquelle il est absolument inhabitué ; et c'est parce qu'il en est empoisonné, parce qu'il est ivre-mort^ pour^employer une locution aussi expressive qu'elle est vraie, que sa température baisse de 1, 2 et môme 3 degrés. 11 n'est pas douteux que les choses s'accompliraient de même sorte chez un homme auquel on donnerait d'emblée un tiers de litre d'eau-devie : lui aussi serait empoisonné, ivre-mort.
Mais est-ce donc ainsi que l'on procède thérapeûtiquement? El si la température baisse et baisse réellement, au moins dans la majorité des cas, chez un phlegmasique traité par l'eau-de-vie, comment cet abaissement se produit-il? Ce qu'on donne au malade sous forme de potion, c'est un grog plus ou moins fort, dans le cours de vingt-quatre heures ; la dose n'est donc pas seulement 30 fois moindre , elle est administrée par fraction ; au lieu d'offenser l'estomac et de sidérer le système nerveux, elle stimule le viscère et soutient l'organisme. Si donc alors il se produit un abaissement de la température fébrile, et non point de la température normale comme tout à l'heure chez le lapin, c'est qu'on a mis ^organisme du fébricitant dans un état plus voisin de la
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santé, et qu'on a ainsi ramené sa température à un niveau plus voisin de la normale. Le lapin, bien portant avant Teipérience, a été jeté par elle dans la maladie ; et c'est en le rendant malade^ très-malade, qu'on a fait baisser sa température au-dessous du niveau physiologique. Au contraire, l'homme malade, convenablement traité, est mis dans un état meilleur, et c'est en te faimnt mietix aller qu'on a diminué sa température. Il n'y a pas eu là d'action directe exercée sur la chaleur fébrile, mais une action très-indirecte. Ce qui nous conduit bien loin de la question de savoir si l'alcool fait ou non de la chaleur ; s'il se brûle ou non dans l'organisme.
Notez bien que je ne nie pas (on ne nie pas un fait) que lasub*> stance alcoolique ne s'évapore en partie par les voies respiratoires et cutanée ; qu'elle ne produise ainsi du refroidissement ; qu'elle n'en produise également en provoquant la sueur ; mais c'est là le petit côté de la question ; car c'est en tant que liquide stimulant— alimentaire ou non, cela ne me fait rien à moi, thérapeute ; que les physiologistes s'entendent avec les chimistes sur ce sujet, s'ils le peuvent — c'est en tant que stimulant et tonique qu'il agit et que je suis autorisé à le prescrire. Est-il maintenant des expériences d'accord, enfin ! avec la tradition séculaire et universelle. Eh bien ! oui ; — et ce n'est pas malheureux I
Parker et WoUowicE, de Londres {{), ont essayé de déterminer l'action de l'alcool sur l'organisme à l'aide d'expériences faites non point sur un animal quelconque, mais sur un homme, et un homme robuste.
Pendant six jours cet homme prit : le premier jour, 1 once (28,4 centimètres cubes) d'alcool absolu, et par petites doses, dans le courant de la journée ; le deuxième jour, une dose double ; le troisième jour, une dose quadruple ; le^ cinquième et sixième jours, huit fois autant d'alcool que le premier ; il fut rerais au régime de l'eau pendant six jours, puis il prit journellement, pendant trois jours, 12 onces (341 centimètres cubes) d'eau-de-vie fine à 48 pour iOO, et finalement il resta encore tix)is
(1) A. Parker et C. Woliouâcz, De Vaciion de Valcool fur Vorganisnie hufhaiit (Proceed. of the Boyal Soc. of Loitdofi, t. XVIII, p. 3Ci), analysé dans Archives de médecine, mai 1873, p. 629,
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jours à ne boire que de Teau. L'alcool était donné par petites et par fortes doses, tout en évitant cependant Tivresse. La nourriture était régulière et donnée à des heures déterminées.
La température axtllaïre, mesurée journellement toutes les heures de huit heures du matin jusqu'à dix heures du soir, ne sembla nullement m<)difiée ni par Talcool ni par Teau-de-vie. La température rectale, mesurée trois fois par jour (à huit heures du matin, à deux heures de Taprès-dînée et à six heures du soir), sembla s'£LEV£R, légèrement , il est vrai, mais d'une manière évidente et constante, après l'ingestion de l'alcool et de l'eau-de-vie.
Ces faits sont donc en contradiction avec les résultats de la plupart des expérimentateurs, qui ont signalé un abaissement constant delà température après l'usage de l'alcool ; mais Parker et WoUowicz font judicieusement remarquer qu'ils ont toujours évité de produire les signes de Vivressey ou des phénomènes d'eiwpoisonnement, et qu'ils n'ont employé que des doses raisonnables d'alcool sur un sujet robuste et bien portant. Aussi admettent-ils parfaitement que l'alcool produise un abaissement de température sur des sujets débilités, malades, ou bien quand il est absorbé à dose toxique. Tout cela, faits, raisonnements et conclusions, est trop d'accord avec ce que je vous ai dit pour que je ne m'y associe pas.
LepoulSy compté toutes les deux heures, devenait plus fréquent et plus plein pendant les périodes d'absorption d'alcool et d'eau-de-vie. L'action de l'alcool sur la circulation des petits vaisseaux de la peau était très-prononcée ; la face, les oreilles et le cou rougissaient ; il y avait même un léger gonflement de la face les jours oh la quantité d'alcool absorbée était plus forte; le sujet en expérience trouvait lui-même que la peau du tronc et de la face était plus chaude ; la tète lui semblait lourde, comme si les vaisseaux intra-crâniens avaient subi également une dilatation ; de plus, il y avait une sensation de chaleur au niveau de l'épigastre. Les auteurs ont encore recherché les altérations produites par l'alcool dans le tracé sphygmographique. La ligne d'ascension était beaucoup plus marquée sous l'influence de l'alcool ; elle était plus rapide et plus élevée ; le sommet était quelquefois pointu ; mais généralement il restait arrondi. La ligne
descendante ne subissait ordinairement pas d'altération. L'expansion diastolique était à peine marquée. Les ondes se suivaient beaucoup plus rapidement. Les auteurs en concluent que la période de repos du cœur se trouvant raccourcie et les contractions des ventricules^ par conséquent, rapprochées^ le sang circulait plus librement dans les capillaires et en plus grande masse, comme aussi plus rapidement dans les artères. Et c'est ainsi, vous ai-je dit (1), par cette excitation du cœur, par cette action accélérée, exagérée presque, de l'organe, que se produit l'usure plus rapide de l'endocarde et de l'endartère ; d'où, chez l'ivrogne jeune encore, les lésions cardiaques et artérielles de la vieillesse.
Six jours après la suppression de l'alcool, son action se manifestait encore sur le tracé sphygmographique ; lequel démontrait une accélération avec affaiblissement de l'action du cœur. D'où il semble résulter que l'épuisement succède à l'impulsion rapide provoquée par l'alcool, comme aussi que l'action de cette substance se prolonge pendant un assez long temps (i).
(1) Voir, plus haut, les MaladUs du cosur, p. 38, et VEndartériiê, p. 394.
(i) Voici d'ailleurs les conclusions du travail de Parker et Wollowicz :
M 10 1 à 2 onces (c'esUà-dire 28,4 centimètres cubes à 56,8 centimètres cubes) d'alcool absolu absorbées dans l'espace d'un jour par un homme complètement sain, semblent augmenter l'appétit. Donné à la dose de 4 onces, l'alcool tend à diminuer VappéHt, absorbé en plus grande quantité, il !e détruit. Il est évident néanmoins que l'usage prolongé de 2 onces d'alcool par jour finirait par diminuer l'appétit, surtout chez des si^ets malades;
« 20 L'alcool et l'eau-de-vie accélèrent les mouvements du coeur ^ dont le travail est augmenté t)t dont les intervalles de repos sont diminués. Sous l'influence de Talcool, la circulation périphérique s'accélère et les vaisseaux se dilatent. Il faut admettre que, si de légères doses d'alcool altèrent à ce point les fonctions circulatoires, ce liquide, absorbé en grande quantité, doit facilement pro^ duire des lésions du coeur ou des vaisseaux (ces travaux tendent donc à confirmer tout ce que j'ai dit de l'influence de l'alcoolisme sur les maladies du coeur et des vaisseaux, ainsi que sur le mécanisme palhogénique de ces maladies, où il ne s'agit pas d'action topique mais d'usure par excès de fonctionnement);
« 3» L'alcool, bien que diminuant l'appétit, n'entrave pas, même à forte dose, le travail de la digestion ; il ne trouble pas les transformations chimiques qui s'opèrent dans l'organisme et ne semble pas avoir d'action directe sur les tissus ; il est évident que l'action de l'alcool est tout autre quand il est absorbé pendant un temps fort long et avec excès;
« 40 L'alcool et l'eau-de-vie ordinaire (àrandy), administrés dans les conditions susindiquées, n ont pas amené de diminution de la température ; l'alcool
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Peut-on croire que Talcool soit un agent d'épargne en empêchant les tissus vivants de s'oxyder? alors qu'au dire de ceux qui lui refusent la faculté de brûler lui-même, il stimulerait l'organisme. Peut*il donc stimuler sans faire vivre davantage? et faire vivre davantage sans oxyder plus les tissus? Et où est dans tout cela Y épargne ? Une machine peut-elle aller plus vite en brûlant moins et en s'usant moins ausçi ? Ramenée à ces termes tout matériels, la proposition me paraît inadmissible.
Peut-on expliquer d'autre façon encore l'action thérapeutique des substances alcooliques dans les inflammations? Doiton y voir, avec le docteur Danet, qui emploie largement et avec succès reau-de*vie dans le traitement des phlegmasies, une influence antifermentescible ? « Une quantité d'alcool, dit-il (48 à 20 pour iOO), mêlée à une masse formentescible ou en fermentation, empêche celle-ci de se produire, ou coupe court à c« travail s'il est déjà commencé^(l). » Quant à cette proportion de 48 à 20 pour 100, elle ne se rapporte pas à la masse de matières, mais à la quantité d'eau que renferme cette masse. Enfin, c'est à raflinité de l'alcool pour l'eau et l'oxygène qu'il devrait ses propriétés antifermentescibles et thérapeutiques.
Tous ces problèmes sont à l'étude et ne sont point résolus. Ce qui est acquis, et définitivement, c'est la démonstration de l'heureuse influence des substances alcooliques dans des maladies où l'on ne songeait guère autrefois à les mettre en usage «— où même
ne semble donc pas influencer les transformations chimiqueB qui président au développement de la chaleur, ni les agents destinés à régulariser la chaleur animale. L'alcool n'a exercé aucune action dans un eaa do fièvre éphémère accompagnée d'élévation de la température; les auteurs concluent de ce Tait qu'on a attribué à tort à Çalcool une action modératrice mr la têmjnérature de la fièvre. D'autre part, l'alcool ne provoque pas d'élévation de la température, bien que son absorption soit accompagnée de sensation de brûlure k l'estomac et de chaleur dans différents points du corps; il n'augmente pas non plu» les accidents fébriles;
« 50 11 est impossible de déterminer l'action directe de l'alcool sur le système nerveux; cependant les contractions brusques et rapides dos ventricules sont dues évidemment à des phénomènes d'ordre nerveux. L'alcool, administré à forte dose, produit des phénomènes analogues au narcotisme, c'est-à-dire la torpeur, une céphalalgie légère, de l'abattement, un peu de tristesse et de la somnolence. » {Archives de médecine, mai 1S73, p. (i31 .)
(1) Danet, Traité de l'emploi d$ f alcool en th&apeutique (inéiMi).
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on les proscrivait. Là est le progrès; et c'est à M. Todd, en Angleterre, à M. Béhier, en France, qu'il est dû.
Le mal serait qu'on généralisât la médication et qu'on n'en sût pas déterminer rigoureusenient les indications, qui sont les états adynamiques; et ce mal serait causé par l'intervention d'un physiologisme aventureux. Voilà pourquoi j'ai discuté ces questions. La chose n'est pas hors de saison.
Je vous ai dit quelle était, dans le traitement de la pneumonie des adultes, la pratique des maîtres éminents sous lesquels j'ai étudié et comment s'étaient formées mes convictions médicales ; il ne vous sera pas plus inutile qu'il ne me l'a été de connaître la ligne de conduite d'un homme dont l'esprit judicieux se passionne peu volontiers pour les théories aventureuses; c'est de mon maître en pathologie infantile, de M. Roger, et de sa manière de traiter les pneumonies de l'enfance, que je veux vous parler.
Telles sont les propres paroles qu'il a bien voulu m'adresser pour que je vous les transmette :
c Bien qu'il soit vrai que, dans la grande majorité des cas, la pneum(mie lobaire des enfents ne soit pas aussi grave qu'on pourrait le croire (je parle, des enfants qui ont passé deux, et surtout trois ans, car avant deux ans révolus toutes les maladies sont trèssérieuses, et la pneumonie, entre autres, se complique souvent de convulsions mortelles), néanmoins j'ai la ferme conviction que les émisêiom sanguineê sont irès^uttles aux petits malades, et que l'abstention systématique est mauvaise.
« Lorsqu'il y a au début fièvre forte, chaleur vive et qu'il s'agit d'un enfant suffisamment vigoureux, je fais pratiquer, de préférence aux sangsues et dès que la veine est visible (dès l'âge de trois^ans), une saignée du bras, de 125 à 300 gran^mes, suivant l'âge de l'enfant. Cette évacuation sanguine m'a toujours paru procurer du soulagement (ne fût-ce que momentanément). Si la saignée est trop difficile, ventouses scarifiées chez les garçons, sangsues (2 à 6), non pas à la poitrine (c'est douloureux, et les cris de l'enfant, ainsi que les mouvements énergiques et répétés d'une poitrine dyspnéique, rendraient difficile l'arrêt de l'écoulement du sang), mais aux malléoles. Si cependapt il y a simultanément
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point de côté très-douloureux, Tapplication des sangsues sur ce point est préférable.
a 11 est rare, d'ailleurs, que je revienne à cette émission sanguine ; tout au plus on pourrait la répéter une fois le jour suivant.
«En môme temps — dans l'après-midi — je fais prendre une potion stibiée de 10 à 15. centigrammes, en tâchant d'obtenir la tolérance.
« Je la continue deux jours au moins et je remplace ensuite par le kermès (5 à 15 centigrammes), ou, s'il y a diarrhée, par l'oxyde blanc d'antimoine (40 à 75 centigrammes).
a A ces préparations antimoniales, j'associe toujours l'extrait de digitale à la dose de 2 à 5 centigrammes.
« Il est évident que la chétiveté du sujet, en ville et surtout à l'hôpital, sont une contre-indication à la médication antiphlogistique.
« Dans ces cas, les vomitifs, la digitale et les vésicatoires sont indiqués.
(( De même pour les pneumonies lobulaires ; mais il faut faire ici une distinction : si la pneumonie lobulaire n'est autre chose que la bronchio-pneumonie, c'est-à-dire si elle succède à une bronchite aiguë, c'est le traitement de la pneumonie franche.
« Si, au contraire, la pneumonie est secondaire, après la rougeole, par exemple, il faut s'abstenir d'émissions sanguines. Je me rappelle pourtant avoir vu en ville Guersant les employer même dans les bronchio-pneumonies de rougeole, et avec avantage ; mais exclusivement chez les sujets très-forts.
« Ce n'est qu'à la dernière période de la maladie, quand la dépression et l'adynamie viennent, que je donne les stimulants diffusibles et l'eau rougie, avec ou sans addition de teinture de cannelle, et môme l'eau-de-vie, de 10 à 15 grammes en vingtquatre heures. »
Quelques mots encore, et pour montrer dans un parallèle historique les modifications doctrinales qu'entraîne la différence de lieux et de milieux. Deux hommes d'un esprit supérieur, Bro\^ii et Rasori, partent d'une môme idée fondamentale, et voici
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que, vivant sous des latitudes différentes, ils arrivent à des conclusions diamétralement opposées.
Bpown — cet ivrogne de génie qui, pour stimuler quarante heures durant ses facultés intellectuelles, faisait succéder stimulus à stimulus : après un copieux repas le travail de Tesprit, toutes les Reures suivantes un verre de vin de France, dix heures plus tard un nouveau repas moms copieux seulement, quelques heures ensuite du punch médiocrement fort, enfin laudanum ou vin d'opium pour chasser le sommeil, qui est ainsi évité pendant les quarante heures nécessaires au travail désiré; Brown, cet homme du peuple né pour vivre centenaire et qui mourut à cinquante-deux ans, ayant usé par son hygiène excessive un organisme exceptionnellement vigoureux, et vérifié sur lui-même la doctrine de l'asthénie indirecte ou par épuisement ; Brown, qui faisait consister la vie dans l'incitabilité et son entretien dans l'incitation, qui ne voyait dans la maladie qu'un excès ou un défaut d'incitabilité, une diathèse de sthénie ou d'asthénie, et qui faisait dériver l'asthénie de l'accumulation ou du défaut d'incitation, l'accumulation d'incitation produisant l'épuisement de l'incitabilité — Brown observait au milieu d'une population spéciale, d'une population de buveurs, aussi ses conclusions furent-elles et devaientrclles être que les maladies sont surtout asthéniques. C'est en 1779, en Ecosse, à Edimbourg, que Brown professait ces doctrines. Or savez-vous en quel lieu, à quatrevingts ans de distance, en 1859, un autre grand médecin arrivait à une doctrine thérapeutique concordante, et conseillait les toniques dans les phlegmasies? Vous l'avez vu tout à l'heure, c'est Bennett, c'est précisément un médecin d'Edimbourg. Même milieu d'observation, même résultat doctrinal.
Au contraire Rasori, élève de Brown et tout imbu de ses doctrines — disant seulement excitabilité où son maître avait dit incitabilité, dituhèse de stimulus au lieu de sthénie, diathèse de contro^ stimulus au lieu d'asthénie — au contraire, dis-je, Rasori, vivant sous un autre ciel, en Italie, est entraîné à voir et à enseigner que la plupart de nos maladies sont dues à la diathèse de stimulus et à imaginer la médication contro-stimulante. De sorte que Rasori est un Brown retourné, parce qu'il se trouve au milieu
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d'une population d'absième^, de gens qui ne {boivent guère que de l'eau.
Ainsi, deux hommes de génie, ayant un môme point de départ doctrinal, conçoivent un système nosologique et thérapeutique inverse, simplement parce que l'un observe en Ecosse et l'autre en Italie.
Ceci soit dit pour vous convaincre de cette vérité, naïve à force d'évidence, que, dans votre pratique médicale, vous aurez surtout à tenir compte des milieux : mUieu atmosphérique, milieu social et milieu organique ou microcosme ; ces milieux régentant la forme morbide ou forme symptomatique (adynamique, bilieuse ou inflammatoire), bien que le fond anatomique, la %mn, reste identique; et, pour la pneumonie comme pour la plupart des choses de la vie, la forme dominant k fend.
TRENTE-CINQUIEME LEÇON
LES HÉMOPTYSIQUES
Hémoptysies et maladies du cœur.
HibMOPTYSiBS ST TUBERGULmATiON PULMONAIRE. *~ Acoouchemenis répétés, allaitement prolongé et tuberculisation. i— Uémoptyaio» et leur traitennent par les vomitifs.— Hémoptysies initiales, concomitantes, ultimes, de la tubereulisation pulmonaire. — Hémoptysies périphymiques et paraphymiques. — Hémoptysie» et épistaxis ohec les tuberculeux. — Apoplexie pulmonaire et pleurésie.
Messieurs^
Nous avons au n<* iû de la Mille Saiut-Cbarles une femme qui est entrée à l'hôpital pour une hémoptysie daU^nt de deui^ jours. A-t-elle craché du sang parce qu'elle est enceinte ? est-ce parce qu'elle est tuberculeuse? est-ce parce qu'elle a une maladie du copur ? Tel est le problème h triple face qui se présente à nous, et qui est assurément l'un de* plu^ complexes qu'on puisse avoir à résoudre.
Et d'abord, s'agit-il ici d'une hémoptysie ou d'une gastrorrhagie? Nous n'insisterons pas sur ce point; tous les auteurs classiques vous donnent les éléments de ce diagnostic d'une facilité banale. Ici, îndice assez probant déjà, le san^; est rejeté à la suite d'efforts de toux. De plus, si vous examinez la masse sanguine contenue dans le crachoir, vous reconnaissez sans peine qu'elle n'est ni homogène, ni cohérente, mais composée d'une série de petites masses secondaires, qui sont évidemment des crachats plus ou moins spumeux, variables d'ailleurs quant h la consis-
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tance et quant à la couleur, cette dernière étant le plus souvent rutilante, quelquefois noirâtre. C'est donc bien d'une hémoptysie qu'il s*agit, et il ne nous reste plus qu'à chercher la solution du problème à triple portée énoncé tout à l'heure.
Or nous avons vu, dans ma leçon X, d'une part, qu'il est une hypertrophie physiologique du cœur créée par la grossesse, et, d'autre part, ce qu'entraîne de péril la grossesse au cas de maladie du cœur. A ce sujet je vous ai dit comment l'hémoptysie pouvait être l'indice accusateur d'une congestion pulmonaire intense et généralisée; et ce que j'ai précisément voulu faire ressortir, c'est le développement facile et méconnu de celle-ci au cas de maladie cardiaque chez une femme grosse (1).
Maintenant, que l'on observe des hémoptysies par le fait des maladies du cœur en dehors de la grossesse, ou par le fait de la grossesse en dehors des maladies du cœur, la chose est de notion * vulgaire ; que l'hémoptysie soit aussi souvent due à des maladies étrangères à la tuberculisation pulmonaire qu'à cette maladie môme. Trousseau l'a sufBsamment démontré, aussi n'est-il pas nécessaire d'insister davantage sur ce point de pratique, de la corrélation des hémoptysies et des affections cardiaques. S'il en était besoin, je vous citerais le fait d'une jeune dame qui, à quelques mois d'intervalle, se mit à cracher abondamment et durant plusieurs jours du sang rutilant, et chez laquelle, cherchant des tubercules que je ne trouvai pas, je rencontrai une insuffisance mitrale que je ne soupçonnais guère. Je vous citerais encore celui d'une autre dame qui, à deux années de distance, et pour avoir passé d'une atmosphère à température surélevée dans celle de la rue, fut prise d'une hémoptysie abondante avec dyspnée suffocante, râles crépitants généralisés, et fréquence très-grande du pouls. Ici encore, c'est par l'hémoptysie et à son occasion, que je découvris une maladie du cœur, et toujours une insuffisance mitrale. Ce qu'il y a d'intéressant dans ces deux derniers cas, c*est que la première de ces deux dames n'a jamais eu d'autre manifestation rhumatismale qu'un violent torticolis, mais qui fut fébrik, et qu'elle a dû avoir en ce même temps l'endocardite
(1) Voir, plus haut, leçon X, Grouun $t Maladks du cœur, p. 17ft et tui?.
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génératrice de la lésion organique. C'est qu'aussi la seconde dame n'a jamais eu qu'une seule attaque de rhumatisme articulaire subaigu, à peu près apyré tique, et qui ne frappa que les genoux. L'insuffisance mitrale ne saurait d'ailleurs être révoquée en doute chez aucune d'elles, car, chez la première, elle a été reconnue par Trousseau, à qui j'avais présenté la dame en le priant d'ausculter le cœur pour m'en dire son avis, et qui me répondit « qu'il y avait une insuffisance mitrale évidente, caractérisée par un souffle assez intense au premier temps et vers la pointe. » C'avait été dès longtemps mon diagnostic, mais je désirais qu'il fût contrôlé. Et chez la seconde de ces dames le diagnostic a été confirmé par M. Henri Roger et M. Larcher, de Passy.
Pour en revenir à notre malade du n^ 10, cette femme, arrivée au septième mois de sa gestation, a une hémoptysie trèsabondante. Déjà, dans une précédente grossesse, elle a craché du sang au cinquième mois. Eh bien ! y a-t-il chez elle une affection cardiaque? et si oui, celle-ci est-elle la cause de ses hémoptysies ?
C'est affaire d'investigation physique , direz-vous : nous allons bien voir.
J'ai donc ausculté avec soin la région du cœur, et j'y ai trouvé ce que vous pouvez y trouver comme moi : un souffie doux, plus intense vers la base du cœur, et au premier temps de la révolution cardiaque, mais qu'on perçoit aussi, bien qu'affaibli vers la pointe de l'organe.
Qu'est-ce que cela veut dire ? Que signifient ces souffles ?
Doit-on en inférer que cette femme, qui en est à sa dixième grossesse, dont les huit premières se sont accomplies sans encombre, dont la neuvième et la dixième ont été accidentées par une hémoptysie, a une maladie du cœur; qu'elle doit ces hémoptysies à cette affection ; et que le souffie démontre l'existence de celle-ci? Eh bien, je ne le crois pas, et voici pourquoi :
D'abord au point de vue du souffle : le maximum d'intensité de ce bruit est vers la base du cœur, et le timbre en est doux, quoique intense ; enfin le souffle va en s'atténuant vers la pointe du viscère ; ce qui est bien plus dans les allures du souffie de l'ané-
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mie que dans celles d'un souffle organique* Dans l'espèce, et en supposant une lésion cardiaque, il faudrait rejeter l'insufOsance mitrale, le maximum d'intensité n'étant pas vers la pointe, et l'on ne se trouverait plus qu'en présence d'un rétrécissement aortique possible (souffle au premier temps et vers la base) ; mais ce souffle, au lieu d'être dur et râpeux, est très-doux ; d'ailleurs le pouls, loin d'être petit, est assez développé. Pour toutes ces raisons je rattache ce souffle à l'anémie : à une altération du sang et non à une lésion du cœur.
Et voici pourquoi maintenant je ne crois pas à cette lésion ; au point de vue des antécédents j comme à celui de Vétat génét^al et de l'état local.
Cette femme n'a que trente-cinq ans, et elle est grosse pour la dixième fois. A dix-neuf ans a eu lieu la première grossesse, de sorte que c'est dans l'espace de seize années que cette femme a conçu dix fois. Or nous allons voir quelle a été sa vie physiologique dans cette période de temps.
Neuf grossesses à terme demandent six ans et neuf mois, et comme elle est au septième mois de sa dixième grossesse, ce qui fait sept mois de plus, il s'ensuit que pendant sept ans et quatre mois sur seize années, cette femme a été en état de ges* tation.
Mais de plus elle a nourri chacun de ses neuf enfants, et la nouffiture a été entière , c'est-à-dire qu'elle a duré près d'une année, et quelquefois davantage pour chaque enfant (dix-huit et même vingt mois pour deux d'entre eux). En prenant douze mois d'allaitement comme moyenne pour chaque enfant et en multipliant par neuf, nombre de ceux-ci, nous arrivons au chiffe de seiie ans et quatre mois, c'est-à-dire que, pendant toute la période qui s'est écoulée depuis qu'elle fut grosse pour la première fois^ cette femme a été constamment mère ou nourrice : elle n'a pas vécu un seul instant d'une existence personnelle, indépendante, égoïste, et dans cette continuelle vie à deux, dont elle seule faisait les frais, elle donnait à son associé parasite son sang d'abord, puis son lait.
Mais elle est blanchisseuse, travaillant au jour le jour, su-, bisitnt nécessairement des chômages à l'époque des gésines,
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et voyant ainsi décroître son salaire alors qu'augmentaient ses besoins.
Je n'insiste pas davantage sur l'ineonséquence physiologique d'une telle situation.
Or, messieurs, on peut devenir tuberculeuse par le fait de grossesses répétées, comme aussi par celui d'allaitements trop prolongés. Richard Mortona consacré tout un chapitre de sa Phfhm'ih logie au tabès nutricum a iactattone nimia (1). Il y fait voir que la phthisie est, dans ce cas, le résultat de l'épuisement par le fait de la soustraction trop prolongée du mccus nutriciuSy le lait. 11 est vrai qu'il ajoute aussitôt comme correctif que certaines femmes engraissent en nourrissant, et que même chez quelques-unes la disposition tabide peut disparaître sous l'influence de Tallaitement («non est tamen dissùnulandum [on sent ici le correctif] me tabidam dispositionem lactando curatam interdum observasse»), et il en cite entre autres exemples celui de sa femme, qu'il appelle uxor dilectisstmay avec cette exagération familière au latin. Mais alors il faut que l'appétit reste robuste ou même augmente, et que la nourriture soit plantureuse. Que si» au contraire, l'appétit devient languissant, et que la nourriture soit peu abondante, la femme, recevant moins qu'elle ne donne, s'épuise et devient phthisique.
M. Bouchardat a fait la même observation quant aux vaches laitières de Paris. Soumises à un régime alimentaire excessif et habilement gradué, « ces machines à fabriquer du lait, » suivant la pittoresque expression de ce savant, ou bien engraissent rapidement et fournissent trop peu de lait à celui qui les exploite, ou bien maigrissent en donnant une quantité considérable d6 lait, «de 18 à 20 litres par jour au lieu de 7, qui est le maximum fourni par une vache dans les conditions ordinaires et à une époque éloignée du part. »
Or ces vaches, devenues ainsi galactorrhéiques, ont une soif très-vive, une faim insatiable, et néanmoins elles maigrissent et « toujours, dit M. Bouchardat, des tubercules se développent dans leurs poumons, » ou bien «elles sont enlevées en vingt*
(1) Richard! Morion OperA mêdka, M.DC.XGVI ; PhtMiMogia^ p. 17.
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quatre heures par une pneumonie foudroyante, comparable à celles qu'on observe si souvent chez les glycosuriques fortement atteints. »
Par ce système de dépenses supérieures aux recettes, notre femme du n* 10, aux maternités excessives, est-elle devenue, elle aussi, tuberculeuse? C'est ce qu'il importe de soigneusement analyser.
Depuis la première hémoptysie, qui remonte à deux ans par delà, à l'époque de sa neuvième grossesse, depuis cette première hémoptysie, dis-je, elle n'a pas cessé de tousser, elle qui jamais n'avait connu ce symptôme ; c'est dans ces conditions que survient la grossesse actuelle, la dixième, et voilà qu'elle maigrit, qu'elle perd ses forces, cela depuis trois mois surtout. Enfin elle souffre un peu du sommet droit de la poitrine, et je vous signale ce fait en apparence singulier, son bras droit lui semble Otre devenu plus faible.
Tels sont les phénomènes généraux, fonctionnels et subjectifs. Voyons les signes locaux.
C'est d'abord une diminution de la sonorité et de l'élasticité dans le sommet droit de la poitrine ; puis, dans cette même région, sur un point, une diminution du murmure vésiculaire ; sur un autre, au contraire, une exagération avec prolongement de ce murmure allant jusqu'au souffle, et s'accompagnant de bronchophonie légère ; sur un autre, enfin, de la respiration saccadée, avec quelques buUes fines et sèches à la suite d'un effort de toux.
Comment de tels phénomènes, en apparence contradictoires, se peuvent-ils produire en des points si voisins ? et que doivent-ils signifier?
Rien de plus simple, en vérité, que le mécanisme et la signification. En certains points du parenchyme pulmonaire, des granulations sont assez largement répandues pour diminuer le champ de l'hématose et, par suite, amoindrir le murmure vésiculaire ; assez nombreuses pour augmenter la densité générale et produire la matité à la percussion, et néanmoins trop disséminées, trop isolées les unes des autres pour donner naissance à du souffle. Au contraire, en d'autres points, les granulations, un peu plus conglomérées, augmentent pissez la densité du parenchyme.
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pour que celui-ci conduise mieux, en les exagéranl, les bruits respiratoires, et pour que là vous entendiez du souffle. Enfin les différences de densité des diverses tranches du poumon entraînent une différence corrélative dans l'élasticité, et par suite dans le déplissement des vésicules, d'où la respiration saccadée, laquelle n'est autre que le résultat du déplissement successif des vésicules et du retardement de quelques-unes sur les autres : les parties du poumon les moins denses se déplissant d'abord, les plus denses se déplissant ensuite (inspiration saccadée); les parties les plus élastiques revenant les premières sur ellesmêmes, les moins élastiques ne le faisant qu'un peu après (expiration saccadée). Quoi qu^il en soit de mon explication de ce point de séméiotique, en désaccord avec celle qu'en a donnée l'un des plus distingués agrégés du Val-de-Gràce, le docteur J. Amoult, qui attribue la respiration saccadée à' des frottements pleuraux ; quoi qu'il en soit, dis-je, de mon explication, sur laquelle je reviendrai dans mes leçons sur la Phthisie y la signification du bruit n'est point douteuse : il veut dire modification de texture du poumon, pour moi densification partielle et disséminée, dans l'espèce densification par des granulations plus ou moins nombreuses, plus ou moins conglomérées.
De sorte que le groupement de tous ces faits, dont chacun, isolé, a peu de valeur, constitue un ensemble de signes trèsprobants de tuberculisation pulmonaire. Ainsi, en définitive, cette femme du n^ 10 est tuberculeuse, bien qu'elle le soit encore à un faible degré.
J'ajoute maintenant que la faiblesse du bras droit est synergique de la douleur du sommet droit de la poitrine et que vous verrez parfois, comme je l'ai observé, la douleur liée à la présence des tubercules (points pleurétiques, névritiques ou névralgiques) rayonner jusqu'au cou, à l'épaule, ou au bras du côté correspondant à la lésion, et entraver proportionnellement la fonction musculaire.
J'ajoute encore que si le souffle ne s'entendait que dans la fosse sous-épineuse et non point, comme ici, sous la clavicule, et que s'il existait seul, étant perçu ù droite, I*\ où normalement (en pKTEn, — Clin, méd. i. -^*^
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raison du voisinage de la grosse bronche), on peut l'entendre ehef certains individus, je ne lui attribuerais aucune valeur.
Maintenant si, pour moi, chez cette femme, la tuberculisation est la cause de l'hémoptysie, elle n'en est que la cause éloignée ; la cause prochaine de Thémorrhagie pulmonaire étant la grossesse, en général, par suite de l'état de pléthore habituelle du poumon résultant des conditions physiologiques de la circulation dont je vous ai parlé dans ma leçon X (1), et ici, en particulier, en vertu d'une congestion paraphymique éventuelle, bien différente de la fluxion péripkymique, ainsi que j'espère vous le démontrer plus tard dans mes leçons sur la Phthisie pulmonaire.
Enfin, et par surcroît, voulez-vous que je vous dise pourquoi encore je crois à la tuberculisation chez cette femme? C'est que des neuf enfants qu'elle a eus, trois sont morts en bas Age : le deuxième en date est mort à onze mois d'une bronchite tukercu* kuse (diagnostic du médecin) ; le troisième à seize mois, d'une bronchite capillaire (qui pourrait bien avoir été de même origine] ; le quatrième enfin, d'une méningite (que nous avons également tout lieu de croire tuberculeuse) ; c'est qu'aussi cette femme est pâle, d'une pâleur toute spéciale, et que ses sclérotiques ont un reflet bleuâtre et transparent que je n'aime pas.
Voilà donc pour le diagnostic ; quant au pronostic, il est subor* donné aux circonstances : si cette femme cesse d'être mère et nourrice, elle aura une de ces phthisies apyrétiques, à longues périodes de rémission, qui sont les moins redoutables de toutes, et pour lesquelles la thérapeutique peut être le plus efficace, comme le médecin le plus bienfaisant.
11 me reste à vous parler maintenant du traitement que j'ai mis en œuvre contre cette hémoptysie. Comme il a pu heurter quelques-unes de vos idées et qu'il est contraire à bien des traditions, j'ai presque dit des préjugés, je tiens à le justifier par son résultat d'abord, en attendant que je le motive par d'autres faits et par le raisonnement ^ ce qui sera la tâche d'une prochaine leçon.
Vous savez qu'une des choses que redoutent le plus les sages* femmes et même les accoucheurs, qui sont volontiers sages-
(I) Voir, plu» haut, leçon X, p. 187.
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femmes sur ce point, c'est de purger ou de faire vomir une femme enceinte, — et cela dans la crainte d'une fausse couche. Entre nous, c'est là une question de prudence et de sauve-garde toutes personnelles ; car si la femme avorte à la suite des efforts de la défécation ou du vomissement ainsi provoqué , la res* ponsabilité du médecin s'y trouve engagée et sa réputation trop souvent compromise ; mais ce n'est pas là de la science, car la femme qui avorte ainsi était de celles qui ont une fausse couche pour avoir éternué ou levé les bras seulement. Quant au vomissement, il ne saurait guère être mis en cause, puisqu'il est le phénomène prémonitoire au début de la plupart des grossesses ; ce qui ne les empêche point d'aller à bien ; et qu'enfin, dans les cas de vomissements incoercibles, la vie est plutôt compromise que la gestation.
Quoi qu'il en soit,' voicî les faits : la malade du n« 40 a rejeté par hémoptysie un quart de crachoir de sang plusieurs jours de suite. J'ai commencé par lui faire donner 2 grammes d'extrait de ratanhia dans un julep ; remède aussi inefficace que classique, mais que j'avais le droit d'employer à la suite et à l'exemple de tant d'autres.
L'impuissance du ratanhia nous étant bien démontrée, je fis alors administrer un vomitif à dose élevée (3 grammes de poudre d'ipécacuanha, à prendre en trois fois à dix minutes d'intervalle), en chargeant M. Diday, élève très-instruit du service, d'en surveiller l'action. La malade a vomi abondamment ; dans les efforts du vomissement, elle n'a pas même perdu de sang ; peu après, elle a rejeté un seul crachat sanglant, et c'est là tout. Depuis lors, l'hémoptysie est arrêtée : la mère et l'enfant se portent bien. Or, messieurs, si j'ai employé ce traitement doublement révolutionnaire et qui a si bien réussi (doublement révolutionnaire, en ce sens que rien n'est plus contraire à la tradition que de donner un vomitif à l'individu qui vomit du sang, et que la chose est bien plus* étrange encore s'il s'agit d'une femme enceinte); si, dis-je, j'ai employé ce traitement, je ne l'ai pas fait sans garants : c'est appuyé de l'autorité de StoU et de Trousseau, et, oserai-je vous le dire? c'est fort de mon expérience personnelle que j'ai cru devoir agir ainsi. Vous savez maintenant le résultat.
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Vous savez que 3 grammes d'ipécacuanha, administrés ven* dredi, avaient brusquement arrêté l'hémoptysie, jusque-là rebelle, de la malade du n° 20. Or voici que dimanche sou mari est venu voir cette femme, et qu'en raison de Témotion qu'elle en éprouva, l'hémoptysie reparut. Elle se reproduisit encore au moment de la visite du soir et une troisième fois dans la nuit. Le lendemain matin, j'engageai la religieuse à renouveler Tadministration du vomitif s'il y avait un nouveau vomissement de sang dans la journée; mais l'hémoptysie en est restée là. J'en conclus que l'influence médicatrice de l'ipéca, un moment suspendue par une vive émotion, est de nouveau triomphante.
Je crois donc avoir fait ici une bonne action thérapeutique, el néanmoins je saisis cette occasion pour vous donner quelques conseils pratiques de diplomatie médicale. A l'hôpital, nous ne relevons que de nous-mêmes, de la science* et de la conscience ; mais en dehors de l'hôpital, c'est tout autre chose. En ville, le médecin doit trop souvent courber la tête devant la puissance mensongère de l'opinion publique. Supposez donc un cas comme celui-ci, et que la tuberculisation, latente à ce point jusque-là qu'il fallait tout le flair d'un médecin exercé pour en dépister la présence, se traduise bientôt par des signes évidents même pour le vulgaire, on pourra bien alors accuser votre médication d'être la cause des accidents, précisément parce que cette médication est encore inusitée. Commencez donc, en pareil cas, par administrer les hémostatiques ordinaires, et ne parlez de vomitif que quand l'impuissance des prétendus hémostatiques aura été dûment constatée; et encore, avant d'administrer ce vomitif, ayez soin de vous autoriser de la présence d'un ou de deux confrères, dont vous ferez ainsi les complices scientifiques de votre bonne action.
De tout ce que je vous ai dit jusqu'ici, il résulte que l'hémoptysie peut survenir en dehors de la tuberculisation pulmonaire, soit par suite d'une affection du cœur, soit par le fait seul de la grossesse, soit aussi comme phénomène supplémentaire d'une menstruation dévoyée ou imparfaite, etc. Or, par un hasard asseï singulier, j'ai revu hier la dame dont je vous ai parlé et qui a son afi'ection cardiaque pour avoir eu un torticolis rhumatismal et
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très-vraisemblablement à ce moment une endocardite de môme nature, que j*ai absolument méconnue alors (ce qui m'autorise, pour le dire en passant, à vous donner le conseil d'ausculter toujours le cœur d'un individu atteint de la plus légère affection rhumatismale, voire môme d'un torticolis aigu). Donc, cette dame venait me consulter tout effrayée d'une nouvelle hémoptysie, survenue, Tavant-veille, à la suite d'efforts musculaires assez violents qu'elle avait faits dans une séance de gymnastique. Je l'auscultai avec le plus grand soin, et je ne trouvai absolument rien d'anomal dans le murmure vésiculaire : évidemment cette dame n'est pas tuberculeuse — et ce qui le démontre, indépendamment de l'absence de toute espèce de signe physique, c'est qu'elle a notablement engraissé depuis six mois — mais elle a une insuffisance mitrale avec son souffle sous-mamelonnaire et au premier temps, que j'ai retrouvé, un peu moins intense peutôtre qu'autrefois. Ainsi cette dame a toujours sa maladie du cœur et, par suite, elle peut avoir des ruptures vasciriaires sous l'influence de congestions pulmonaires, produites par un effort, je suppose. D'où encore cette conclusion pratique que j'en déduis à votre intention, c'est que si, dans ces maladies organiques du cœur à marche si lente, il faut avoir soin de soutenir les forces en général, et les vaisseaux en particulier, à l'aide de moyens extérieurs, tels que l'hydrothérapie judicieusement pratiquée, et qui est alors si bienfaisante (4), il importe de se bien garder d'ordonner la gymnastique à cet effet et en tant que méthode reconstituante. Ainsi, et comme fait topique, à l'exemple de M. Bouillaud, je conseille volontiers les bains de mer et le séjour sur la plage [oh la pression de Tair est maxima) aux individus atteints de lésion organique du cœur ; mais en leur interdisant la natation; c'est-à-dire que je conseille l'hydrothérapie et l'aération marines sans gymnastique.
(!) Voir, pour l'hydrothérapie dans le» maladies du cœur, leçon XIII, p. 248, - Comme cette pratique est loin d'être classique encore, je saisis l'ocrasion de dire que je ne suis pas seul à la recommander : indépendamment de M. Bouillaud - et on conviendra que c'est bien quelque chose — MM. Hirtz et Schutzemberger, de Strasbourg, la conseillent et en ont obtenu d'excellents efîels {voir, dans la Gazelle médicale de Strasbourg, la lettre du docteur SiefTcrmaun, l*"" novembre 187î\
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Cela dit, messieurs, je suis amené à vous parler de Vhé$noptjf$ie dans ses rapports avec la tuberculùation pulmonairet par le fait de notre malade du n"" 10 de la salle Saint-Charles, comme aussi par celui du n^ 43 et du n® 51 de la salle Saint-Paul.
Les hémoptysies de la tuberculisation pulmonaire peuvent être inttialesy c'est-à-dire se montrer dès les premiers temps de la maladie et avant tout symptôme bien prononcé ; concomttantei, ou de la période d'état de Taffection, et elles se montrent alors au milieu d'un cortège de symptômes dès longtemps accusés ; et ubmes^ ou de la période de cachexie, alors qu'il existe des oa* vernes et parce qu'il en existe.
Ces diverses espèces d'hémoptysies se produisent par un mécanisme différent. Les hémoptysies initiales ou concomitantes sont dues à une fluxion et essentiellement dynamiques; les hémoptysies ultimes sont le résultat d'une ulcération vasculaire et purement traumatiques.
Et encore parmi les hémoptysies des deux premières espèces — » ou fluxionnaires — est-il essentiel de distinguer : il y a les hémoptysies par hypérémie vt^iphymique et les hémoptysies par hypérémie ^xtikphymique. J'entends par hypérémie périphymique celle qui s'effectue autour de la granulation tuberculeuse, qui lui est circonférentielle, périphérique ; j'entends par hypérémie paraphymique celle qui se produit au voisinage, mais plus ou moins loin de la granulation (le préfixe icep( signifiant autour et le préfixe icopi, au woisinage).
Bien que fluxionnaires toutes deux, le mécanisme en est bien différent, comme les symptômes et les signes en sont distincts.
Dans l'hypérémie périphymique, la fluxion, toute locale, est due au corps étranger, la granulation (bien loin que le corps étranger soit un produit d'hypérémie) : le tubercule, résultat d'une anomalotrophie ou perturbation de la nutrition, s'engendre lentement, spontanément, et reste ainsi à l'état latent un temps plus ou moins long. Puis il devient la cause d'une irritation périphérique, d'où naît l'hypérémie : c'est là l'hypérémie périphymique. Les symptômes en sont la dyspnée et la toux, sèche d'abord, puis hémoptysique. Or Thémoptysie a, dans ce cas, quelque chose de spécial : comme l'hypérémie est locale et circonscrite,
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ainsi rhémopiysie oonsiste dans le rejet de crachati sanglanU, constitués par du sang pur ou par un mélange de sang et de mucus; et parce que encore rhypérémie est localisée autour des tubercules, de même les signes stéthoscopiques sont nettement circonscrits, ce sont des râles humides, à bulles plus ou moins fines, et exactement limités aux sommets, où la sonorité est amoindrie et la pression douloureuse.
Au contraire, dans Thypérémie paraphymique, la âuxion se fait à plus ou moins longue distance du tubercule — qui en est bien néanmoins la cause plus ou moins prochaine — ce serait, à propi^ement parler, une fluxion collatérale; mais il s'en faut bien qu'il y ait là un pur phénomène d'hydraulique (le sang de l'hé- Aiatose, ne pouvant aller où sont les tubercules, s^en irait où ils ne sont pas, hypérémiant ces points à en faire crever les vaisseaux, d'où l'hémoptysie). Les faits sont bien autrement complexes : et d'abord il y a, contre cette explication toute physique, ce premier argument qui à lui seul suffirait, à savoir, que les granulations, loin de diminuer, augmentant toujours, la fluxion collatérale, toute mécanique par hypothèse, devrait aussi augmenter sans cesse, de sorte que, comme elle et par elle, l'hémoptysie, loin de cesser, devrait être de plus en plus abondante : ce qui n'est habituellement pas. Il y a ces autres arguments, essentiellement cliniques, que, chez certains tuberculeux, d'immenses étendues de parenchyme pulmonaire sont envahies sans jamais déterminer cette fluxion collatérale ni l'hémoptysie corrélative; tandis que, chez certains autres, de très-faibles étendues du môme parenchyme sont à peine envahies que l'hémoptysie paraphymique en est la conséquence. Il y a cet autre argument encore que, chez ces derniers malades, l'hémoptysie apparaît tout à coup sous l'influence d'une émotion— ainsi qu'il est arrivé à notre malade du n» 10 en revoyant son mari — puis l'héraorrhagie disparaît bientôt après spontanément; ou bien encore se produit sous une influence indéterminée, physique ou non, pour disparaître ensuite, bien que les tubercules n'en fassent malheureusement pas autant. 11 y a enfin cet autre argument, clinique aussi, à savoir , la production prémonitoire ou concomitante d'une autre hémorrhagie sur un point des voies respira-
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toires absolument pâraphymique , au sens où je Tenteods ; ce point, c'est la pituitaire ; cette hémorrhagie, c'esiVépistaxis,
11 est d'observation, en effet, que, chez certains tuberculenx, l'hémoptysie est annoncée par une épistaxis qui apparaît quelque temps avant Thémorrhagie bronchique, et que chez d'autres individus l'épistaxis se produit en môme temps que l'hémoptysie et cesse avant elle ; qu'enfin chez tous ces individus hémoptysiques, il n'y a de temps à autre qu'un mouvement fluxionnaire avorté et qui ne se traduit que par une épistaxis plus ou moins menaçante. Tel était le cas, entre autres, de ce jeune homme couché au n*^ 43 de la salle Saint-Paul, qui avait alternativement dès épistaxis et des hémoptysies d'une excessive abondance, ou simultanément l'une et l'autre hémorrhagie.
Or il est bien évident, d'une part, qu'il n'y a pas sur la membrane de Schneider de tubercule dont on puisse invoquer l'existence pour la production d'une hypérémie hémorrhagique périphérique ; et il est bien évident, d'autre part, que la pituitaire est Vaditus anterior des voies respiratoires, et qu'en tant que faisant partie de ces voies, elle est solidaire de leur mode de vrtalité ; qu'elle peut, pour cette raison, se fluxionner comme elles et avec elles, quand l'hypérémie s'effectue sur la totalité ou la plus grande partie de ces voies. S'il est une autre explication de cette hémorrhagie — l'épistaxis — loin des tubercules chez des tuberculeux, je ne la connais pas.
Ainsi, pour moi, l'épistaxis, chez les hémoptysiques tuberculeux, est bel et bien l'exemple et la démonstration de l'existence d'june hémorrhagie paraphymique, c'est-à-dire due aune congestion active, à une fluxion essentiellement vitale, s'effectuant quand et comme il lui plaît, sous des influences appréciables ou inappréciables, mais où, en tout cas, le mécanisme physique .est subordonné à l'action physiologique; fluxion partielle on générale des voies respiratoires, partielle produisant l'épistaxis ou l'hémoptysie, générale produisant l'épistaxis et l'hémoptysie ; mais une hémoptysie ayant des caractères dont je vais parler à l'instant, et sujette à répétition, comme le sont les phénomènes fluxionnaires.
Voilà pour le mécanisme de l'hémoptysie paraphymique.
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Voici maintenant pour ses caractères :
C'est assez ordinairement une hémoptysie émouvante : le malade « vomit » le sang n à pleine bouche », « à pleine cuvette » , telles sont quelques-unes des expressions plus ou moins exagérées dont il se sert pour raconter son accident. Et, de fait, le caractère symptomatique de Thémorrhagie paraphymique est surtout son abondance : ce ne sont plus seulement, comme tout à rheure pour l'hémorrhagie périphymique, « quelques rares crachats » teints de sang ou sanglants, ce sont à chaque secousse de toux, ou de volumineux crachats exclusivement formés par du sang, ou des masses de sang fluide, que le malade rejette comme s'il les vomissait. Il arrive môme parfois que le sang s'échappe des voies aériennes avec une telle abondance, qu'il envahit tout à coup la totalité du pharynx, titille, d'arrière en avant, la luette, provoque ainsi la nausée, le vomissement même, et est alors rejeté, au milieu d'éructations, avec des matières alimentaires; ou bien encore qu'il s'engouffre dans les arrière-narines et s'échappe, au dehors, à la fois par la bouche et le nez. Ayant sa source non plus, comme l'hémorrhagie périphymique, seulement autour de quelques tubercules et dans une atmosphère nécessairement trèslimitée, mais prenant naissance sur une vaste surface, l'hémorrhagie paraphymique a donc pour caractères son abondance, laquelle est plus ou moins proportionnée à l'étendue de la surface saignante.
On entend alors des râles humides à bulles plus ou moins fines au-dessous du bord spinal de l'omoplate et de la zone moyenne du poumon, indice de la congestion persistante ; ainsi que vous l'avez pu constater chez notre n» 54 de la salle Saint- Paul. D'autres fois, il est vrai, on ne perçoit pas de râles, comme vous l'avez pu observer chez notre no 43, bien que l'hémorrhagie soit très-abondante, ce qui peut tenir à ce que l'hémorrhagie prend sa source au centre du poumon et que la congestion génératrice a disparu.
En tout cas, il y a là un point de séméiotique qu'il importe de mettre en lumière : il faudrait bien se garder de conclure de l'abondance et de l'étendue des râles perçus à une abondance égale dans les tubercules et à une égale étendue de la surface
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envahie. Ainsi, chez un jeune homme dû boulevard Malesherbes (que j'ai fait voir deux fois à M. Barth), dans le cours et à la suite d'hémoptysies très-abondantes, on percevait, à partir du bord inférieur de l'omoplate, dians les trois quarts inférieurs du pou* mon gauche et dans une moindre étendue à droite, mais toujours dans les zones inférieures, et en arrière, des râles fins et humides ; tandis que dans les lones supérieures, dans les fosses sus et sousépineuses, on n'entendait : à gauche (le côté le plus malade), que quelques craquements secs et de la respiration saccadée dans l'inspiration, qui se faisait en deux temps; et à droite, à peu près rien. La percussion ne donnait de matité qu'au sommet gauche et en arrière. Que le malade fût tuberculeux, là n'était pas la question : elle était depuis longtemps résolue par la toux, la dyspnée, le dépérissement progressif et la pâleur anémique; mais le problème de séméiotique (qui s'en trouvait être un aussi de pronostic) était de savoir s'il y avait des tubercules de haut en bas du poumon gauche ainsi que dans une grande étendue du poumon droit, et si ces râles qu'on y percevait étaient dus à la présence de granulations rapidement envahissantes avec congestion périphérique. L'aggravation de la dyspnée n'avait rien en soi de probant, attendu qu'elle pouvait aussi bien résulter de la congestion incontestable que de tubercules existant derrière cette congestion et la provoquant. Cependant les râles n'avaient pas cette sécheresse de timbre des craquements secs, et ils avaient en même temps plus de finesse de volume que les craquements humides ; en d'autres termes, ils étaient ceux d'une congestion pulmonaire s'effectuant dans un tissu dont un élément étranger n'avait modifié ni la texture ni la densité.
Nous en ^conclûmes que la tuberculisation n'était pas aussi étendue que les râles, mais que le cas était néanmoins très-sérieux, et que la maladie suivrait une marche rapide, ki l'on n'y mettait obstacle en changeant de milieu comme de genre de vie.
Le malade partit pour la campagne, dans une des provinces du centre de la France, où il résida six semaines ; là encore il eut une ou deux hémoptysies légères; puis il revint, et je constatai avec satisfaction que les râles congestifs avaient disparu dans les deux tiers inférieurs du poumon gauche et qu'il n'en restait
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plus que dans le tiers supérieur mêlés à des craquements et à de la respiration saccadée ; à droite, l'amélioration était encore plus sensible. M. Barth constata les mêmes modifications et nous réussîmes à décider ce jeune homme à aller passer l'hiver dans une des villes du Midi sur les bords de la Méditerranée. Il en est revenu au printemps absolument débarrassé de ses râles de congestion et ne présentant plus que quelques craquements secs et humides dans la fosse sous-épineuse gauche, et de la respiration saccadée sous la clavicule correspondante. On ne distingue plus rien d'anomal à droite.
11 est donc bien évident que ce jeune homme a toujours des granulations tuberculeuses, au moins au sommet de son poumon gauche, et qu'il n'en a pas, ou qu'il en a bien peu dans le reste de retendue de ce poumon , puisqu'on n'y perçoit rien d'anomal; que, par suite, les bruits qu'on y constatait autrefois dans les deux tiers inférieurs étaient des bruits de congestion ; qu'enfin cette congestion était paraphymique, et qu'il faudrait bien se garder de conclure de l'étendue des râles à une égale étendue de l'envahissement tuberculeux. C'est là le point de séméiotique et de pronostic que je voulais fixer en passant.
On ne peut guère admettre d'ailleurs que ces bulles qui persistèrent pendant plusieurs mois fussent dues à la présence du sang épanché dans les voies respiratoires consécutivement à l'hémoptysie : le sang disparaît bien plus rapidement de ces voies, je vous le démontrerai prochainement (i). De sorte qu'il est bien plus rationnel d'admettre que les bulles étaient dues à une congestion paraphymique persistante.
Vous avez pu voir des choses à peu près semblables chez le malade du n" 51 de la salle Saint* Paul, atteint d'accidents tuberculeux dont vous avez pu suivre l'évolution.
Voici les faits : le 3 avril dernier, un homme de quarante-trois ans, commissionnaire, était couché au n«5l de la salle Saint- Paul, où il entrait pour une hémoptysie. Les accidents remontaient au 29 mars, c'est-à-dire qu'ils dataient de cinq jours, de-
'1) Voir, t. Il, Itt leçon sur CHémopiysie (ubercuieuse et la Phthisis ab
HEMOPTOB.
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puis lesquels rhémoptysie, loin de diminuer, allait en augmentant.
Le matin du 29 mars, cet homme, qui avait a bu plus que de raison » , transportant des meubles à un étage élevé, sentit tout à coup que a la respiration lui manquait» ; en môms temps, il se trouvait mal à l'aise. Il essaya néanmoins de continuer son emménagement, mais « dans un effort » qu'il fit pour soulever de lourds fardeaux, u le sang partit par la bouche ».
Arrêtons-nous un peu, s'il vous plaît, pour analyser les phénomènes, à l'aide.des paroles mômes du malade, que j'ai à dessein soulignées, a Avoir bu plus que de raison » , c'est avoir mis son système vasculaire dans un état de débilité par asthénie vasomotrice, c'est-à-dire avoir prédisposé ses viscères aux congestions passives. Dans ces conditions, « la respiration qui manque tout à coup )>, c'est la congestion qui s'est faite dans les voies respiratoires et qui diminue l'hématose proportionnellement à l'étendue de la surface momentanément supprimée. C'est alors que le malade «fait effort», c'est-à-dire que ses vaisseaux pulmonaires sont soumis à une plus grande tension : en effet, les gaz contenus dans les vaisseaux respiratoires, tendant à s'échapper sous l'influence de la contraction expiratrice et ne le pouvant en raison de l'occlusion de la glotte, refoulent du côté du cœur droit le sang contenu dans les vaisseaux de l'hématose; mais d'autre part le sang afflue du cœur droit dans ces mêmes vaisseaux, d'où un excès de pression dans ce système vasculaire qu'a rendu moins résistant l'asthénie alcoolique ; les vaisseaux crèvent et « le sang s'échappe par la bouche » .
C'est au fond le même mécanisme que celui de l'hémoptysie par émotion (quand u on sent son cœur se dilater », comme disait la malade du n® iO, qui n'était point tant dans le faux) ; attendu qu'il importe peu aux vaisseaux qu'ils soient dilatés à se rompre par une asthénie vaso-motrice d'origine alcoolique ou d'origine psychique.
Et cette hémoptysie ainsi commencée continue depuis cinq jours.
Cependant cet homme est né dans d'excellentes conditions : son père, très-vigoureux, est mort des suites d'un accident, et sa
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mère, encore vivante, a quatre-vingt-cinq ans. Lui-môme, admirablement musclé, n'a jamais eu d'autre maladie qu'une affection toute morale, l'ivrognerie, dont il donne la raison et Tex cuse en disant que, soumis à de rudes travaux, il boit avec excès pour soutenir ses forces. Quoi qu'il en soit, malgré ces moyens ou plutôt à cause d'eux, il s'apercevait que ses forces déclinaient, qu'il s'essoufflait plus facilement, et ne s'en inquiétait pas davantage, quand, il y a six mois, il a eu une première hémoptysie. Un mois de séjour à Thôpital lui rendit en partie la santé; à cela près que les forces n'étaient pas complètement revenues. Enfin une seconde hémoptysie le ramène à l'hôpital.
Vous voyez que chez cet homme l'hémoptysie, sanglante étiquette de son mal, a été précédée non-seulement de symptômes généraux, l'amoindrissement des forces, mais aussi d'un trouble fonctionnel spécial, l'essoufflement.
A l'entrée du malade, les signes locaux étaient les suivants : matité notable au sommet gauche, surtout au niveau de la fosse sus-épineuse, sécheresse et faiblesse du murmure respiratoire aux mêmes points, et enfin douleur très-vive à la pression au niveau du trou d'émergence du premier nerf intercostal. A peu près les mêmes signes physiques du côté droit, où s'entendent de plus quelques râles humides disséminés dans la zone moyenne, à partir du bord inférieur de l'omoplate.
Rien d'anomal au cœur.
Perte d'appétit, constipation, sentiment de faiblesse générale.
Comme l'hémoptysie, loin de décroître, allait de jour en jour s'aggravant et que-, depuis quelques heures qu'il était à l'hôpital, le malade avait rejeté un crachoir et demi de sang, il était temps d'agir. Je lui fis prendre 3 grammes d'ipécacuanha en trois fois, à quart d'heure d'intervalle, et M. Ullé, l'un des élèves du service, fut chargé de rester auprès du malade pour voir ce qu'allaient devenir le pouls et la température sous l'influence du vomitif.
Le premier résultat du vomitif fut de lui faire rejeter du sang en même temps qu'il vomissait ; il ne faut pas qu'en pareille occurrence ce résultat vous alarme : les poumons étant alors gorgés de sang, il est assez naturel que ^ce sang soit d'abord rejeté. De plus, le malade alla abondamment à la selle, ce qu'il n'avait pas
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fait depuis trois jours. L'hémoptysie fut moindre ce jour-là ; mais elle ne fut pas arrêtée. Le lendemain, 4 avril, elle persistait encore, bien qu'amoindrie dans la proportion des cinq sixièmes. Quelques crachats sanglants étant encore rejetés le 5 avril, je prescrivis 40 centigrammes de tartre stibié en trois doses, à quart d'heure d'intervalle. Ce nouveau vomitif diminua encore Taboudance de l'expectoration sanglante, mais ne fit pas entièrement disparaître celle-ci; j'en renouvelai l'administration à deux jours de distance et depuis lors (il y a maintenant dix jour* de cela), nous n'avons plus trouvé dans le crachoir de cet homme le vestige d'un crachat sanglant.
Voilà donc un malade délivré, par la médication vomitire, d'une hémoptysie aussi abondante que prolongée, mais délivré à la suite de l'administration de trois vomitifs successif^.
Ici encore j'ai suivi l'exemple de Trousseau, qui n'hésitait pas, au cas où l'hémoptysie résistait à un premier vomitif^ à en donner un second et même un troisième, si le second était à son tour impuissant.
Vous voyez que cet homme a parfaitement supporté sa médication et qu'il a même recouvré l'appétit.
Voici maintenant ce que sont devenus les signes physiques : vers le 6 avril, les bulles étaient plus nombreuses dans la zone moyenne du poumon droit. Puis, le 9, il y avait de la matilé, do souffle et de la bronchophonie en ces points; enfin on entendait des râles crépitants à la circonférence des points soufflants. Etaient-ce là les indices d'une pneumonie et, dans l'espèce, d'une pneumonie tuberculeuse, ou ceux d'un infarctus hémoptolque? L'absence de fièvre, la persistance d'un assez bon état général me firent conclure à l'existence de ce dernier.
Les choses en étaient là lorsque, le dimanche II, on constata une plus grande étendue de la matité, du souffle et des bulles crépitantes : je vous ai fait voir alors que cette matité affectait une forme parabolique, que le retentissement de la voix était égophonique et non bronchophonique, d'où il foUait inférer qnli y avait exsudât pleurétiquc. C'était une pleurésie de voisinage, développée à la suite de l'irritation causée par un infarcii» hé* moptoïque , sans fièvre appréciable et sans perforation pulmo*
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naire. Je crois ce cas assez fréquent, bien que vous ne le trouviez mentionné dans aucun de vos livres classiques et qu'aucun des auteurs qui se sont occupés de Tapoplexie pulmonaire n'en ait jusqu'ici parlé. Le premier exemple que j'en aie observé a été rapporté dans la Clinique de r Hôtel-Dieu de Trousseau (t. î, p. 829 de la quatrième édition) ; c'était chez un homme atteint d'affection du cœur, pendant le cours de laquelle il eut une violente hémoptysie, puis tous les signes d'un infarctus pulmonaire volumineux. Qu'il y eût eu pleurésie à la suite, cela n'était pas douteux, puisque je lui pratiquai la thoracocentèse ; qu'il n'y eût pas eu perforation du poumon, cela n'était pas douteux davantage, puisque, indépendamment des signes de l'hydropneumothorax qui manquèrent, je n'obtins par la ponction de la poitrine qu'une sérosité parfaitement transparente et nullement teintée par le sang.
Le second exemple que j'en aie rencontré, l'a été dans cet hôpital de la Pitié, et encore à l'occasion d'une maladie du cœur. Vous m'avez vu faire la ponction de la poitrine et extraire un liquide parfaitement séreux. Ainsi, et c'est là le point de pratique que je veux en ce moment faire ressortir, l'apoplexie pulmonaire peut, sans perforation du poumon, provoquer une pleurésie de voisinage, avec épanchement parfois assez abondant pour nécessiter la paracentèse de la poitrine.
Ici la forme parabolique de la matité me permit de vous affirmer que l'exsudat fibrineux prédominait sur l'exsudation séreuse, de sorte que la résorption en serait rapidement obtenue, et qu'un vésicatoire suffirait probablement à la besogne thérapeutique ; c'est ce qui eut lieu. En moins de huit jours, tous les signes (souffie, égophonie, crépitation) disparurent. Or il en eût été tout autrement si, au lieu d'un infarctus hémoptoïque, nous avions eu alFaire, comme quelques-uns d'entre vous l'avaient cru, à une de ces pneumonies tuberculeuses qui creusent si fatalement le poumon de cavernes, quoi qu'on fasse pour s'y opposer; pneumonies que vous observez si souvent, et dont un exemple remarquable vous a été offert par le malade couché au n« 2 de cette môme salle Saint-Paul, î Nous venons de voir ensemble ce que sont les hémoptysies
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tuberculeuses, initiales ou concomitantes : il me reste à vous parler des hémoptysies tuberculeuses ultimes.
Je vous ai dit que les hémoptysies initiales ou concomitantes étaient dues à un mouvement fluxionnaire et que les hémoptysies ultimes résultaient d'un travail ulcératif. C'est en effet chez des individus porteurs de cavernes qu'on les observe ; et c'est à la surface interne de Tune de celles-ci qu'elles s'effectuent par suite de l'ulcération d'un vaisseau. Aussi sont-elles remarquables par leur brusque apparition et leur abondance ordinairement excessive. Ces hémoptysies, pour ainsi dire traumatiques, sont presque exclusivement les seules qu'on obser^'e chez les enfants tuberculeux. Vous savez que l'hémoptysie est très-rare dans l'enfance ; eh bien, il vous arrivera cependant de voir quelques-uns de ces petits poitrinaires, véritables miniatures de vieillards, qui traînent péniblement leur existence souffreteuse et ne connaissent la vie que par ses douleurs, il vous arrivera d'en voir quelques-uns pris tout à coup, à l'extrême limite de leur phthisie, d'un énorme vomissement de sang.- Ce liquide s'échappe avec impétuosité par la bouche et les narines ; l'hémorrhagie dure quelques minutes, puis tout est fini : le petit malade a rendu l'âme avec son sang.
A l'autopsie, on trouve un vaisseau érodé, béant à la surface d'une caverne, laquelle est comblée par un caillot volumineux. Il y a du sang partout, dans la bronche adjacente, dans la trachéeartère et parfois dans la bronche du côté opposé h celui où s'est produite l'hémoptysie.
Ces hémoptysies sont alors véritablement terminales; mais chez les adultes, bien qu'elles soient toujours périlleuses, néanmoins elles n'entraînent pas aussi souvent la mort que chez l'enfant.
TRENTE-SIXIEME LEÇON
Toute médication est indirecte, même celle qui semble topique. — C'est trèsindirectement que la médication éméto-cathartique arrête une hémorrhagie. — Que le vomitif produit la nausée ; que la nausée provoque la contracture des petits vaisseaux, et que la contracture des petits vaisseaux arrête Thémorrhagie comme la phlegmasie; ce qui est le contro^timulisme.
Nous avons encore employé la médication vomitive chei d'autres hémoptysiques du service, et avec le môme succès ; entre autres, chez le malade du n® 32 de la salle Saint- Paul, qui présenta cette intéressante particularité que son hémoptysie avait été infructueusement traitée par un autre médecin à Taide de la médication hémostatique ordinaire.
Ce jeune homme, &gé de vingt et un ans, était entré dans notre service pour une tuberculisation pulmonaire datant de trois mois environ. Deux mois avant son entrée, il avait eu une première hémoptysie survenue à la suite de danses exagérées, et le lendemain une seconde était survenue après une rixe. Ces deux hémoptysies, qui avaient consisté chacune dans le rejet d'un verre de sang environ, s'étaient spontanément arrêtées. A l'entrée du malade, il y avait des craquements secs et humides, de la respiration soufflante, de la matité et de la dureté à la percussion. Ces signes étaient surtout marqués à droite.
Le 1" septembre, sans cause appréciable, le malade se mit tout à coup à cracher le sang en assez grande abondance pour en remplir un crachoir. Dans la journée du 2, l'hémoptysie se renouvela à la suite de l'ingestion de soupe trop chaude ; et le crachement de sang reparut une troisième fois dans la nuit du 2 au 3.
J'étais alors en vacances et, dès la première hémoptysie, le mé-
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decin qui me remplaçait avait prescrit un julep avec 4 grammes d'extrait de ratanhia, de la glace à prendre par petits fragments et des aliments froids. Il avait d'ailleurs conseillé de garder le repos absolu et d'éviter de parler. Oe traitement fût impuissant, car l'hémoptysie continua, légère il est vrai, dans la journée du 3 poiu* devenir plus abondante dans celle du 4.
C'est alors que je repris le service et que j'ordonnai 2 graounes de poudre d'ipécacuanha à prendre en trois doses, à dix mihutes d'intervalle. Le malade Vomit abondamment sans rejeter de sang. Dans la journée, quelques crachats légèrement teintés de sang furent rejetés; mais le lendemain l'expectoration était devenue mucoso-purulente et toute trace de l'hémoptysie avait disparu.
Voilà huit jours que cette médication a été. mise en œuvre, et depuis lors l'hémoptysie n'a plus reparu. Malheureusement la tuberculisation n'en continue pas moins son cours.
Nous avons donc obtenu chez ce malade, quant à l'hémoptysie, les mêmes résultats que chez les malades des n^ 43 et 51 de la salle SaintrPaul, ainsi que diez celle du n» 10 de la salle Saint- Charles.
C'est ainsi, messieurs, que nous atons fait devant vous une médication perturbatrice et des plus indirectes pour arrêter une hémoptysie.
Mais, en réalité, toute médication A'est-elle pas indirecte? Et n'agit-elle pas sur le mal par l'intermédiaire du malade, c'està-dire de son organisme, alors même qu'elle semble le plus directe? Ainsi nous cernons la maladie par des lignes de circonvallation de plus en plus rapprochées, sans jamais l'attaquer de front; pour nous en rendre maîtres, il faut que Voryane et Vorganisme consentent.
Soit un exemple des plus vulgîdres, un furoncle; c'est-à-dire une inflammation nécrosante primitive du tissu conjonctif souscutané, et une inflammation ulcéreuse consécutive de la peau. Il y a là des troubles locaux de la circulation, des stases vasculaires, des amas de globules arrêtés dans les vaisseaux ; et en même temps des troubles locaux de Tinnervation et de la caloriflcation. Sur ce mal vous appliquez triomphalement un cata-
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plasme; et vous faites bien. Mais qu'a de cortimun, je vous prié, ce cataplasme, simple réservoir de chaleur et d'humidité, avec l'inflammation nécrosante du tissu conjonclif sous-cutané? Ce qu'il peut faire, c'est de soustraire du calorique en se refroidissant, de modifier l'innervation et de faciliter peut-être le retour à la circulation. Mais rien de cela n'a d'action directe sur le mal. Et la chose est si vraie, que la peau ne consent pas immédiatement à guérir; que l'inflammation y continue son cours; que le derme se creuse de pertuis ulcéreux, à l'aide desquels s'éliminera le bourbillon. Que faites-vous alors de nouveau? Vous réappliquer votre cataplasme, invoquant mentalement le ciel ou la bonne nature pour que l'organe ou l'organisme consentent. Et la guérison suivra votre pratique, si l'organe est bon et l'organisme sain. — Sinon, non.
Tout autre, en effet, sera le résultat, si le porteur du furoncle est un diabétique ; la peau ne consentira pas aussi facilement à guérir, malgré qu'en aient vos cataplasmes. Et alors vous êtes obligés de combattre le furoncle par des moyens généraux» en vous adressant au diabète.
Et pensez- vous pouvoir combattre directement ce diabète? Bien moins encore. Ici la méthode médicatrice est doublement indirecte, contre le furoncle et contre le diabète. Vous ne pouvei, en effet, rien sur l'organe lésé, plancher du quatrième ventricule, foie ou rein; vous ne savez même pas s'il y a lésion» ni quelle elle est, ni où elle siège. Ce que vous pouvez, c'est de vous adresser à l'organisme, en essayant de modifier la nutrition, pour modifier du même coup la crase du sang^ par une médication alcaline ou autre. Mais qu'on est loin alors du diabète et encore plus du furoncle !
Eh bien, vous agissez tout aussi indirectement quand, pour combattre une hémorrhagie non traumatique, vous prescrivez un hémostatique quelconque. D'où il suit que votre médication est, au fond, générale et non locale ; que par conséquent elle convient f/>«o /ac/o à toute hémorrhagie; et qu'enfin elle aura d'autant plus d'efficacité qu'elle sera plus énergique et modifiera plus profondément l'organisme, en frappant le système nerveux.
Que peuvent, en effet, le ratanhia, l'eau de Rabel, ou plus glo*
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rieusement encore la perchlorure de fer, administrés contre une hémoptysie? Vont-ils directement aux vaisseaux pulmonaires qui saignent? Mais, pour que le perchlorure de fer, dans cette ingénieuse théorie, pût accomplir dans les poumons ce qu'il fait à l'orifice béant d'un vaisseau ouvert à l'extérieur, c'est-àniir© pour qu'il pût y produire un caillot oblitérateur, il faudrait qu'il transformât au préalable tout le réseau vasculaire en un immense boudin!
Vous n'avez donc alors, en réalité, fait qu'une chose, vous avez introduit des astringents dans le sang; et vous voyez ainsi que votre médication a été indirecte. Et j'en reviens de la sorte à ma proposition de tout à l'heure : indirecte pour indirecte, plus énergique et plus générale sera la médication, plus efficace elle sera.
Or laissez-moi vous dire maintenant comment un esprit vraiment médical arrive spontanément à la découverte d'une méthode générale de traitement.
En 1859, le docteur Simon, de Semur, l'un des médecins de l'hôpital , eut à combattre une épidémie de dysenterie, « si grave qu'elle fut aussi meurtrière qu'une épidémie de choléra, m'écrit cet habile médecin. J'y vis, ajoute-t-il, la manifestation d'une constitution médicale bilieuse ; tous les malades, même ceux qui étaient atteints d'affections autres que raflection régnante, présentaient des signes manifestes d'état bilieux : teint subictérique , langue saburrale, odeur de la bouche sut generù^ inappétence, etc. ; j'en étais arrivé à purger tous les malades et, que j'eusse affaire à une pneumonie, à une sciatique, à une ophthalmie, je guérissais par ce moyen, qui provoquait des garderobes bilieuses, comme huileuses. Dans ce temps je fas appelé auprès d'une femme de quarante-cinq ans qui, sans cause connue, en dehors de l'époque menstruelle, était atteinte d'hémorrhagie utérine ; je fis la médication habituelle par les astringents; j'y insistai énergiquement en voyant mes premiers efforts inutiles; mais le sang continuait à couler si abondamment, que je devins inquiet. C'est alors que, réfléchissant à l'état général qui dominait toutes les maladies, j'essayai un purgatif, la médecine noire. A mon grand étonnement l'hémorrhagie s'arrêta net : je vis là une guérison non pas de métrorrhagie, mais d'état bilieux, et je fus
confirmé dans mon opinion lorsqu'on recherchant dans les auteurs des faits analogues je trouvai dansStoll l'indication des bons effets de la médication évacuante dans les hémorrhagies bilieuses.
a La constitution médicale de cette époque fut longtemps à s'effacer, de sorte que j'eus occasion d'appliquer le même moyen à d'autres hémorrhagies, et toujours avec le même succès, mais avec cette différence que les signes d'état bilieux allaient sans cesse en diminuant sans que ma médication fût moins efficace. Je fus amené à me demander si cette médication ne s'appliquerait pas à d'autres hémorrhagies que celles dépendantes de la constitution médicale bilieuse, et je l'employai contre toutes les hémor^ rhagies de quelque nature qu'elles fussent, de quelque organe qu'elles provinssent.
« C'est ainsi que j'ai traité une quinzaine d'hémoptysies, deux hématémèses, plusieurs hémorrhagies utérines, et un cas d'épistaxis extrêmement grave chez un jeune homme.
(( Je n'ai jamais eu recours à cette médication d'emblée. Je traitais d'abord tous mes malades par les moyens usuels, et c'est seulement dans les cas où il y avait insuccès que j'avais recours à la médication évacuante.
(( Le médicament que j'emploie presque toujours est l'émétique à la dose de 15 centigrammes dans un julep ; une cuillerée de demi-heure en demi-heure. J'obtiens ainsi des évacuations par haut et par bas.
« Jen'aiyamaà échoué ; presque toujours le résultat est immédiat ; rarement il est nécessaire de revenir à une seconde administration du remède.
« Lorsque je dis que je n'ai jamais échoué, il est bien entendu que je ne parle pas de la maladie qui donne lieu aux hémorrhagies, mais seulement du symptôme écoulement sanguin. Ainsi, voici une hémoptysie, je l'arrête ; ce qui n'empêche pas qu'elle reviendra quinze jours, un mois, deux mois'après.
« Il m'est arrivé de triompher ainsi des hémorrhagies les plus graves, les plus prochainement redoutables.
« Parmi les cas les plus curieux est celui-ci :
« Une jeune fille hystérique, après avoir offert les symptômes les plus singuliers, eut des hémoptysies incessantes. Elle était dans
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le service de M. Judrin à l'hôpital, et il y avait opposé sans succès tout l'arsenal des hémostatiques. Sur mes indications, il eut recours au tartre stibié, qui réussit pour cinq ou six jours. Nouvelle attaque ; nouveau succès, et ainsi plusieurs fois de suite. A la fin rhéraorrhagie, chassée du poumon, se reporte vers tutérus; même indication, même résultat. Plus tard enfin ce furent des hématémèses qui finirent de la même faQon et, après bien des péripéties, la malade finit par guérir ; elle est aujounThut bien portante, »
Il y a là, vous voyez, plus qu'une méthode spéciale du traitement de rhémoptysie, il y a un système général de médication 4es hémorrhagies.
Ainsi, par l'observation et le raisonnement, le docteur Simon découvrait, comme StoU, une médication hémostatique, dont il n'a pas seulement déterminé les indications, mais dont il a encore essayé de donner la théorie.
Baglivi le premier, je crois, a préconisé la poudre d'ipécacuanha comme un remède spécifique et presque infaillible contre la dysenterie et « les autres hémorrhagies ». Mais c'est Stoll surtout qui en a conseillé l'emploi dans l'hémoptysie. Il est vrai que Stoll, qui voyait de la polycholie un peu partout, précisant plus spécialement, admettait une hémoptysie biheuse^ laquelle avait pour caractère de survenir « dans la saison d'été avec des signes de saburre bilieuse, chez un individu n'ayant pas l'habitude de cracher du sang en aucun autre temps, et ne présentant pas cette conformation sujette à la phthisie. Le vomitif, dit-il, arrête cette espèce d'hémoptysie, quelque considéi:able qu'elle soit, ausû sûrement et aussi promptement qu'il ferait cesser la cardialgie, les rapports nidoreux et les nausées, dans le cas où l'estomac serait surchargé de saburre. » Et il dit avoir eu de nombreux succès, l'un entre autres chez un jeune Turc, a qui depuis s'est fait chrétien. » Il avait une fièvre bilieuse et un vomissement de sang considérable, a Comme je prescrivais un vomitif, dit Stoll, et que j'insistais sur ce qu'il fallait le donner dans le moment même où l'effusion du sang de la poitrine avait lieu, ceux qui m'environnaient crurent que je déraisonnais, et ils attendaient l'événement avec une secrète et vive impatience, persuadés que le malade
rendrait Tâme avec son sang et de la bile. » Il vomît en effet beaucoup de bile, mais il ne parut pas un filet de sang, et la fièvre disparut.
En dépit de ces succès, malgré la grande et légitime autorité de StoU, mais peut-être parce que l'illustre médecin ne croyait sa médication bonne que dans le cas d'hémoptysie d'origine bilieuse, cette médication était oubliée, lorsqu'on France Trousseau eut l'idée de l'employer de nouveau, en dehors de toute complication bilieuse , mais dès que l'hémoptysie devenait redoutable par son abondance; et il a consigné dans sa Clinique de rffâi€l'Dieule$ résultats de cette pratique.
Nonobstant tous ces exemples, la médication vomitive dans rbémopty&ie est encore assez peu connue pour que l'un des médecins qui ont écrit de nos jours les meilleures choses sur la phthisie pulmonaire, le docteur Fonssagrives, ne l'ait pas mentionnée.
Ce n'est pas qu'elle soit absolument inusitée; indépendamment des exemples personnels que je pourrais vous en citer, je dois vous dire que de savants médecins de Paris l'employaient ou l'emploient encore : ainsi le regrettable docteur Legroux , de l'Hôtel-Dieu, faisait vomir ses malades hémoptysiques; le professeur Monneret agissait de mên^e, m'a-t-on dit, bien que je ne lui aie jamais vu prescrire cette médication alors que j'étais son interne en 1857 ; enfin l'un des médecins les plus prudents et les plus expérimentés de l'Hôtel-Dieu , M. Moissenet , fait prendre â grammes de poudre d'ipécacuanha en une seule fois dans un demi-verre d'eau aux tuberculeux atteints d'hémoptysie abondante, lorsqu'ils présentent en même temps des signes de complication saburrale. Un de ses meilleurs élèves, le docteur Brute, a même consigné dans sa thèse sur la phthisie pulmonaire le fait d'une malade qui, comme notre n^ 40 de la salie Saint-Charles, atteinte d'hémoptysie au huitième mois de sa grossesse, fut soumise à la médication vomitive, et guérit de son hémorrhagie sans dommage pour sa grossesse, qui se termina heureusement à la fin du neuvième mois. Je n'étais donc pas tellement audacieux qu'il pouvait vous sembler.
De la pratique de Trousseau il résulte que la médication vomitive ne convient pas seulement à l'hémoptysie d'origine bi-
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lieuse, mais à toute espèce d'hémoptysie, et que l'abondance de celle-ci en motive suffisamment l'emploi. De la pratique du docteur Simon, de Semur, il ressort que cette môme médication ne convient pas seulement à Thémoptysie, mais à toute e^èce d'hémorrhagie. De sorte qu'elle ne possède ni spécificité contre Tétai saburral ou bilieux, ni spécificité contre l'hémoptysie ; c'està-dire qu'elle agit à la façon d'une médication générale et dont û me reste à déterminer le mécanisme.
Mais avant d'aborder cette partie doctrinale de ma tâche, je dois vous dire quelle est, suivant moi, la contre-indication formelle à la mise en pratique de la médication vomitive dans les cas d'hémoptysie. Je vous ai déjà dit que pour moi, comme pour mon maître Trousseau, l'indication se tire de l'abondance et de la durée de l'hémorrhagie, mais non de l'état saburral ou bilieux. Eh bien, la contre-indication, c'est Yétat fébrile continu. S'il est une forme de tuberculisation pulmonaire, lamentable entre toutes, c'est celle-là. Rien ne peut rien contre elle. Dans la tuberculisation pulmonaire hémoptysique à forme fébrile continue, il y a déchéance parallèle de l'organisme et de l'organe ; et le médecin manque de point d'appui pour sa médication. L'hypérémie péri et paraphymique se reproduit sans cesse assez intense chaque fois pour faire renaître l'hémoptysie un instant étouffée. Et dans l'intervalle des hémorrhagies^ la fièvre, indice de l'intolérance de l'organisme, s'oppose à la réparation alimentaire. C'est ce qui est arrivé pour notre malade du n** 43 ; c'est ce que j'ai observé chez d'autres malades du service de Trousseau alors que j'étais son chef de clinique. Abstenez-vous donc dans ces cas d'une médication aussi active, dont le moindre défaut ne serait pas d'être probablement périlleuse pour votre réputation, mais d'être certainement inutile au malade.
Comme nous avons vu que la médication vomitive n'avait ici rien de spécifique, au fond la nature de la substance employée n*a pas une excessive importance : Stoll prescrivait A grammes cie poudre d'ipécacuanha mêlés à 5 centigrammes de tartre stibié; Trousseau donnait 4 grammes d'ipécacuanha en trois doses; le docteur Simon, de Semur, le tartre stibié; M. Moissenet, Tipécacuanha à la dose de 2 grammes en une seule fois ;
enfin vous m'avez vu prescrire Tipécacuanba ou le tartre stibié, mais toujours à intervalles de dix à quinze minutes : je trouve le procédé moins offensant.
Quel est maintenant le mode d'action de ce traitement ? Nous avons vu qu'il n'avait rien de spécifique, qu'il avait par conséquent une action générale et par suite indirecte.
Cette action est-elle donc révuhive par déplacement de l'irritation et transport de l'hypérémie sur la membrane muqueuse de l'estomac ? On ne peut guère admettre cette théorie, alors qu'on voit, comme chez l'hystérique du docteur Simon, une hématémèse être arrêtée par le vomitif.
A-t-elle un effet mécanique bienfaisant? Gela n'est pas douteux. Les efforts, les secousses du vomissement provoquent de grands mouvements respiratoires, activent par suite la circulation pulmonaire et tendent à produire un dégorgement des vaisseaux. D'ailleurs l'air violemment introduit dans les grandes inspirations dilate au maximum les vésicules et par suite tend, de son côté, à refouler le sang par une sorte de compression exercée à la surface aérienne des vésicules. Piorry recommande en pareils cas de faire de grandes inspirations, et il a raison. L'air agit encore ici d'une autre façon physique, en refroidissant le poumon d'autant plus qu'il est plus largement et plus fréquemment inspiré. Vous savez que c'est précisément le contraire que l'on conseille au malade, auquel on commence par faire respirer l'air le plus chaud possible en calfeutrant hermétiquement sa chambre, et que l'on invite à se tenir immobile, à parler à voix basse ou par signes, à retenir sa respiration le plus qu'il pourra. Par cette médication peu rationnelle, on voit des hémoptysies se prolonger, rendant ainsi la syncope imminente, qui s'arrêtent au contraire par un vomitif et l'inspiration d'air frais. Mais l'action physique est loin d'être la seule, attendu que l'effet hémostatique est encore obtenu alors qu'il n'y a pas de vomissement, et que le malade, jeté d'abord dans l'état nauséeux, n'a ultérieurement que des selles diarrhéiques, ainsi qu'il m'est arrivé chez le malade du boulevard Malesherbes, qui deux fois prit de l'ipécacuanha pour des hémoptysies abondantes et rebelles, et deux fois, n'ayant eu qu'un violent mal de cœur, fut abondamment
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purgé par ce vomitif. Or les hémorrhagies n'en furent pat mohu chaque fois brusquement arrêtées.
Y a-t-il, comme incline à le penser le docteur Simon, une dépuration du sang par cette médication évacuante ou vomitive ? Je ne saurais souscrire à cette idée, en raison de TeSet tmmédiai produit. Tandis que la dépuration demanderait un certain temps pour s'opérer et produire ses effets hémostatiques.
Nous ne nous trouvons plus ainsi en présence que de la doctrine de rhyposthénisation ou du contro-stimultime. Or tout semble prouver que cette doctrine est la vraie.
Tous nos malades se sont plaints invariablement d'éprouver une vive céphalalgie à la suite de leurs vomissements; ce qui indique une action incontestable sur le cerveau. Tous avaient de la somnolence, de l'abattement et ne tardaient pas à s'endormir. Mais tous surtout étaient en proie & ce malaise général, si pénible, qu'on appelle Yétat naméetnx.
A ces phénomènes de dépression nerveuse s'ajoutaient la fré* quence et la petitesse du pouls qui chez quelques-uns devenait filiforme et insensible. En môme temps il y avait grande pâleur. Ce qui signifie ou qu'on avait agi sur le cœur, dont la force impulsive était amoindrie, ou qu'on avait agi sur les vaisseaux, dont la contractililé était augmentée. En tout cas, moins de sang coulait dans leur intérieur. Au fond, c'était là l'état nauséeux avec toutes ses conséquences : la dépression géi^érale de l'organisme, et en particulier une modification profonde de l'innervation sympathique et de la circulation. Et ce qui prouve que c'est bien l'état nauséeux qui produit l'hémostase et que le vomissement n'est pas indispensable, c'est que le jeune homme du boulevard Ifalesherbes, dont je vous ai parlé tout à l'heure, n'avait que les nausées et que Thémoptysie chez lui ne s'en arrêtait pas moins. Ce qui démontre également, s'il en était besoin, que l'ofTet mécanique du vomissement n'est pas non'plus indispensable au succès de la médication.
Voici d'ailleurs des faits et des chiffres : chez la malade du n* iO on commence l'administration du vomitif à une heure, le pouls étant mou et battant 68 ; la température étant de 37»,5. A une heure quinze minutes, le pouls reste le même, la température
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^$t de 37^,6. A une heure trente minutes, même état du pouls et de la température ; à une heure quarante, pouls à 76, lempé* rature à37'»,7, nausées. A une heure quarante-cinq, vomissements liquides presque sans efforts ; le pouls monte à 88, il est petit, résistant et la température est de 37«,9. A une heure cinquante, les vomissements ont cessé, à peine quelques nausées, le pouls est à 80, la température à 37'',8. Les choses restent ainsi jusqu'à deux heures dix minutes, où la malade vomit de nouveau ; alors le pouls monte à 00, devient assez dur et résistant et la température s'élève h 38 degrés. « A deux heures vingt minutes, dit M. Diday, que j'avais chargé de recueillir cette observation, la inalade se plaint d'un violent mal de tète. Elle tombe dans un demi-sommeil; la température reste constante, le pouls, sans diminuer de fréquence, perd sa dureté et à trois heures, lorsque je la quitte, elle est endormie ; la température est toujours à 37»,8, le pouls à 73, à peine sensible. »
Cette observation de M. Diday, prise sur la malade du n'' 10, est d'accord, quant au pouls, avec celle de M. Rodocalat, prise sur le n'*.43, et avec celle de M. UUé, prise sur le malade du n" 50. Toujours le pouls s'accélérait et devenait plus petit, parfois presque insensible.
Les effets sur la température n'ont pas été aussi concordants : ainsi la température axillaire avait plutôt de la tendance à s'élever qu'à s'abaisser pendant la période vomitive, chez la malade du n*" 10; tandis qu'elle s'est notablement abaissée durant cette même période chez le malade du n"" 43, qui avait de la fièvre : un quart d'heure avant le vomitif la température était de 38%2, le pouls étant à 02. Vingt-cinq minutes plus tard (à onze heures vingt-cinq minutes], elle est de 36'',8 seulement, le malade commençant à vomir, et le pouls s'élève à 102. A onze heures trentecinq minutes, le malade vomit de nouveau, la température tombe à 36'',2 et le pouls monte à 104. A onze heures cinquante minutes, vomissements nouveaux, la température s'abaisse à 35*^,8 et le pouls s'élève à HO; il est très-petit, serré, concentré. A onze heures cinquante-cinq minutes, après la cessation des vomissements, le pouls commence h devenir moins fréquent, il revient peu à peu à 04, chiffre initial, en même temps il est moins petit.
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mais serré ; et la température revient également à son chiffre initial de 38 degrés.
Ainsi en une heure la température s*est ahaissée de 2*^^ chei le n* A3, tandis qu'elle s'était élevée , au contraire» assez peu, il est vrai (de 0%5), chez la malade du n*» 10.
Mais l'observation du n» 51 offre des particularités plus intéressantes encore (M. Ullé, élève du service, a noté, d'après mes instructions, l'état du pouls et de la température de cinq en cinq minutes). Le 3 avril, à midi vingt minutes, le pouls est à 84 et la température de 38«,4. La première dose de i gramme d'ipécacuanha est donnée un peu avant midi trente minutes, bientôt après le pouls, restant à 84, la température s'élève de 0<*,2 (à 38* ,6). Les choses restent ainsi jusqu'à midi trente-cinq minutes, seulement le pouls, toujours à 84, devient graduellement plus petit, A midi quarante minutes, il est à 88. A midi quarantecinq minutes, le pouls restant à 88, la température s'élève de 0^,2 encore (à 38^,8). Entre midi quarante-cinq minutes et midi cinquante minutes, deuxième gramme d'ipécacuanha ; k midi cinquante minutes, le pouls s'élève de 4 pulsations seulement (à 92), mais il devient surtout très-petit et la température monte à 38%9 (c'est-à-dire que l'élévation totale est de 0*,5). Trois minutes après (à midi cinquante-trois minutes) « le malade a son premier vomissement, qui est peu abondant, et le pouls monte à iOO (toujours très-petit), et la température s'élève à 39 degrés (ainsi l'élévation totale du pouls est de 16 pulsations, et celle de la température de 0^,6). A une heure, le pouls, toujours à 100, est presque filiforme, et la température reste à 39 degrés. A une heure, troisième gramme d'ipécacuanha; aune heure cinq, pouls à 400, filiforme, température à 39 degrés. A une heure dix minutes, deux verres d'eau coup sur coup, quelques vomissements, la température baisse de 0^,95 (à 38*,05) ; la peau a perdu de sa chaleur, elle est fraîche; le pouls est à 96, baissé de 4 pulsations seulement. A une heure quinze minutes, pouls à %, température remontée à 39 degrés; un verre d'eau tiède, quelques vomissements, la température baisse alors de O",! (à 38* ,9), et le pouls s'élève à il6. A une heure vingt minutes, le pouls est à llî, h température à 39 degrés. Pendant cinq minutes, nausées, efforts
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infructueux de vomissements; trois verres d'eàu tiède; vomissement abondant. A une heure vingt-cinq minutes, le pouls est à 104. toujours très-petit , la température à 39 degrés, la peau toujours fraîche. A une heure trente minutes, coliques, mal de tête^ vomissement, pouls à 104, température à 39 degrés. A une heure trente-cinq minutes, selles très-abondantes, et, entre une heure trente-cinq et une heure quarante minutes se produit un abaissement de la température aussi brusque qu'important : de 39 degrés la température tombe ^2/1 degrés, baissant de 1*,4 sur la température initiale et de 2 degrés sur la température avant la spoliation alvine. Le pouls reste à 104. Dix minutes plus tard, à une heure cinquante minutes, la température remonte de 0%8 (à37%8), le pouls baissant au contraire de 4 pulsations (à iOO). Les choses restent ainsi jusqu'à deux heures dix minutes, où la température s'élève à 38 degrés. Enfin, à deux heures trente minutes, où M. Ullé quitte le malade , la température est à 38 degrés (plus basse de 0*,4 que la température initiale), et le pouls à 92. Il y a de la céphalalgie et une grande lassitude.
Voici donc ce que nous pouvons déduire des faits observés pendant l'action du vomitif chez les trois malades des n®' iO, 43 et 5i :
Résultat presque constant, accélération du pouls; résultat constant, sa petitesse, le pouls devenant le plus souvent filiforme ;
Résultat variable, modification de la température, qui tantôt s'élève et tantôt s'abaisse.
Or, si l'on analyse ces modifications, on voit ce qui suit :
Spoliations par garde-robes abondantes, c'est-à-dire sans eff'orts, abaissement de la température; spoliation par vomissements, c'est-à-dire avec efforts, élévation de la température. Il n'y a pas là une contradiction : dans les évacuations alvines, qui se font sans efforts, l'influence de la spoliation prédomine et il y a perte de chaleur; dans les évacuations vomitives, qui se font avec eff'orts, l'influence de l'effort, qui augmente la température, tend à neutraliser l'influence de la spoliation, qui abaisse cette même température, et suivant que l'effort l'emporte sur la spoliation, ou celle-ci sur l'effort, il y a élévation ou abaissement définitif de la température.
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Il s'ensuit que peut-être la médication évacuante ou vomi-pa^ gative, qui a donné de si beaux résultats au docteur Simon, de Semur, spoliant l'organisme sans effort, maintenant le ma^ lade dans un état nauséeux prolongé, déprimant tout à la fois et d'une façon plus durable le pouls et la température, résout mieux le problème thérapeutique, qui est non-seulement d'arrêter l'hémorrhagie actuelle, mais encore de modifier pro fondé* ment et d'une façon graduelle, prolongée et vraisemblablement plus durable aussi, Vhypérémie^ cause prochaine de l'hémorrhagie.
L'état nauséeux est si bien, suivant moi, la cause prochaine de l'hémostase, que j'ai réussi à arrêter des hémoptysies abondantes et répétées à l'aide de la potion sttbîée, à dose rasorienne, c'est-à-dire composée de 30 centigrammes de tartre stibié pour 120 grammes de julep gommeux, et administrée par cuillerée à soupe toutes les heures, comme dans les cas de pneumonie* L'hémoptysie s'arrête dès le premier jour, par les premières cuU* lerées, qu'il y ait ou non vomissement. Je continue la potion deux jours encore, puis je cesse. Dans quelques cas où l'hémoptysie menace de se reproduire (le malade rejetant dans la journée des crachats légèrement teints de sang), je continue l'effet obtenu par la potion stibiée en faisant prendre chaque matin, pendant une dizaine de jours, de six à douze pastilles d'ipécacuanha dans l'espace d'une heure. Vous avez vu, entre autres exemples, cette médication mettre un terme définitif à des hémoptysies prochainement redoutables par leur abondance, chez un robuste sujet devenu^ comme tant d'autres, tuberculeux à la suite des privations de toute nature éprouvées pendant la captivité en Allemagne.
Je crois ce traitement de l'hémoptysie préférable à l'emploi des vomitifs : il fatigue moins, rompt moins en visière avec des préjugés routiniers, et produit enfin uû effet aussi bienfaisant et pour le moins aussi durable.
Au fond, ce qui ressort de tout ceci, c'est, d'une part, que le vomissement ou la nausée produit un effet sur le pouls, qui devient petit, et, d'autre part, la cessation des vomissements de sang. N'y a-t-il pas corrélation entre ces faits? Ne peut-on pas
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croire que s'il nous était donné de tàter le pouls des divisions de l'artère pulmonaire comme nous le pouYOns faire aux branches de l'aorte, nous constaterions également une diminution du calibre vasculaire, et qu'ainsi nous verrions que nous avons diminué l'afflux du sangi Vimpetus fluxionnaire et, finalement, coupé les vivres d Phémorrhagie ?
Maintenant comment tout ceci a-t-il lieu? Je crois que c'est affaire du grand sympathique. Des filets du plexus solaire sont offensés à l'estomap, et l'effet nauséeux est produit ; c'est-à-dire que l'offense subie par le plexus solaire retentissant sur la totalité du système sympathique, il y a contracture vasculaire, en vertu de cette loi générale que toute sensation 5e transforme en acte, et que totU ACTE vitalest un mouvement. Or, dans l'espèce, la sensation éprouvée par les filets sympathiques de l'estomac ne produit pas seulement des actes directs dans l'appareil digestif (mouvements antipéristaltiques, plus mouvements coordonnés , synergiques et réflexes, des muscles qui concourent à l'effort du vomissement et de la défécation), cette sensation stomacale produit des actes réflexes dans la totalité du système sympathique, des mouvements dans les muscles des vaisseaux ; et ce sont ces mouvements toniques de muscles non soumis à la volonté (qui sont à l'excitation douloureuse d'un deà points du système du sympathique ce que sont les mouvements toniques des muscles volontaires à l'excitation douloureuse d'un des points du système cérébrospinal), ce sont, dis-je, ces mouvements toniques des muscles vasculaires qui produisent la diminution du calibre des petits vaisseaux, d'où la pâleur et le refroidissement des tissus, d'où l'hémostase.
Ainsi, la médication est évidemment générale.
Mais la saignée a le même effet : elle est également spoliatrice et perturbatrice. Comme le vomitif, la saignée diminue l'ampleur du pouls, produit la pâleur du visage et provoque la tendance à la lipothymie. Comme le vomitif, la saignée arrête indirectement l'hémoptysie. Mais quelle différence dans l'action finale sur le malade, si le résultat sur la maladie est identique ! La saignée c'est, en réalité, comme l'amputation d'une partie de la chair coulante, le sang. Et dans quel moment est-elle prati^
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quée? alors que, par l'hémoptysie, il y a déjà amputation spontanée de cette même chair coulante ! de sorte que la perte totale est doublée, et que, quand, après la saignée, Tbémorrhagie étant arrêtée, le malade aura à réparer ses globules, il devra refaire ceux qu'il a spontanément perdus, et ceux que vous lui aurez fait perdre. Au contraire, une fois Thémoptysie arrêtée par le vomitif, la réparation sera de moindre importance, par conséquent plus rapide, et enfin la dépression générale sera moins durable par le vomitif que par la saignée, d'où il suit.que le premier est de beaucoup préférable à la seconde.
Il y a d'ailleurs je ne sais quoi de répugnant à saigner un malade qui déjà perd son sang; et cela rappelle la pratique des médecins dont se raille Bordeu : leurs malades, entourés de bassins pleins de sang, étaient doublement affligés de la maladie et de la médication.
En somme, la méthode médicatrice dont je viens de vous parler n'est que la vérification, dans un cas particulier, de la belle doctrine du contre - stimulisme , imaginée par ' Rasorii doctrine dans laquelle l'état général prime l'état local, la maladie prime la lésion. Or, je vous l'ai dit assez souvent déjà, nous ne pouvons rien contre la lésion, nous ne pouvons quelque chose que contre la maladie, et cela par l'intermédiaire de l'organisme. Que, par conséquent, dans un cas d'hémoptysie, ou plus généralement dans un cas d'hémorrhagie, on arrête l'écoulement du sang en modifiant l'état général par la saignée, par un vomitif, par la potion rasorienne, par un purgatif; il importe peu en soi; on a fait en tout cas du contro-stimulisme ; on a indirectement coupé les vivres à Thémorrhagie — c'est-à-dire à l'hypérémie. Et c'est pourquoi cette médication est également bonne pour la phlegmasie.
En résumé, il ressort de tout ce que nous venons de voir : !• Que la médication vomitive n'arrête pas seulement l'hémoptysie, mais aussi toute espèce d'hémorrhagie, et qu'elle constitue ainsi une médication anlihémorrhagique générale; 2» Qu'elle agit même sans faire vomir, par cela seulement qu'elle produit l'état nauséeux (ce qui prouve qu'elle n'agit pas
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mécaniquement par le vomissement); que le même résultat est obtenu par la médication évacuante, ainsi que le démontrent les faits du docteur Simon; et que la spoliation et Thyposthénisation sont des caractères communs à ces deux méthodes de traitement ; 3* Que le même résultat est obtenu par la saignée, qui spolie et hyposthénise, comme les deux méthodes précédentes. Mais^ à égalité d'effet, la médication qui spolie le moins étant évidemment préférable, la médication vomitive ou purgative doit être considérée comme la meilleure.
Il ressort également de tout ceci que cette médication vomitive n'est que l'appUcation, dans un cas particulier, d'un système général, le contro-stimulisme, qui se trouve ainsi n'agir pas seulement contre la phlegmasie, mais contre l'hémorrhagie, en agissant par un procédé identique (la contracture réflexe des petits vaisseaux par action primitive sur le plexus solaire), en agissant, disje, par un procédé identique sur un élément morbide qui leur est commun, l'hypérémie. Ce qui prouve indirectement que l'hémorrhagie est alors fluxionnaîre et non traumatique; c'est-à-dire que si la rupture vasculaire est indispensable pour qu'il y ait hémorrbagie, il y a, dans ces hémorrhagies qu'arrête le vomitif, rupture de petits vaisseaux et non de gros, par fluxion péri ou paraphymique et non par ulcération au contact et par le fait d'une masse tuberculeuse. Ce qui tend à prouver encore que, dans ces hémorrhagies par ulcération d'un gros vaisseau, hémorrhagies tuberculeuses ultimes dont je vous ai parlé et où le sang coule à flots, le vomitif est moins indiqué et serait probablement impuissant à arrêter l'écoulement du sang.
Enfin, je crois vous avoir démontré par les faits que la médication vomitive ou nauséeuse dans l'hémoptysie est aussi efficace qu'elle est innocente. Et c'était là mon but.
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TABLE ALPHABÉTIQUE ET ANALYTIQUE
Alcool (Traitement par T), agit pomme tonique^ 76t ; n'est pas un réfrigérant en soi, 768; s*il abaisse la température normale, c'est à (iosfi toxique^ 769; s'il abaisse la température anomale, o'est à dose tl^érapeutique, 771,
Alcqousmb chronique, i94j lésions de Tendartère et usure prématurée des organes, â94 ; — et maladies du cuBur, 31, 49; — aigu, Î97; — etstéatose, S97: action toxique et non topique de raloool sur les vi^isseaux, S94.
AMivRYSME par en^iartérite, Î86 ; — s nailiaires, 344 ; — de Taorte et angine de poitrine, 458.
Akginb db poitrine, 436 : par aortite et névrite cardiaoue, 487, 446 et 465; paranévrysme de l'aorte, 446; ses lésions productrices, 444; par névralgie cardiaque, 480: description, 459; mécanisme patnogénique de l'atUque, 465, 468, 478, 48i ; par tabagisme, 482; — n'est w ui^e névralgie pure et simple du pneumogastrique, 475 et noie; — et épilepsie. 484 ; — par névrite, 487 ; — par névralgie, 487 ; pronostic, 488 ; traitement, 489.
Antiphlogistique (Médication) dans la pleurésie, 586-595 ; dans la pneumonie, 756.
Aorte, gravité possible de ses lésions par lésion consécutive du plexus cardiaque, 148, 153 ; râle de ces lésions dans la mort subite ou rapide au cas d'angine de poitrine, 457, 465, 474 ; au cas d'insufOsance aortique, 153 ; — (anévrysmp de T), 139, 286, 450; ses rapports avec l'insuffisance aortique, 139 ; avec l'angine de poitrine, 453.
AORTiouB (InsunUance), 83, 133 ; le plus souvent maladl« artérielle et non pas cardiaque, 138 ; ses rela-
tions avec l'angine de poitrine, 141; mort subite par névrite cardiaque et non par insuffisance valvulaire, 148, 153; -- (Rétrécissement), 70, 88, 356, 879.
Aortite, son importance, 147, 152,
Apoplexie par lésion vasculo-céré-
l)rale, 322.
Artérielles (Dégénérescences), 277 ; loi des diamètres, des courbures, des éperons, des violences extérieures, 282.
Aspirateur Dieulafoy, 680, 641, 649.
Asthénie cardio-valculaire, 1, 18, 127;
— de Brown, 777.
A«Y8Tolie, sa réfrflation, 8, 18, 124 ; contractions vigoureuses du cœur dans la prétendue — , 27, 125 ; est proprement l'agonie qu cœur, 129.
Athérome, rouille de la vie, 290;
— et alcoolisme chronique, 294;
— et endartérite chronique, 802; — de l'aorte et set conséquences possibles, 25, 148, 153, 303. 307 ; caractères du pouls, 145, 810 ; son plateau artériel, 146, 203, 810.
Bronches, conséquences de la direction de leurs rameaux sur la loco* motion de l'air, 697.
Bronchorrhéb séreuse (expectoration albumineuse de quelques auteurs), consécutive à la Ihoracbpetitèse, 630 ; peut produire la mort par asphyxie, 630 ; c'est un flux de sérum du sang par brusque congestion pulmonaire, 633.
Cachexie et thromboses, 212 ; — cardiaque, 122,244.
CUrduqub (Anémie), 94 : son traitement, 235; — (dyspnée), 93; «on
TABLE ALPHABÉTIQUE ET ANALYTIQUE
traitement, 238, 241 ^— f faciès), 181; — (lésions), leur diagnostic topographique, 83; — (souffles), 65, 83.
Cercle morbide des affections du ccBur, 9, 88.
CArébraux (Accidente) dans les maladies du coBur, 72.
Cœur (Maladies du), 1, 18, 99, 58, 78, 87, 100, 133, 164, 178. 195, 209, 225 ; maladies les plus généralisées qu'il y ait, 215: cercle morbide.
2, 9 ; asystolie, doctrine étroite e( insuffisante, 2, 8, 18, 124 ; rôle physiologique des vaisseaux, 3, 6, 19; rôle compensateur, 90 , 112, 124 ; lésion de la totalité du cœur consécutive à une lésion d'orifice ou de valvule, 2, 9, 97, 105, 110 ; à une lésion de Taorte, 25 ; hypertrophie consécutive, 25, 112, 157; n'est nullement compensatrice, 158; il n'y a pas de lésions compensatrices, 158, 164; altérations vasculaires consécutive.^, 90, 92, 124 ; lésions
{>rimitives dans les —, 1, 9, 124; ésions secondaires, 124 ; lésions tertiaires, 92, 105, 110, 124; effets rétroactifs d'une —, 176 : troubles de l'hématose, 89 ; troubles de Thématopoièse, 100; troubles de toutes les fonctions, 2. 1 15 ; causes des —, 31 ; causes chroniques, 31. 46 ; causes algues, 40, 46 ; — et fièvres éruptives, 41 ; — et fièvre puerpérale, 42 : -— et rhumatisme, 40, 350 ; — d origine endocardique ou d'origine artérielle, 172; — du cœur droit, 100, 169; diagnostic topographique de la lésion, 77; — et tuberoulisation pulmonaire, raison matérielle de leur Incompatibilité, 87 ; — et grossesse, 178 ; mécanisme des accidents pulmonaires dans ces cas, 187; traitement des —, 225 ; à la première période, 225; à la seconde période, 232; à la troisième période, 236.
Cœur (Rapports du), 60.
Compensation (Prétendue) dans les maladies du cœur, 158, 164.
Contracture vasculaire dans l'angine de poitrine, 467; par retentissement sur le système des nerfs sympathiques moteurs des vaisseaux, 468; dans la péricardite aigu^, 470 ; coupe les vivres à l'hypérémie inflammatoire ou hémorrhagique, 731, 738, 814.
CoNTP.o-sTiMULiSME par état lipothy-
mique, 731; ou par état Danaéenx, 732, 815 ; agit par oontractura vasculaire, 814.
Coronaires (Artëres), leur ossifiea»
tion n'est nullement la caoae €i« l'angine de poitrine, 462: n'est qu'une conséquence de t'aortite» qui cause la névrite cardiaque, qui cause l'angine de poitrine, 476.
Cyon (Nerf de), son rôle dans la oîr* culation, 6, 96.
Diaphraomatioue (Goutte)^ 469 ; — (névralgie et névnte). VoirAT^ofiol* gie et Névrite.
DiATHÈSEs, tempéraments pathologi* ques, 298; — et endar(«rite, S96;
— et maladies chroniques, 551.
Dilatation rétroactive dea cavités
du cœur, 113.
Douleur pleurodynique, 402; — nleurétique, 404, 416; — pneumoniqtie, 417 ; sont dues à une névrite iaiercostale, 422;— péricarditique, 411, 470; son mécanisme et sa gravité, 473; — rétro-stemale, 459; quantité et qualité de la —, 467;
— périphérique ou du système cérébro-spinal, viscérale ou dn grand svmpathique, 478 ; — viscéiale et tétanos vasculaire, 467.
Dyspnée, existe bien dans certains cas d'angine de poitrine, 461, 46S ;
— cardiaque, 98.
EcLAMPSiE par lésion vasoùlo-bulbaire, 328.
Electrisation dans les maladies du cœur, 258.
Emphysème sous -cutané général,
Empyème, trop souvent consécutif à la thoracocentèse, 574, 606, 674 ; opération (indications et procédé), 656.
Endartère, son rôle physique. 280 ; sa texture phvsique, 280 ; ses lésions physiques, 281.
Endartértfe, 277; — aigni, 801 ; — chronique, 308; — et insuffisance aoriique, 140.
ENDOCARDfTE, 865 ; proliférante et uon exsudative, 869; causes physiques productrices, 878 ; par maladies générales, 370 ; engendre les malidies organiques du cœur, 850, 370; symptômes, 877 ; — ulcéreuse, 384.
ÉPANCHEMENT8. Voir Pkurétiçuti (Epanchements).
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Epistaxis par dégénéreBcence artérielle, 348; — dans la iaberculisatioD pulmonaire, signification et pathogénie^ 79S.
Epithéuaux (Tissus), lésés dans les maladies générales, 43^ 870; dans le rhumatisme, 358.
ExpECTATiON, ses fàchéux résultats dans la pleurésie^ 549, 519, 563, 565, 581, 606, 610, 614 ; dans la pneumonie, 761; bonne dans les cas légers, 748.
Expectoration albumineusk après la thoracocentèse. Voir Bronchorrhé9 séreuse»
Fausses maladies du cœur^ 895 ; — maladies du sein, 898; — intermittence, 202.
Fièvre advnamique, 548, 787; — bilieuse, 548, 787; — inflammatoire, 548, 787; — rhumatismale, 856.
Fistule broncho-cutanée, 505 ; — pleuro-bronchique, 575 } — pleurocutanée, 575 ; consécutive à Topération de Tempyème, 658; guérison possible, 577.
Flacon (Expérience du) dans la pleurésie, 532.
Froid, son mode d'action sur l'organisme, 689; dans la production de la pneumonie, 690j dans la production du rhumatisme, 856.
Frottement, son rôle dans la production des lésions artérielles, 281; des lésions articulaires, 360; des lésions endocardiques,868,878; des lésions péricardiques, 359.
Gravido-carduques ( Accidents ),
178 ; leur pathogénie, 185. , Grossesse et maladies du cœur, 178;
— et hémoptvsie, 189; —et tuberculisation pulmonaire, 788.
Hématopoi^^e (Troubles de T] dans les aiTections du cœur, 100.
Hématose (Troubles de V) dans les aiïections du cœur, 89.
HéMcrtPTYSiE, 779; par grossesse, 189 ; par grossesse et maladie du cœur, 179; par maladie du cœur, 780; par tuberculisation pulmonaire , 786 ; — initiale, concomitante, 790;
— périphymique, 790 ; — paraphymique, 791; — ultime, 800; traitement par les vomitifs, 787. 797, 801; mode d'action, 804, 810, 815.
Hémorrhaoies par maladies du cœur, 120, 123 ; par maladies des artères* 836, 848; traitement général des —, 816.
Hydropisie de poitrine. Voir Hydrothorax.
Hydrothérapie et maladies du cœur,
236, 248, 789, note.
Hydrothorax par le fait du malade
ou celui du médecin, 549, 557, 568,
Hygiène dans les maladies du ooBur,
Hypertrophie du cœur, 25, 112; — ventriculaire gauche et insuffisance aortique, 157; n'est nullement compensatrice, 158.
Indications, dans la pleurésie, 557 , 560, 564, 566, 569, 595, 596, 604, 620, 638, 672; dans la pneumonie, 715, 724, 789, 743, 756, 762, 775.
Indigestion, sa fréquence et sa gravité dans la vieillesse, 322.
Inflammation, origine intrinsèque et extrinsèque, 691.
Insuffisance aortique. Voir Aortique (Insuffisance); — mitrals.
Voir Mitrale (Insuffisance).
Lésion, n'est pas la maladie, 787 ; éloigne de ridée de traitement,
Maladies locales et maladies localisées. 548 ; — chroniques, apanage des diathésiques, 551; — aiguës, afifiîctions accidentelles, 551.
Mctral ( Rétrécissement ), 66, 83 ; ne produit pas de souffle diastolique, 68: peut produire un souffle présystolique, 69 ; ce souffle indicateur peut manouer , 84 , 107 ; peut produire le dédoublement du second bruit, 84.
MiTRALii (Insuffisance), seule lésion aiguô possible, 356, 378; ses signes physiques, 26, 65 ; expérience tendant à déterminer son lieu de production, 26.
MiTRO-siGMOiDiEN (Siuus) , 36; sa lésion habituelle dans la vieillesse,
Mort subite dans l'angine de poitrine, 464-474 ; dans l'insuffisance aortique, 148 ; théories à ce sujet, 158 ; dans U pleurésie, 553.
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î»ÎAUSÉEux (État), 8i0; produit la contracture vascul^Jre, 814; diminue ainsi rhypércmie, 814; est de la sorte antipnlogistique^ 732 ^ ou anlihémorrhagique, 815.
NÉVRALGIE du plexus cardiaque. 480; par tabagisme, 482 j — dîaphragmatique, 428, 432; pourquoi elle est méconnue, 483 ; — Intercostale, 394.
NÉVRITE cardiaque chronique, 436; ses lésions, 442; ses rapports avec l'angine de poitrine, 446 j — cardiac[ue aiguë, 469; — diaphragmatique, 443, 452 ; — iQtercostale«
CKlL EXTERNE, 839.
Opportunité MORBIDE, 69f.
Parabolique (Courbe) dans la pleurésie, 520; son mode de production^ 520-522.
PÉRiCARDiTE, 410 ; sa douleur superfiGlelle due à la névrite des ptiréniques, 411 ; sa douleur profonde, angoissante et redoutable, due à la névrite du plexus cardiaque, 470, 472 ; c'est une angine de poitrine aiguë, 471 ; fréquence des lésions péricardiques rhumatismales et leur raison, 539 ; — chronique et angine de poitrine, 442; — chez les phthisiques, 505.
PHLEGMATIA ALBA NON DOLENS du
cœur, 224.
Physiques (Causes] d'aUération des tissus à fonctions presque physiques (ôpithéliaux), 281, 339, 360,
pLEURÉsiEj 416; mécanisme de la douleur, 417 ; la plus innocente des indammations de séreuses viscérales, pourquoi, 423; signes ph\-siques, 518; courbe parabolique»
520; son mécanisme do production, expérience du flacon, 522:
toux pleurétique, 534; décubitus dans la — , 342 ; — chezîles gens débiles ou débilités, 549 ; récidive de la —, apanage des diathésiques, 552; mort subite dans la — , 553 ; — aiguë transformée en hydrothorax, 557, 558 : — s chroniques, 564 ; leur patliogenie, StîS ; traitement de la — simple, 58G ; pratique de Lerminier et d'Andral, 586; d« îîouillaud, 502; de Chomel et de Cruvcilhier, 594; de l'auteur, 595, 620 ; expectation et vastes épan-
chements, 615 î traitement moderne et suppuration de la plèvre, 606; mortalité croissante et thoncocentèse dans la — *aigué,679;
— latênlê^ 564 ; — puruifalf, 567, B70, 574, 581, 666; sa fréqueorr depuis la ponction de la poitrine dans la période aiguë de la ->,60«.
674; son traitement, 638; parla ponction suivie d'injections iodées, 639; par ^pirations successives, 641 ; par le siphon de Potaln, 651 ; par l'opération de rempyème. 656; chez les enfants, 666; — rkuma^ tismale, 567.
Pleurétiqubs (Épanchements), deviennent souvent purulents aprH la thoracocentèse, 574, 606, 6T4; vastes —fréquents depuis l'abandon de la médication antiphlogistique.
549, 559, 568, 565, 581, 606, 610, 614; impuissance de la révulsion et de la aérivation au cas de vastes —, 570, 574; raison de cette impuissance, 615 ; thoracocentèse seule efOcace, 596.
Plburétiqubs (Les), 547, ft68, 181,
PLBURO-bronchique (Pista le), 575;
— cuUnée (fistule), 575, 6S8.
Plburodynis, 402^ est une pleurésie
sèche, 403.
Plexus cardiaque, ses lésions possibles par lésion de l'aorte ascvndiM^te, 148, 153; rôle de ces lésioD* dans la syroptomatologiede ran>:în(!
de poitrine, 465; dans la productioa de la mort subite ou rapide tu cas d'angine de poitrine, 457, 465, i74.
au cas d'insuffisance aortiquo, IW.
Plexus PULUONAmEs respecta dans la pleurésie, c'est pourquoi la pieorésie est la phlegmasie sénL^ost la moins immédiatement pcdootable, 423.
Plexus sotj^ire, offensé dans ta péritonite, et conséquences redoutablcs, 42V ; offensé par la raédicitian vomitive, et conséquences théfspeuliques, 731, 814.
Pneumogastrique, ses troubles ft>octionnelâ dans Tangine de poilrinr, 468; l'angine de poitrine nV^l p»
une névralgie pure ot simple du -^t 474, 475, note; son oxcitalion pulmonaire, gastrique ou cardiadUi*.
point d^ déport d'une attaque d angine de poitrine, 478; névralgie an
— peu connue. 484.
Pneumonie, 685, 724, 73S, 7it ; Ba
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naturelle des vieillards, 686 ; comment le froid la prodiiit, 690; — adynamicnip« 741; son traitement, 760; «- bilieuse, 739; son traitement, 758; — inflammatoire, son traitement,756;— intermittente. 75Î;
— rhumatismale, 734, 751; toute médication systématique mauvaise, 760 ; expeotation, 761 : médication tonique, 762 ; bonne cnez les débilités, 763; traitement par l'alcool, 763; son mode d'action, 763-765; traitement par la saignée, 724-729; délire et —, 712; ictère et -, 711;
— DU SOMMET. 685 ; son mode de développement, 686, 693: lot des vieillards, des ivrognes et des cachectiques, 701 ; symptômes particuliers, 707 ; traitement, 715, 762.
Pnkumoniques (Les}, 724, 735, 751.
Points ob coté, 990, 402, 416, 486, 455, 494 ; par fracture de côte, 392; par colic^ue hépatique, 393; par névralgie mtercostale, 395; par zona, 400 ; par pleurodynie, 402 ; par pleurésie, 416; par pleurésie diaphrag^ matique, 407, 429 ; par péricardite, 410; par pneumonie, 417 ; par contusion de la poitrine^ 425; par névralgie diaphragraatique, 427 : par névrite cardiaque, 437; — de la phthisie pulmonaire, 494 ; — du sommet, leur valeur, 496 ; — latéraux, de labase, rétro-8ternaux,508.
Polypes du cœub, 108.
Pouls dans les maladies du oœur, 195; quand devient inégal et irrégulier, 199: l'irrégularité du —, affaire de période et non de lésion , 200; — «fans Tendartérite chronique, 309; — dans l'attaque d'angine de poitrine, 460; — dans la pécardite aiguë douloureuse, 470. 472;
— flliforme dans l'état nauséeux, 810, 812; pourquoi flliforme, 815; rôle du grand sympathique, 815.
Pouls veineux, 114 ; — abdominal,
Poumon, organe de physioue, 693; faible fonctionnement des sommets, 686, 695; démonstration, 695-698 ; opportunité morbide pour l'inflammation par faiblesse fonctionnelle et vitale, 686, 701.
RéTRécissBMENTS dcs organcs canaliculés, 265; tout rétrécissement s'accompagne de spasme, 266 ; pathogénie du phénomène» 271;
— aortique, mitral. Voir Aortique, mtral (Rétréoissemeni).
Rétro-stbrnalb (Douleur), 459, 508.
RÉVULSION dans la pleurésie, 570, 674, 615.
Rhumatismale (Diarrhée), 734 ; — (dysenterie), 753;— (œdème), 725, 753; — (pneumonie), 734, 733; — (sueur), 55.
Rhumatisme aigu, 330; affection générale, 356; rôle du froid^ 356; rôle du frottement et de la fatigue, pour les séreuses splanchnlques, 359 ; pour les articulations, 861 .
Saignée, comment elle agit, 729, 781.
Scarlatine et rhumatisme, 53; et maladies du cœur, 41.
Sénilb (Cercle), 82; sa valeur séméiotique, 32, 98, 132.
Siphon de Potain, 658, 668. .
Souffles cardiaques, 65, 83.
Splanchniques (Nerfs), leur rôle dans la circulation, 5.
Sternalgib, 459.
Sympathique (Grand), son rôle dans la circulation, 5 ; son intervention dans l'attaque d'angine de poitrine par le plexus cardiaque, 465^ l'irritation d'un de ses plexus (cardiaque ou solaire) ou d'un fliet de ces plexus pi-oduit la contracture vasculaire, 467, 468; applications à la thérapeutique, 731, 814.
Sympathique cardiaque, lésé dans l'angine de poitrine, 444; lésédans la péricardite, 470 ; ses troubles fonctionnels et son rôle pathogénique dans l'angine de poitrine, 466; produit le tétanos des petits vaisseaux, 467, 472; — pulmonaire^ respecté dans la pleurésie, ce qui rend celle-ci moins grave que la péricardite et la péritonite, 423; — SOLAIRE, offense dans la péritonite, 424; offensé par la médication vomitive et résultats thérapeutiques, 731, 814.
Tabagisme et maladies du cœur, 39 ; ~ et insuffisance aortique, 145, 155 ; — et angine de poitrine, 482.
Température locale de la plèvre malade, 644 ; s'élève plus que ne le fait la température générale, 646, et note.
Tétanos des petits vaisseaux, son mécanisme, 467.
THORAdociHttsB, 619; ses indioa-
TABLE ALPHABÉTIQtJS ET ANALYTIQUE.
lions, 625; procédé de Trousseau, 627; de Blaohez, 629; de Dieulafoy, 629; de Castiaux, 687; de Potain, 637; par aspiration successive dans la* pleurésie purulente, 641; dans la pleurésie algue, 670 : mortalité croissante des pleuretiques et — dans la pleurésie aiguë, 679.
Thhombosb veineuse dans les maladies du cœur, 131, 209; ~ cardiaque dans les cachexies, 212 ; pathogénie de celle-ci, 216; produisant une endocardite, 222.
ToDD, médecin de Londres, 762; potion de —, 764.
Toux, son mécanisme, 534; sa valeur diagnostique, 536.
TRADmoN et science moderne, 583.
Trocart de Castiaux et de Potain, 636; ^ thoracique de Dieulafoy, 649.
Vaisseaux, leur autonomie, 8, 6, 19, 119; leur contracture par action réflexe, un point du sympathique éUnt touché, 467, 781, 814; leur usure, 281 ; lois physiques de leur altération, 282.
VARI0I.E et maladies du cœur, 41.
Vie, force temporairement prêtée à ta matière, 289.
ViRiLLESSE et maladies du cœur, 81 ; — et maladies des artères, 288, 321, 846; — et pneumonie du sommet,
Vomitifs dans l'hémoptysie, 787; dans les hémorrhagies en senéral, 804 ; comment ils sont antihémor* rhagiques, 810, 814.
Zona, ses points de côté, 400.
ERRATA
Page 127, retournez la figure 6.
Page 205, première note, au lieu de : p. 204, lisez : p. 240.
Page 337, lignes 6 et 7, au lieu de : ce n'était pas son accident qu'elle rétait, lisez : de son accident qu'elle Tétait.
Page 496, ligne 24, au lieu de : c'est parce qu'elle est invariablement, lisez : presque invariablement.
Parti. - Typ«grapliie à. Hnmufii, rue da Boolevard^ i.
PAR MM. LES DOCTEURS
àftOUMBAULT, ÂZINfBLO, BAILLARAEA| BAILLON, BÀLBIANI, MALL, BAUTl, BAZIN, BBAOttlAMB, BÉCLAAD, BÉflUB, ▼AM-BBNOEN, BBBTILLON, BESNIBB, BLACHE, BLACHBl, BOINBT, BOOCIACOUIT, CH. BODOUBO, BOUISSOM, BOULET (l. )t BOUYIXa, BBOCA, BBOCHIN , BBOWN-SÉOUABD , CALMBIL, CAMT ANA , ClAlSB, CIABCOT • GHASSAI6NAC, CRAOTIAU, CBÉAZAU, COBNIL, COOLIBR^ CODRTT, DALLT, BAIEMBBBO, DATAINB, BBCMAMBiB (A.), BELIODX DB SATIONAC, DBLPBOI, BBN0NTILLIBB8, DEPAUL, BIBAT, DOLBBAU, DOPLAT (t.), BUTBODLAU, ÉLT, fALBBT (J.)>F0LUN, FONSSAOBIYBSi CALTBB BOISSliAB, 6A1UBL, OAtABBET, filBAUB-TBOLON, GOBUtT, «OBBLIBB* GBIBMBILL, ABISOLLB, 6CBLBB, OBÉBABO. 6UILLABB, OUILLADMB, OUTON (P.)t HlCflT, lÉNOODB» ISAMBBBT, JACOtnniIBB, &BISBABEB, LABBÉ (LÉON), LABOULBÈNZ, LAGNBAU (GCSTATE), LANCKBBAUX, LA7EBAN, LB POBT (LÉON)i LBGODBST» LBABBOULBT, LB BOT DB HÉBICOOmT, LBTODANBAD, LÉTT (MICIBL), L éABOIS, LIÉTABD, LINAS, LIODVILLB, LITTBÉ, LUXE, IIA6IT0T (B.)) MAANAM, MABET, MABTINS, MLLABD, MONTANIBB, MOBEL (B.-A.), MICAISE, OLLIEB, OBIUA (L.) , rAJOT, PABCIAPPB, PABBOT, PA8TE0B| PADLET, PEBâIN (MAOBICB), PETBB (m.), PLANCION, POLAILLON, POTAIN, BAIOB-pBLOBMB, BBCNABD, BB9NAUI.T, BETBU. (O.), MmiAL, BOBIN (CB.), BOOBB (B.) , BOLLBT, BOTOMAO, lOMET, BAINTB-€LA1BB DBTILLl (B.) , BCBOTON- BBMEB (GB.}t SCflOnEMBBBaBB (P.), SÉDILLOT, tÉM (MABC), BB fETNEi, SODBSIBAN (L.)# TABTlfEL, TESTBLINi TILLADX (P.)i TOUBDBS, TBÉLAT (U.)t TBIPIBB, TELPBAU, TSBNBUIL, TDAL (L.) , tlLLElUM, ▼OILUMUB, TULPiAN, ITAALOMONT, WORKS (J.)> WDBTX.
Ui Y A DE PARIJ t
Lei 20 premiers demi-yolumes de la i'* série, les 15 premiers demi-Tolumes de la 2* série et les 2 premiers demi-Tolnmes de la 3* série.
CONDITIONS DE LA SOUSCRIPTION
Lb DiCTiONNAiiiB EncTCLOpiDiQOB DIS SciBNCBs MéDiCÀLBs est publié par demi-voldiiiee de chacun AOO pages grand in-8* compacte, avec figures, et en 3 séries simultanées : la 1'* commençant par la lettre A, la a* par la lettre L et la 3* par la lettre Q.
Prix du demi-Tolume, rendu franc de port dans toute la France et l'Algérie, € francs é IfoTi. — Toute demonde doit être aeeompagnée d'un mandat ou de timbrei-poite.
2 Librairie de P. ASSELIN, place de l'Ecole-de-Médeoine.
AGENDA MÉDICAL podr 1874
CONTBNANT
10 Un Fommlalre nuiglètral, par Cazbnavb; 2* Un némorlal tliér«peatli|«e d« Praticien, par BfM. Troussbao, Pajot et Dioat; 3» €:o4e médical «t proieaaUMincI^ parleiy Legkanddu Saollb; 4* Premiers aeeonrs A donner en cas d*eaqpokMNiinement et d'asphyxie, par le D' Rbvkil; 5« Résnmé pratique des Eanr minéraies* contenant leor daasiflcation méthodique, ainsi que la désignation des maladies pour lesquelles on les prescrit avec le plus de succès, par le docteur Gonstantin James; 6« Notlee snr les stations hlremales de la Franee et de TÉtranger, par le D' Db Valcourt.
Pins nn CMendrIer 4 deux Jonrs par paye, snr leqnel on pent Inserire mmm ▼Isltes et prendre des notes i la. liste des médecins, pharmaciens et yét^naires du département de la Seine ; les médecins des hôpitaux ci?iis et militaires de Paris; les médecins des bureaux de bienfaisance; les médecins inspecteurs des eaux minérales; malins de santé de Paris et des environs ; la liste des dirers Journaux scientifiques ; les Faenltés et Éeoles préparatoires de Hlédeelne de Franee, les Ecoles de médecine militaire et navalcaTOc le nom de MM. les professeurs; TAcadémie de Médecine et les diTerses Sociétés médicales; des modèles de rapports et certificats; le nouveau tableau des rues de Paris, etc.* firmatin-lS de 500 pages, dont 100 de calendrier et 310 de renseignements utiles.
S Broché , 1 fr, 75
Cartonné à Tanglaise • 2 fr. »
Divisé en 5 cahiers et doré sur tranche, de façon à
pouvoir être mis dans une trousse pu portefeuille, . 3 fk*. m
RELIURES DIVERSES
N» 1. Maroquin à couliseeau avec cravon, doublé en papier. 3 fr. »
N» 5. Id. à patte. ii id. 3 fr. SO
N*' 3. Id. id. id. Tagenda diviséen 5cah.,doBblê(Dppier 3 tr. 75
N* à. Id. id. id. eiiiieal eibier, embittédaulcpêrtefMille. .. à f^. 50
N* 5. Id. id. id. l'agenda divisé en 5 cah., d«iiblé eo Mie. ft fr. 75
N* 0. Id. id. id. et petite trousse, doBblê en iti«. ...... . 5 fr. »
N« 7. Id. id. id. id. dtoblé ei Btivqiiin . . . . 7 fr. •
N® 8. Id. id. id. id. avec fermoir «tssItMàtrt 9 fr. >
Ce Agenda paraît à U fin du moiside novembre de chaque année, et sert pour Tannée saivante. Il est très-utile à MIL les Médecins pour l'inscription de leurs visites et les renseignements dont ils ont besoin.
DE MÉDECINE
Publiées par MM. Ch. LASÊGUE
il Professeur de Clinique médicale à la Faculté de Médecine, Médecin de l'hôpital la Pitlé^
f§^ ET Simon DUPLAY
I l'o PfolteBseur agrégé à la Faculté de Médecine, Chirurgien des hôpîuux.
5 îs Paraissent le premier jour de chaque mois, par numéros de 8 feuilles, et forment chaque ;*g,§.*S'*** ^^^^ volumes de près de «00 pages. — Des planches et figures sont ajoutées quiid I ^^ elles sont nécessaires. -» ^
«n^^n» ?® l'abonnement : 20 fr. pour Paris; 25 fr. pour les départements. Pour rétranger. suivant les coaditions postales.
Librairie de P. ASSELIN, place de TEcole-de-Médeciiie. S l
TRAITÉ PRATIQUE 1
D'AUSCULTATION
On Exposé méthodique des diverses applicatioiis de ce mode d'examen à rétat physiologique et morbide de Téconomie,
SuiTi d'un précis de percussion
Par mm. BARTH et Henri ROQKR
8° édition^ soigneusement revue, 187A. i vol. în-18, gr.-raisin, cartonné à l'anglaise. 7 fr. » c.
Ouvrage adopté par le Cob««II de rinstraelloB p«blli|iie poar les Facilitée et Écoles préparatoires de nédeeiae.
VOCABULAIRE
Renfermant la déflnition des mots techniques employés dan$ cet ouvrage^
tT d'or
GUIDE DU BOTANISTE POUR LES HERBORISATIONS Par BAlJTnSR
14* édition, revue et corrigée. 1872. In-18, cartonné^ 4 fr. 50 c.
NOTA. ~ n 7 t des exemplaires aceompigaés d'ane Carte des eoTirons de Paris, dans un rayon de ISO kilomètres, dont le prit est de S fr. Cette Carte, exicittée aTec beaucoup de soin et coloriée, est trèsutile podr les herborisations; elle se Tend séparément 7Se., et collée sur toile, 1 fr. 15.
D'HÏGIÈNE PRIVÉE ET PUBLIQUE
g€ Par BE€0VBR1SI'«
*&! Cinquième édition^ AVEC ADDITIONS ET BIBLIOGRAPHIEt par le docteur Dbauorand. 2 <N i très-fort volume grand in-i8 de près de mille pages^ cartonné à l'anglaise. 1873. 9 tr.
ca 00 Le Traité ilémenlaire d*hygiène frivèê et publ^ue de M. Becquerel préeeate, sotu une forme conaifa,
o ^x an tableaa complet de cette ecience. L'aoteor a profité de te» connaissances physiones et ehimiqnes poni
nd * aborder ungrand nombre de questions entièrement négligées dans la plupart des traités dliyrièiie, an méoM
0) 'S temps qu'il a réuni les applications de tontes les sciences i l'hygiène privée et publique. Cette 5* éditioa
Tn ^ ^*^ °^i^ *^ courant des progrès de la science par de nombreuses additions et augmentée d*une bibliographie
ff Q très-étendue pour chaque article.
|l TRAITÉ ÉLÉMENTAIRE
lî PATHOLOGIE INTERNE
S I Par BÉHlEii et HARBY,
g âî Professeurs à la Faculté de Médecine de Paris, etc.
Tf -^ L'oufrage formera h forts ?oI. in-8. Les trois premiers ont paru :
^ -§ Tome I. Pathologie générale et Séméiologie. 2< édition. 1858. — Prix : 8 tnocs.
S a Tome II. Inflammations du tnbe digestif et de l'appareil respiratoire, circulatoire
a '^ et nerreux. 2* édition, considérablement augmentée. 1 trés-fon volume in-8 de 1.200 pages
® g; en deux parties. 1864. — Prix : 12 fr.
"^ 09 Tome III. V* Partie de plus dn 500 pages. Contenant : Inflammation de Tappareil
a "^^ géoito-nrinaire ; — De la Peau et de 1 appareil locomoteur; —Des Gangrènes ;~Des
^ g Hémorrhagies. 2* édition, revue et augmentée. 1800. — Prix : 6 fr.
^-u Notai. -. La 2« Partie, traitant Des Congestions;— Des Hydropisies;— Des NéTroses,
lis cr paraîtra en 1873.
g Chaque volume se vend séparément.
progrès réels qbe Cette école a imprimés i la science. MM. Béhier et Hardy envisagent la maUdia dana son ensemble, c'esi4-<Ure sous le seul point de vue qui permette de s'en faire une idée Juste, complète, et dlnsUtuer le traitement sur des bases ratlonneUes. Cet ouvrage n'est donc pas moins iodispeiuable aux élèves, pour lesquels il sera un guide Adèle ei un si^et de méditations fécondest qu'aux praticieos,quidoiTent trouver dans une étude soUde de la pathologie laaowce la plus précieuse des iadicatlons tbérapeutiqvts.
® '7? L'ouvraf e de MM. Béhier et Hardy' se distingue ^ S par l'espnt philosophique et éminemment médïctU O fS qui a présidé a sa rédaction. Après avoir exposé d'une .^ ca manière complète, quoique précise, dans le premier c« volume, les principes si importants et ai négligés de 0 nosjoursdelapathologie généraleet de la séméiologie, S les auteurs abordent, dans les volumes suivants, la R classification et Thistoire particulière des maladies. ^ Evitant avec soin les excès et les erreurs de l'école anatomo-physioo-^himique, tout en profitant des
ET DE LEUR TRAITEMENT
Par PAVIi BROCA, |1|
Professeur à la Faculté do Médecine de Paris, Chirurgien des HApitaux, eUs. 51 ï
Un tris-fort vol. in-8, de 940 pages, aveo des Ognres intercalées e S^
dans le texte. 1856. — Prix : 10 fr. -9 • >■
aj^
IL Y A DE PARU : Le tome I*% contenant les Tumeurt en ginércU. 1866. —Prix : 9 fr. J 1^ La 1'* partie du Tome II, contenant Ua Tumeun en particulier. 540 pages, 1869 , prix : 8 fr. h'§ J |js
mm m m mmdies de la peaujI!
PROFESSÉES A L'ÉCOLE DE MÉDECINE DE PARIS fc||
Par P.-J. AIiPHÉtt CAZBNA'VB .ii|
MÉDECm DB l'hôpital SAIirr-LOUlS, PKOPESSBOR A LA FACULTÉ DB MÉDBCINB DB PABIi. S g 3
Ce magnifique ouvrage, publié en 13 livraisons, se compose de 50 feuilles de texte (236 f^a
pages) in-folio et de 60 planches du même format, gravées et coloriées avec beaucoup de soin. 4*^ .
11 constitue un ensemble complet de pathologie cuUnée, un musée de la plus grande richesse, ■ >. Jr
d'un prix relativement peu élevé, et qui a sa place marquée, non-seulement dans toutes les . §•§
bibliothèques publiques, mais encore dans celles des praticiens des grandes villes et de la pro- £ g J
vince privées d'hôpitaux spéciaux consacrés au tAûtement de ces affections. ?-« **
f 44 fr. en feuilles ou livraisens; 160 fr. eo demi-reliure avec dos et coins en maroquin* «-f S
DICTIONNAIRE . ||l
m mmmm i falsifications
Sis
SUBSTANCES ALIMENTAIRES, MÉDICAMENTEUSES ET COMMERCIALES
ATeo l'indication des moyens de les reconnaître ||
Ptr M. A. CHEVAIi LIER, Profrmir I Vtfk de Phtraioe
ni"!
4« Édition revue , corrigée et considérabUment tngmentée en collaboration .fl |,^
km M. E. BAUDRIMONT, NcUar èneknw. fnttmtr à VifU U fUmnk a g ^
tJn trèft-fort volume grand in-8«, avec de nombreubcs figure» intercalées dans le teite, j5|
cartonné à l'anglaiie. {Ptrdtra en 1i74), ^ I |
6 Librairie de P. ASSELIN, place de l'Ecole-de-Médecine.
TRAITÉ PRinOUE ET RAISOUIÉ
SOCIÉTÉS SAVANTES
3« édition, revue, corrigée et considérablement augmentée. Par le Docteur Hbnei CAZIN, ancien interne des hôpitaux de paiiis, médecin consultant
aux bains db mer de boulogne
1 fort vol. grand in-8, de 1,100 pages, avec un atlas de 200 plantes du môme format. 1868
Prix : figures noires : 20 fr. ; figures coloriées: 27 fr.
La première édition de cet ouvrage ne traitait que, de l'emploi thérapeutique des plantos ; celle-ci, plus complète et conçue d'après un plan plus vaste, renferme:
i* La déagnation des funilles suivint U cUssiflcation naturtlle et artificielle; — !• Leur synonymie latine et francise; — S* Leur description; — 4o Lear eoltnre ; — 5o Lear récolte et leur eoosenration ; ~ 6* Des notions sor lears propriétés chimiques et leori usages dans les arts et dans l'économie domestique ; — 7* Leurs préparations pharmaceutiques et leurs doses : -^ 8o Lear action physiologiqae et toxique sur les animaux et sur rhomme ; — V> Leurs propriétés médicinales, avec de nombreux
faits, dont la plupart ont été recueillis dans U pratique de l'auteur; — 10* Leurs applications à U médecine Tétérinaixe ; — 11« Un calendrier floral indiquant la récolte des plantes, mois par mois;— it* La classification des plantes d'après leurs i>ropriétés médicinales; — tS* Une table des matières pathoI<v giques et thérapeutiques (mémorial); — 14* Une table alphabétique des plantes, contenant leurs noms scientifiques et vulgaires, leurs produits natureli et pharmaeeutiques.
Ainsi refondu, cet ouvrage, consacré à une partie de la science généralement négligée dani les auteurs classiques, et pouvant être considéré conmie le complément nécessaire de tous les traités de thérapeutique et de matière médicale, a été écrit avec une conviction sérieuse, résultat de vingt-cinq années de recherches et d'expérimentations spéciales.
TRAITÉ PRATIQUE
DES OVAIRES ET DES TROMPES
Considérées principalement au point de vue du Diagnostic et du traitement médical et chirurgical, avec un appendice sur les Maladies de la vulve et du vagin.
Par GOURTY
PaOPBSSBOR DB CLINIQDB A L4 FACOLTÂ DB MÉDBCUIB DB MONTPBLUBB.
S* Édltloiit revoe» corrigée et eonsldéralileincot angaieiitée,
1 très-fort vol. grand in-8*> de 1280 pages, avec 29^ figures intercalées dans le texte, cartonné à l'anglaise, 1872. — 10 fr.
L'Académie des sciences a décerné à cet ouvrage un Prix de 2,500 tr. dans sa séance annuelle du 18 mai 1868 et M. le Professeur Pajot s'est exprimé ainsi, dans un long examen Qu'il en a fait, et qui a été inséré dans le numéro de février 1867 des Archivée généraUs de Midedmei
«Si l'on veut me permettre de résumer mon opinion sur le livre de If. Couity, je dirai : l'auteur s'y montre auatomiste instruit et exact, pathologiste sagace et judicieux, théraneutiste hardi, mais prudent, esprit droit, passant toujours de Tobserration précise et minutieuse des faitsauxdéductionsles plus pratiques et arnrant parfois même Jusqu'à la généralisatioo la plus élevée. Les bases de ce traité reposent sur les plus saines idées chirurgicales, et si la partie médicale est légèrement teintée d'un reflet des doctrines fai furent jadis la gloire de MontpeUier, II. Gonrty
n'en a pas moins fondé une auTre durable et dectioée à devenir classique. Un pareil line est à la fois un titre des plus ttonorables pour le professeur et un honneur aussi pour la Faculté à laqui'lle il appartient. C'est U fMdlfeur traHè des matadie» de femme» fU nous ayons en françuis.
■ Je n'ai pas la satisfaction de connaître M. Coarty. même de vue* mais je puis dire de cette analyse ce qu'il a dit loi-méme de son livre : ai Je me suis tronpéi £eoi est un jugement de bonne foi
Librairie de P. ASSELIN, place de l'Ecole-de-Médecine. 7
D'ANilTOMIE DESCRIPTIVE
Par mm. CRUVEILHIER ET Marc SÈE
S forts Tolumes grand in-8% avec 1,300 figures tirées en noir et en cocdeur et intercalées dans le texte. — Prix : 65 fr. brochés; 48 fr. cartonnés à l'anglaise.
CHAQUE VOLUME SE VEND SÉPARiMENT, Et CONTIEIiT : Tome 1*' (cinquième édition), Ostéologie, Arihrologie^ Myologie. 880 pages, avec
542 figures. 1871. — Prix, broché : 15 fr. Cartonné à l'anglaise: 16 fr. Tome II, Splanchnologie (cinquième édition), 1873, et Oraanes des sens (quatrième éditio
1868. 750 pages, avec 570 figures. — Prix, broché : 14 francs. Cartonné à l'anglaise : 15 fr.' • Tome m (quatrième édition), Angéiologie et Névrologie. 720 pages a?ec 180 figures.
1871.— Pnx, broché : 16 fr.; cartonné: 17 fr.
Le Traiti (TAnatomie descriptive de H. le professeur GairyzujiisR , depuis longues années eUssigne en Frinee et qui a présidé àréducation anatomique de nombreuses générations de médecins, araît besoin, dans ces derniers temps, d'être mis au courant des aequisitions récentes de la science, particulièrement de celles que nous devons au microscope. M. le docteur Séz, professeur agrégé et chef des travaux anatomiqnes à la Faculté de médecine de Paris, s'est chargé de cette tàcbe et s'en est acquitté, de l'ayeu de tous les hommes spéciaux, avec beaucoup de tact et de conscience. Tout en conservant au livre de M. Gihteilhiee sa phvsionomie particulière, si heureusement adaptée à fa science qu'il s'agissait d'exposer, M. Six a sa y introduire les notions d'histologie qui aujourd'hui présentent le même degré de certitude que les autres parties de i'anatomie et
Îu'il ii*est plus permis i aucun médecin d'i^orer. [ais ce qui distingua tout d'abord cette édition des précédentes, ce sont de très-nombreuses figures noires et coloriées, intercalées dans le texte et représentant, en fkce de la description, la disposition des parties et leurs rapports avec celles qui les avoisinent..
Cette addition de gravures dispense des atlas d'anatomie, embarrassants par lear volume et leurs dimensions et d'un prix trop élevé pour être i la portée des modestes ressources des étudiants. Tirées en noir et en couleur, ces représentations graphites seront du plus utile secours, tant pour l'élève qui se livre aux travaux de l'amphithéitre, que pour le praticien qui voudra, dans un cas donné, rap]^ler i sa mémoire, en quelques minutes, les souvenirs, un pem effacés par le temps, de ses études premières.
CHIRURGIE OCULAIRE
Par JH. le D' A. DESMAIlREli, professeur d*ophthalmologie i vol. iii-8^ avec figures ; cartonné à l'anglaise, 187/i 8 fr.
ROUTIAD DIGTIONNAIRI L8XIC0G11PH10DI ET DISGRIPT»
DBS
sGim mmm et yêtérmires
Comprenant rAnatomie^ la Physiologie, la Pathologie générale, la Patbolone spéciale ri^giône, laThérapeutiquc. la Pharmacologie, l'Obstétrique, les Opérations Chirurgicales la Médecine légale, la Toxicologie, la Chimie, la Physique, la Botanique et la Zoologie Par mm. Raiob-Dblormb, Ch. DAHEMBBRa, H. Boulby, J. Mionon, Ce. Lamy.
UN TRÈS-FORT VOLUME GRAND lN-8
é^ plaa de 1500 pages à deux oolonnes. texte eompaoU, aveo figures intmw—lém
et eontenAnt la matière de 10 volumes iii-8. — 18o3.
PRIX (Broché 18 fr. »
RBNDU franc de port J Cartonné à Tanglaise 10 60
dans toute laFrance. ( Relié, dos en maroquin , . 20 50
ehenti mot, ui
miQaelà •«.uwj««»vv«.H.«— •r*"— '•^-«" • *- ^ - j
•voir an* idée eitcte dei scitfacet médicales et Tétémuiref ou l'iuttroire for quelqueipomU d« ces tdaBces.
8 Librairie de P. ASSELIN, place de rEcole-de-Médedne.
DE PHARMACIE PRATIQUE
eontenant lo IS BXSPEirSAZBLS PHARBEACnBUTXQinB
ou GONSPEGTTJS DE3 PHARMACOPÉES LÉGALES ET PARTIGULIÈRES
ALLBHANDEf, AK^CAINES, ANGLAISES, BBL6ES, ESPAGNOLES, FRANÇAISES, HOLLANDAISES, ITALIBICNBS, POLONAISES, PORTUGAISES, RUSSES, SUÉDOISES, ETC.;
Ses FonnnlaireB
DE MATllRBS lléDICALBt ET RECUEILS DITERS DE MÉDECINE ET DE PHARMACIE DES MÊMES PATI
précédé, sous forme de prolégomènes
DE TABLEAUX PRÉSENTANT LA CONCORDANCE DES POIDS ET MESURES EN USAGE DANS LES DIVERSES NATIONS DU MOKDB
d'une INSTRUCTION SUR LES AÉR0MÈTHE8 ET LES THERMOMÈTRES;
DE TABLEAUX OU STNOPSIS CHIMIQUES, MINÉRALOGIQUBS, BOTANIQUES, XOOLOGIQUES;
d'un CALENDRIER PHARMACEUTIQUE, D'UN APERÇU SUR LES OPÉRATIONS PHARMACEUTIQUES, L'ÉLECHON
> ET LA CLASSinCATION DES MÉDICAMENTS; LES SUCCÉDANÉS;
De l'art de Formater |
a* I.A VHAABEAOZZ UfeOAZiS
conprenut
La ■«églftlatlon ptaarmaccatlqae
ou RECUEIL DE LOIS, DÉCRETS, ARRÊTÉS ET PIÈCES DITERSBS CONCERNANT L*EXERCICE DE LA PHARMACIE |
MM TOXlCOlOflle ou PETIT TRAITÉ DES MOYENS PROPRES A FAIRE RECONNAITRE LES POISONS ET A COMBATTRE LEURS EFFETS
li*BSMl pbamiaccadqae
DES MÉDICAMENTS SIMPLES ET COMPOSÉS, OU PETIT TIAITÉ DBS MOYENS PROPRES A FAIRE RECONNAITRE LEUR NATURE ET LEUR FALSIFICATIOH,
30 Xi'APVSmZOS PHAHKAOXITTXQinB
comprentDt
LA PHARMAaB TÉTÉRINAIRE, LA PHARMACIE BOMGBOPATHIQUE, LA CHIMIE PRARMACEUTIOUE (ANALYSE),
HUITIÈME ÉDITION
RoYoe et eerrigée. — Planches intercalées dans le texte. — Nomenclature étrangère.
i tPè«-fort ▼olume gwmad Ibi-8*
compacte, de 1,600 pages, avec pl.viches intercalées dans le texte, imprimé sur deux colonnes et contenant la matière de dix toI. in-8*.— 1872.
! broché 17 fr.
cartonné à l'anglaise (tranche coloriée) . 10 fr. demi-reliure (tranche coloriée) 70 tr,
PRIX EN PLUS DE CELUI SUS- INDIQUÉ ET L*OUYRAOE RENDU FRANCO
!• France et Algérie Itr. • 1 Unis, Guadeloupe, Gurane, Haïti. ttàas-
t* Belgique et Suisse 1 50 OrienUles, Japon. Martinique, Mexl-
3* Italie 3 • que, Nontelle-Galédonie , TaraguaT,
4* Grande-Bretagne et Espagne * 4 • PaTs-Baa, Réunion, Saigon et Sénégal, i fr» •
5* Allemagne, Danemark, Norwége, Por- ?• Brésil : &0
tugalet Suède S • . 6* BoliTÎe, Chili , Equateur, Amérique du
6* Australie, Californie, Canada, Chine, Centre, Nouvelle-Grenade et Pérou... S W
Confédération Argentine, Cuha, Eut*- 9« Pondicbéry 9 •
Nota. — Pour l'Autriobe, les Hes Ioniennes, la Pologn«, la Rutfie, la MeldaYie et la Valaehie. U fout s'adresser aux Ubraires ou comniasionnaires, attendu que le prix par la poste est trop éleré.
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TRAITÉ PR ATIQUE
DAMS LES ÉTABLISSEMENTS PUBLICS ET AU DOMICILE DES MALADES
Par le D' Louis FLEURY
PEOFIflSBUll AGBici DB LA PACDLTi DB MiDBQNB DB PABI8, MiDBC» DB L'iNtmCT HTDROTHéRAPIQDB DB PaSBT-PABIS
S« édition entièrement refondue et considérablement augmentée, avec figures dans le texte. 18t0. 1 trèa-fort volume^ grand in-8 de plus de 1,200 pages, oartonné à l'anglaise. — 17 fr«
« Cette DOQTellt édiUon, <ra, pour mienz dire, ee nouvel omm^, i canM d«s déreloppemeots qui lui oot été donnés an triple point de Tne de la thérapentiqne, de la elioique et de la doctrine hydiothérapique, est destiné à devenir le vâde-meam obligé de tons les médecins qai Tondront se tenir an courant des doctrines médicales nouvelles, de tous ceni quiToadront connaître et appliquer l'hydrothérapie scientiSqoe, cette médication poissante qui, suivant les expressions de l'auteur, • représente la thérapeutique rationnelle des ma- « ladies ehrooiques et l'art de guérir la plnpart de ces maladies. • L'ezaetitude de cette anertton. démontrée par tant de succès éelaUnts obtenus a Bellevue, à Schwalheim, i Mondorf, à Bruxelles et i Yilliers-sur- Marne, a re^n une nouvelle consécration dans le bel ImtiM hfféroikérêpiqui que M. FuniT a créé à Passy-Paris.
FAIT A LA FACULTÉ DE MÉDECINE DE PARIS
Par MimwÊkm WléEMJmT
Professeur agrégé à la Faculté de Médecine de Paris Ouvrage publié en 13 livraisons formaut 3 volumes grand in-8o. 1852-1872. Prix : «6 Francs.
le livre de M. Pleuit a sa place marquée i part, i cété des ouvrages du même genre, qoelqne soit d'ailleurs le mérite de ceux-ci. Une classification très-nette, trës^rigoureuse, d'après uqnelle il étndie d*ai>ord les modificateurs extérieurs ou cosmiques, puis les modiflcat^rs individuels, lui a permis de passer en revue, sans confusion et sans répétitions, toutes les infloences qai peuvent agir snr la santé de l'homme. C'est avec un jugement exact (>t sévère qu'il an;ilyse ces différentes caoses perturbatrices et qu'il fait connaître les moyen» de les combattre. Enfin, à la suite des dédnctions précises tirées de rol»servation des faits considérés en euzmimes, il sait généraliser ceux-ci, et s'élever i ae hautes cousidérations tirées àtt lois de la physiologie hnaaine, et des principes, sainement appréciés, de la sociologie. On comprend rimportaaca et la Talear d'on pareil travail qai justtfie si pleinement le succès quil a obtenu.
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A PARIS ET A LONDRES
Par C. - J. LECOUR
Chef de la première division & la Préfecture de police
DEUXIfiME ÉDITION
augmentée de chapitres sur
La Prostitution à Paris pendant le Siège et sous la Commune et de nouveaxix renseignements statistiqiieîs
Cq beau volume grand in-18. 1872. — Prix : /i fr. 50. TRAITÉ ÉLÉMENTAIRE ET PRATIQUE
PATHOLOGIE INTERNE
Par MOlinVERET
Professeur de clinique interne à la Faculté de Médecine deParis, médecin de la Gbarité. OiTrage pablié en 11 livreiMBi firant 3 f«rli Vtlimet graad in-S*. 1 864-1 S66. — Prii : 35 fr.
TRAITE DE PATHOLOGIE fiÉNËRAII
Par JIIOlinyERET
Professeur de clinique interne à la Faculté de médecine de Paris, médecin de la Charité. 3 vol. in-8. 1857-1861. — Prix : «*' fr.
TOME PREMIER, CONTENANT
Les maladies du cœur. — Les rétrécissements. — Vendartérite et les dégénérescence» êrtériellei.
Le rhumatisme aigu, r- L'endocardite. — Les points de côté. — La pleuréne. Les pleurétiques. — La pneumonie du sommet. — ^ Les pneumoniques. — Les hémcptytique$.
Par M. le Docteur MICHEL PETER
Professeur agrégé à la Faculté de médeciDe de Paris, médecin de l'hôpital Saint-Antoine
1 fort vol. in-8, avec figures, cartonné à Tanglaise 15 fr.
INSPECTEUR DES EAUX-BONNES
MBMBBB BONOBAULB DE L' ACADÉMIE BOTALB DB MtOCCINB DE BBLAIOUB, ETC.
Ouvrage auquel la Faculté de médecine de Paris a décerné le Prix de 10,000 fr. sur la Phthisie fondé par M. le D' LAGAZE 1 vol. in-8 cartonné à l'anglaise. 1875
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BOTANIOIIÉ AGRICOLE ET NlDICAlE
On £tnde des Plantes qni intéressent principalement les Médecins, les Vétérinaires
et les Agriculteurs
ACCOMPAGNÉE DB 155 PLANCHES REPRÉSENTANT PLUS DE 900 FIGURES INTERCALÉES DANS LE TEXTE
Par H.-J.-A. BODET, directeur de VÉcole Tétérinaire de Lyon
DEUXIÈME ÉDITION, REVUE ET CONSIDéBABL EM ENT AUGMENTÉE
Aiee II fflliWratitB de C. BAIIiLET, Prifenev d'hygiène, de uelepe el de beliDi'qie à l'Éetli Télériiaire d*Alfert
1 très-fort vol. in-8 do plus de 1,100 pages, cartonné à l'anglaise, 1872 17 fr.
H. PIDOUX
Professeur de thérapentiqae i la Pacnllé
de médecine de Paris,
médecin de l'Hôtel-Dien, membre de l'Académie de
médecine, commandeur de la Léçion d*honnenr,
ei-représentantdn peuple à V Assemblée
constituante.
Médecin de l'HApiUl de la Charité,
membre de l'Académie de médecine, Présideut
de la Société de thérapeutique/
médecin- inspecteur des Eaux-Bonnes,
officier de la Légion d'honneur.
Huitième édition, revue et augmentée sous les yeux des auteurs Par Constantin PAUL,
Professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin des Hôpitaux, secrétaire général
de la Société de thérapeutique.
DEUXIÈME TIRAGE AVEC COIIRECTIONS
2 forts volumes grand in-8o de près de 1,000 pages chacun, cartonnés à l'anglaise, 1870.
Prix., 25 fr.
Cette nouvelle édition a été corrigée et refondue sur les indications du nouveau Codex de 1867 et de rOfflclne de Dorvault, pour ce qui concerne la matière médicale. On y a ajouté de grands développements sur faction physiologique des médicaments pour mettre cet ouvrage au c4>urAnt de la science. De nombreuses additions ont été apportées à la thérapeutique proprement dite. Nous citons en particulier, comme substances qui agissent spécialement sur la nutrition et la sanguidcation, les préparations de fer, de mercurcy d'aracnle et d'argent; parmi celles qui agissent plus spécialement : 1» sur Tinnervatioa centrale, l'opluna et ses Boavennx olcaloÏ4les ; les ancsthéalques» le protoxjde d'axotot la qulmlno» l'alrool* réleçtrlclté (emploi des courants coati ans), le massago; 2* sur Tin nervation de^ diverses parties de l'appareil circulatoire : la dlgltaks, les aatlmonlanxt enfin le bromure de potaasinm. Cette nouvelle édition contient encore, outre l'histoire des médicaments nouveaux, carabe et fève de Calahar, un eompendiana sur les caax nalnérales.
On y a ajouté enfin une table alphabétique générale, comprenant le classement des matières par médicaments et par maladies.
ADDE-lHÀIICiRAS (de Nancy), médecin à Paris.—Mannel dn Vaecinateiir des yIIIcs et des campagnes. 2* édition.
1 vol. in-12. 1856 3 fr. 50 c.
ADET DE ROSRiriLLE.— CSulde mé^.
dleal des mères de famille. 1 vol.
in-18, 1862 3 fr. 50 c.
AIVCSEIt (Théophile), chirurgien des hôpitaux. — Des tumeurs érectlles iTmphatlqneK(Aclénoly'niph€»cèles).fn-8, avec 2 belles planches coloriées, 1867 2 fr.50
ANC2ER (Théophile). — De la cantérlsntlon dans le traitement des naa* ladlcs chirurgicales. In-8, 1869. 3 f.50
AIVGER tThéophlleV — Du cancer de la langue. In-8, avec planches, 1872. 3 fr.
Annuaire de Tlntemat en médecine et en chirurgie des hôpitaux et hotpices civils i/ePflH», depuis son origine an 1a. jusqu'en 1872 inclusivement. In-lS, cartonné à l'anglaise. 2« édition, 1873 2 fr.
B.%l«l«« agrégé de la Faculto de médecine dç Paris. — Dn Rhunuitlsme vlscérai. ln-8 avec planches. 1866 4 fr.
RAWTI!VG.— DerObéslté.ln-8, 1865.1 fr.
BARÏVIER (S.).— Des Paralysies musculaires. In-8, 1860 2 fr.
BARIVIER . — Des éléments morbides en général. In-8. 1860. Prix. 2fr.50c.
BARTR. — Notice topographiqne et médicale stir la ville d^Hjéres,
2« édition, in-8, 1846 1 fr. 75 c.
BARTR. — Histoire médicale dn Choléra-IMorbus épidémique» observé à l'hospice de la Salpôtrière pendant les mois de mars et avril 1849. In-8. 1 fr. 25 c.
BARTR et ROGER. — Traité pratique d'auscultation (K. page Z de ce catalogue),
BAUDRIMOKT. — {Voir'DicHonnaire des Altérations et FatsiHcotions des Aubstances alimentaires, en eollaboratUm atec M, Chevallier, paye 5 de ce catalogue.)
BAUTIER.— Tableau analytique de la Flore parisienne (V. page 3 de ce catalogue).
RACITIER. — Flores partielles de la France comparées» 2 parties in-8*, 1868. Prix 10 fr.
BAYLE (A.-L.-J.)— Traité élémentaire d'AnatomlCfOuDescription succincte des organes qui composent le corps humain.
1855 {Ouvrage épuisé).
BEAU. — Traité de la dyspepsie (K.
page :i de ce catalogue),
BBAUGRAIVD.— (Voir BECQvzhEh^ Traité élémentaire d'hygiène y page 4.)
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BÉCIiiUlD (P. A.) — Éléments d tomle géaérale. — Description de tous les tissus ou systèmes organiques qui composent le corps humain. Quatrième édition ,revue^ augmentée d'un PrécI» d*lllsiologle, denorobreuses additions et de figures intercalées dans le texte, par J. BÉCLARD^rofesseur à la Faculté ae médecine de Pans et membre de TAcadémiede médecine. 1 vol.
in-8,1865 40 fr.
BÊCIiARD (J.). — Traité élémentaire de physiologie humaine (y. page U de ce catalogue), BÉCJLARD.— BTgléne de la première
Enfanee. 1 vol. in-12. 1852 . ^ 2 fr.
BECmiJBREL. — Traité élémentaire d'hysléne pHvée et pabUqne (F.
page i de ce catalogue), BKBFOBB. — Maladies des Femmes, leçons cliniques, traduites de Tan^lais sur la 4* édition, et suivies d'un commentaire alphabétique par le docteur Paul Gentil.
1 fort vol. grand in-8, 1860 9 fr.
BÉBlBBy professeur de clinique interne à la Faculté de Médecine de Paris. — Conférenees de Clinique médlealc» leçons faites à rhôpital de la Pitié.
!«' SBMESTRB de 1862. — Rétrécîssemcntde rœsophage. — Erysipèle de la face. — Pneumo-Thorax. — Pneumonie. — Maladies des femmes en couches, l fort vol.
in-8, 1864 9 fp.
BÉBIBB.— Étndes snr la Maladie dite Fièvre pnerpérale, lettres adressées à M. le professeur Trousseau, in-8, 1858. S fr. BÉBIEB. — Pleiyrésles et épanehements modérés. Thoracentèse avec trocarts capillaires et aspiration. In-8,
1872 1 fr. 25 c.
BÉBIER. — Traité élémentaire de pathologie Interne {V, page k de ce catalogue), BEWWET (James-Henry). -^ Traité pratique de l'Inflammation de rUtéms»
de son eol^ de ses annexes et des rapports de eette Inflammation «▼ee les antres maladies ntérines»
traduit de l'anelais sur la k* édition, avec des notes, par le d' Michel Peter, agrégé de la Faeulté de médecin«3 de Paris, et KEvuB PAR l'auteur. 1 fortvol. in-8, avec . flR. intercalées dans le texte. 1864. . 9 fr. BEIVIVET(J..H.}. — Beeherehes snr le traitement de la phthlftle pulmonaire {V, page 3 de ce catalogue), BEBdEROM, médecin des hôpitaux de Paris. — De la Stomatite ulcéreuse des soldats et de son identité avec la stomatite
des enfants. 1 vol. in-8, 1859 4 fr.
Cet ouTTAge a étécoaronné par TlnsUtut de France (Académie des sciences) tû 1861.
BOVSSINCIAVLT (J.-B.). — Économie nurale, considérée dans ses raj) ports avec U Chimie, la Physique et la Météorologie. S* édition, revue, corrigée et considérable, ment augmentée. 2 r. vol. in-8, 1851. 15 fr.
BOIISSINCIAIJLT. — La Fosse * immier. Leçons professées au Conservatoire des arts et métiers. In-8, avec figures intercalées dans le texte et une grande planche gravée. Paris, 1858.. 1 fr. S5 c. BBIAMD, médecin de l'Hôtcl-Dieu de Rennes. — L*Eleetrleité appliquée an traitement cnratif des NévralgfrSy des rhumatismes, ^tc. I vol.i3-lS,1855. Mr, BROC A (Paul). — Bes anévrysmes et de leur traitement {V, page S de ce catalogue), BBOCA (Patd). — Traité des tnmenrs
(K. page 5 de ce catalogue).
BBOnidlVIABTet SAL¥ETAT— Traité des Arts céramiques on des Patarles, considérées dans leur histoire, leur pratique et leur théorie. Deuxième édition» revue, corrigée et augmentée de notes et d'additions. 2 volumes in-8, remplis de tableaux et de figures dans le texte, avec un atlas in-4<^ de 9 tableaux et de 60 planches. Prix :»$ fr.
BBOVABBEL, médecin des hdpitaux et agrégé de la Faculté de médecine de Paris.— Be laTubercuUsatloa desiNr- ||anes génitaux de la femme* 1 vol.
in-8 avec figures. 1865 3 fr. 50 c
BBOVABBEIi. — Étude critique des diverses médications employées contre le diabète sucré. In-8, 1869 {Epuitè).
Bulletins et JHémoIres de la Sk»elété de thérapeutique* 1^* série : tome l*' du 25 novembre 1867 au 1«' mai 1868; tome II, du 1*' mai 1868 au 31 décembre 1869; tome III, 1870. 3 vol. in -8*. Prix de chaque
volume 3 fr. 50 c.
CAZENA¥E.— Traité des Sjphllldes ou Maladies Yénérlennes de la Peau, précédé des considérations sur la syohilis, son origine, sa nature, etc. Paris, 1844, 1 vol. grand in-8, accompa^é d'un atlas in-folio de 12 planches du même format, gravées et coloriées avec beaucoup
de soin 34 fr.
Le texte seul, 1 vol. grand in-8. . . . iB tr.
L'Atlas séparément 22 fr.
CAZE]VA¥E (Alphée). -^ I^cfons sur les maladies do la peau (K. page 5 de ce catalogue), ^ CASEIN. — Traité des Plantes médicinales ( Voir à la page 6 de ce catalogue). CAZIIV. — Motions phjsloUialqucs et hygiéniques il Tusage des Baigneurs. In-12 50 c.
CA2EIM fils. — Etude anatomiqae et pathologique snr les dlvertlenles delTntesUn. Grand in-8, 1862. 3fr.50c.
CBE¥AIXIEB (A.).— BIcUonnaIre des Altérations et FalsIBeatlons des Snhstancrs alimentaires* médicamenteuses et commerciales* avec rindication des moyens de les reconnaître {Voir à ta page 6 de ce catalogue).
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CBEVALUEBpère et fils, et Emile GRI- MA UD. — Secrets de Tlndiuitrie et ém rEeoBomle doniestli|ne mis à la
portée de tous, choix de recettes et de procédés utiles, la plupart nouveaux et inédits.
2» édition, 1vol. in-8, 1860 Sfr.
CinSWAIXlER fils et HARDY. — Ma- Boel do Commerçant en Epicerie.
Traité des mareiiandiscs de ee commerce, falilflcations qa*on leur teit subir. 1 vol. in-l8, avec planches,
1862 3 fr. 50 c
COLOMBAT. — IMonvean traité du Bégaiement* ou recherches théoriques et pratiques sur les causes, les variétés el le traitement de tous les vices de la parole. 3^ édition. Paris, 1843. 2 vol. in-8,
fig 12 fr-
COLOnBAT fils. —Éléments d'orthophonie, du bégaiement et des vices de la parole, abrégé du traité du D' Co-
LOMBAT père. 1 vol. in-18 1868 2 fr.
COLOMBAT llls.—Be la musique dans ses rapports avec la santé publique. — Ia-8. ... . t fr.
Compendium de chirurgie pratique ou traité complet des maladies chirurgicalcset des opérations que ces maladies réclament. Commencé par A. Bérard et Oenonvlilier», et continué, depuis la 8« livraison, par MM. C. DenonvIlUers et li. CSosselin» Professeurs à la Faculté de Médecine de Paris. 1)6 prix de chaque UTraison est fixé à 3 fr. &0 c Les quinze premières livraiious parue» contiennent les matières suivantes :
Diagnostic chirurgical, opérations et pansements, petite chirurgie, inflammation, abcès, gangrène, br&lures et eongélaUon, plaies et leurs accidents, rage et morve, cicatrices, ulcères, fistules. kysUs, tumeurs érectiles. cancer, corps étrançiers, déviations organi ques, maladies datissu cellulaire, des membrâxke& séreuses, de la peau, des artères, des reines, du système lymphatique, des nerfs, des muscles et de leurs dépendances, des os, des aiticulations, savoir : plaies, arthrite aiguô, arthrite chronique, hydartbroee, tumeurs blancLes, ankylose, corps étrangers, les opérations qui se pratiquent sur les os et les articulations, les amputations en général, précédées de la description des inhalations d'éther et de chloroforme, les résections en général, les maladies du crâne, compresaut les tumeurs, les contusions, les plaies, les fractures, les lésions traumatiqnes du cerveau, le trépan, les anévrysmes, varices artérielles, tumeurs érectiles et tumeurs enkystées du crâne, le céphalématAme, les tumeurs fongueuses de la dure-mère du crâne et du cerveau, les maladies du rachis, savoir : fractores et luxations des vertèbres, les lésions tranmatiqnes de U moelie. le mal vertébral de Pott. Ua abcès par con-
gestion, rarthrite, les tumeurs blanches et les déviions du rachis, les maladies de la face, savoir : l'aotoplastie en général, les maladies du nés et la rhinoplastie, les maladies des fosses nasales, les maladies des finns frontaux etmaxillaires,lesmaladiesdesy(uz, les nuladies des oreilles, les maladies de la bouche et les dépendances.
OOBVISABrr (Lucien). — Dyspepsie et Conscnnptlon* ressources que la pepsine (poudrenulrimentive)oïîre dans ces cas à la médecine pratique. Ur. ia-8. 1854. 2 f.50c.
COVRTT (A.). — Recherches sur les condliions météorologiques de développement du Croup et de la Diphiliérie» sur le traitement de cette affection, et sur les médicaments qui remplissent le mieux les indications de ce traitement, précédées d'une Observation de croup guér^ par la trachéotomie. In-6.
1863 3fr.
COllRTT. — Traité pratique des maladies de l'utérus {V. page 6 de ce catalogue),
CRVl^EILHIER et HARG SÊE. — Traité d*anatomle {Voir à la page 7 de ce catalogue).
CRUI^EILBIER fils, agrégé de la Faculté de Médecine de Paris et chirurgien des hôpitaux.—Sur une forme spéciale d'Abcès des Os, ou des abcès douloureux des épiphyses. 1 vol. gr. in-8 avec^ planches. 1865 3 fr. 50 c.
CRtJl^ElLBIER fils. — De l*Ectroplou.
1 vol. grand iu-8, avec figures intercalées dans le texte et h planches lithographiées, 1866. Prix 4 fr.
CliRLiniCI. — Traité des maladies du Testicule, trad. de l'anglais sur la 2* édition, avec des additions et des notes, par L. GossEUN. i vol. n-8, avec figures dans le texte. 1857.... 8 fr.
DECRAHBRE. — (Voir Dictionnaire Bney^ clopédique des Sciencei médicales).
DELPECR (À.). —Mémoire sur les Accidents que développe chez les ouvriers en caoutchouc rinhâlation du sulfure de carbone en vapeur. In-18, 1856. 1 fr. 75 c
DEHARQIJAY, chirurgien de la Maison municipale de santé, membre de l'Académie de médecine.— Delà (iljcérine et de ses applications à la chirurgie età lamédecine, 3* édition, 1 vol. in-8*, cartonné- à Tanglaise, 1867. Prix 5 fr.
DENONWILLIERS et li. CSOUSEUIV, professeurs à la Faculté de Médecine de Paris. — Traité théorique et pratique des Maladies des Tenx. i fort vol. in-18 de pins de 950 pages, 1855.. 6 r.
DENON¥lLIilERS.— V. Compendium de chirurgie pratique.
DESCIJRET (J.-B,-F.). — I-a Hédeelne de« Paiwlons, ou les Passions considérées dans leurs rapports avec les maladies, les lois et la religion. 3« édition, revue et augmentée. 2 vol. in-8, 1860 12 fr.
DESCIJRlBT (J.-B.-F.).— Les SferYcilles du Corps humain, précis méthodique d'anatomie, de physiologie et d'hygiène dans leurs rapports avec la morale et la religion. 1 vol. m-8, 1856 6 fr.
DESMARRES (A.). —licçons cliniques sur la chirurgie oculaire. (F. page 7 de ce catalogue.)
DEWAT (Francis). — Traité spécial d*Hygléne des familles, particulièrement dans ses rapports avec le mariage au
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physique et au moral, et les maladies héréditaires. 2* édition entièrement refondue. 1 très-fort vol. in-8, 1858 9 fr.
DE¥1LLIEIIS.— R«caeU de Sfémofres et d'Obserwaaons eiir les Aecovchement* et ■nr les maladies des Fenunes* tome 1*% in-8, 1B62 5 fr.
DEVILLIERS. — Oliservatloiis et Reekerelies sur quelques maladies de la Membrane caduque. In-8 avec pi. 1862. Ifr. 50 o.
Dletlonnalredelllédeeliie,ou Répertoire général des Sciences médicales considérées BOUS les rapports théoriques et pratiques. 2* éd. entièrement refondue, 30 forts vol. in-8, 1832-1866, au lieu de 180 f., net 100 f.
■Hetlonnalre raisonné des Dénominations ehlmlqnes et pharmacentliines» contenant tous les termesemployés en chimie et en pharmacie, pour désigner les lois, phénomènes, substances, combinaisons ou préparations connues jusqu'à ce jour, par MM. A. Ghevaluer, Ch. Lamy, et Ed. RoBiQUBT. 2* éd. 1 très-fort vol. divisé en 2 parties. En vente la !'• partie, in-8 de 500 pages, texte compacte à 2 colonnes, 1853 0 fr.
DIDAT (P.), rédacteur en chef de la GûM^fe médicale de Lyon.— Histoire natnrrlle de la S^hUls» leçons professées à l'Ecole pratique de la Faculté de médecine de Paris, en mars 1863. 1 vol. in-8. 6 fft. 50 e.
BORWAULT. — lodognosle»ou Monographie chimique, œédioale et pharmaceutique des iodiques er général, et en particulier de rioDB et de I'Iodure db potassium.
1 vol. in-8 de 300 pages. 1850 S fr.
BOR¥AIJLT. — Ofllelne ou répertoire
?|énéral de pharmaele pratique V. page % de ce catalogue)»
DUBOIS et €■• PAJOT, professeurs K \\ Faculté de Médecine de Paris.— Traité complet de l'art des Aeeoaehements, 2 volumes in-8, avec figures.
Les livraisons 1 et 2 de chacune 260 pages ont paru Prix •....•... 7 fr.
MJCUENNE (de Boulogne)— De la Paralysie moseolalre pseudo-hypertroplttqae, ou Paralysie myo-seléroslque. 1 vol. in-8, avec 2 planches lithographiées et 30 flg. intercalées dans le texte. 1868 3 fr.
DUCIUBT, Agrégé de la Faculté de médecine de Paris. — De l*apoplexle polmo- ■alre. In-8, 1872 3 fr.
DCIHAS, membre de l'Institut. — lierons snr la Phflosophle eklmlqur professéesauCollégede France. 1 v. \n-%. {Épuisé),
DVMONT (G.) — Reelierches statlsU.
«|aes sur les eiuises et les effets de
a C^éelté. Grand in-8, 1856 ft fr.
DUPLAT (Simon), agrégé de la Faculté de médecine de Pans, chirurgien des hôpitaux, etc. — Des Colleetlons sérenses et hjdatlqnes de TAlne. 1 vol. in-8.
1865 3tr. 50 G.
DVPLAY (Simon).— De la Hernie om* blUealc. In-8, 1866 3 fr.
DVPLAT (Simon). — (Voir Archiver géiw^ raies de médecine),
PL*PUT (de Frenelle). — Traité du Dira, matlsme musenlalre on névromyalgle. Nouveau mode de traitement de cette maladie et des névralgies en général, i vol. in-18. 1864 2 fr. 50 c.
DCRAIUD-FARDEI^- Traité eUnlqve et thérapeutique dn dlahéte. 1 vol.
gr. in-18. 1860 5 ft
DUltAND-FARDEL.— Traité pratiqua des maladies chroniques (K. page 9 de ce catalogue),
DIUTAL (Joseph). — Dn Mamelon et de son Auréole ( anatomie et pit^ologie )• 1 vol. in-4, 1861 5 tt,
ELLEAVIUE. — Traité élémentaire des maladies des feonmes. 1 vol.
in-8* avec figures, cartonné à Tanglaise. ^HfO jofr.
EmPISj professeur agrégé à la Faculté de médecine de Paris, médecin de l'hôpital de la Pitié. — De la Qrannlle, ou maladie granuleuse, connue sous les noms de fièvre cérébrale, de méningite granuleuse, dlbydrocéphaie aigue^ de phthisie galopante, de tuberculisation aigue, etc. 1 voL in-A. 180$. Pm 5 Ir.
miPIS (S.). — De l'Incubation dea Maladies. In-e». 1857 2 fr. 50 c.
BSPACIIIIE. — Etudes pratiques sur hs Plèvre puerpérale, spécialement considérée dans ses rapports avec les causes débilitantes. In-8 3 fr.
FABRE (J.-P.-A.), de Meironnes (Bassea- Alpes). — Traité du «ollre et dta Crétlnlsme et des rapports qui existent entre ces deux aiïeotions. 1 vol. in-8, avec planches, 1857 6 fi*.
FBRIWET (Charles) , agrégé de la l^acultô de médecine de Paris, médecin des hôpitaux.— Dn Rhamatisme al|(u et de SCS manlfestatloBs. 1 vol. in-8.
PERMET. — Des tremhlements. In-B, avec planches, 1872 3 (^.
FERRAIVD, médecin des hôpitaux. — Élude sur la Mort, son mécanisme, déductions pratiques. In-8,1866.2 fr. 50 c.
FERRAIVD. — Des Exanthèmes dn Rhumatisme. In-&, 1863 2 fr.
FLEURY (Louis).— Cours d*M«pléae fait à la Faculté de Médecine de Paris et publié de 1851 à 1872 en 13 lirraisons, au prix de 2 f^. chacune. (F. page 0 de eecatëlogue).
FJLEt;RT (Louis) . — Clinique hydrothéraplque de Rellevuef Recherches et observations snr les Maladies ehroniques*
Pa£Mièiie partie: Qastrlte chronique, gastralrie, entéralgie, dyspepsie, hypo« chondne. In-8, 1855 2fr.50c.
DONT LE PRIX EST CONSIDERABLEMENT DIMINUÉ
m QOI SB TR0DVB9IT
Chez P. ASSELIN. snccesseor de BECHET Jeune el LABÉ
Libraire de la Faculté de Médecine et de la Société Centrale de Médecine vétérinaire ^5 PLAGE DE L'ÉCOLE-DE-MÉDECINE, A PARIS £ |>
Si les ouvrages dont l'indication suit sont Tobjet d'une diminution de prix considérable lu conoparativcment à celui auquel ils se trouvaient auipefoi-» dans le commerce de la librairie • è 2 aérait une erreur de croire qu'ils ont perdu de leur valeur scientifique ou que leur succès a 5 ^ été granilnment dépassé par les travaux plus modernes. U n*en est rien; mais comme bien -is d autres clwses, les livres ont leurs vicissitudes, et ceux qui ont quelques années de date ou r •§ dont les auteurs ont cessé d'exister tombent rapidement dan* l'oubli, et sont souvent ienôrés §. de ceiix qui n'ont pas aj^isté à lenr première publication One des preuves nue leur mérite S"3 n'est pas moindre qu'alors, c'est ce qui tst arrivé à plusieurs ouvrages, existant en grande "* 1
ABRRCROnUlE. — Des malmlles de rcBcéphale et de la mocUe épinière* tra luit de l'anglais et augmenté de notes très-nombreu.-Mîs, par A. N. Gen- DRiN, médecin de rhdpital Cocbin. 3* édition, revue et augmentée. In-}8,1837. Prix, au lieu de 6 fr 1 f r. 50 c.
AIilREItT(le baron). — Physiologie des |Mi<««loiie, ou nouvelle doctrine des sentiments moraux. 3 vo1.in-8j3* édition* 1837. Prix, au lieu Je 16 fr 6 fr.
AlVISLADA. — mémoire fNMir serirlrii l'histoire f^énérole des eanx minérales snlfureiHiesef des eaux thermatlrs. 2 vol. in-8, 1828. Prix, au lieu de 12 fr 6 fr.
BARRAS.— Traité snr les ^astral-
Slra et les entéralgles. ou mala* lc« nerveuses de Testomae et des Intestins. 2 vol. in-8. ï^rii, au lien de 14 fr, « fr.
BARRAS. — Préeis analytique sur le caneer de IVstomae, et sur ses rapportsaveela gastrite ehronlque etleatttstralglet»» Iq-8, 1842. Prix, au lien do 2 fr. 50 75 o.
BÉRARR (P.).— CkNirs de physlolo- (le fait il la Faenlté do médeelne
de Paris. Les SI Itvraiaona qui ont paro, 1848-1855, au lieu de 31 fr. . . 16 fr.
MCHAT. — Rocbcrches pliysloloalqites »vr te Vf e et la mort. 5« édJUon, augmenta de notes par M. Magcndie. 1830. ln-8. Prix, au lieu de 0 fr. . . . 2 fr.
RIIXARII. — De la IHembrane mu- '^ ^ qucn«i<- gn«>tro-lntcs(lnale dan» Té- o S tst sain et dans l'éiat Influmiua- '= •toirc. (lu Rocherehes d'AnalomIe ^g pitlholnglque^ur lesdUrrMaMpeets S S sains et morbides «|ue peuv«*ni pré* - ? senter l'eMomne et les intestins. Un 5 3 fort vol. in-8. Au lieu de 6 fr. 1 fr. 25 c,*Z**
"^iî?^*/*" Œuirres eomplètes, pré- "- J cédées d'une Notice sur sa vie el sur ses ? « ouvrages, par Rigmbrand. 2 forU vol. in.8. .5 *! Pans, 1810. Prix, au lieu de 15 fr.. 6 fr. Z'^
ROYRR (le baron).— Traité des mnia- ^^ dies elilrurgleales et des opéra- S « tlons qui leur eon%lennent. Cin- * & quième édition, publiée |Mir le baron Phi- = fi Iipne Soyer, cliirurgien de l'Hôtel- Dieu. *3 s 7 forts voinmes in-8, ensemble de 6,200 ? ° pages, 1844-1853. Au lieu de 56 fr. 30 fr. «- J
BOYER (le baron). — Traité eomplet ^S dAn:.«omle deserlpti«e de toutf s § g les parUes du eorpM humain. Qua- •§ - .: tnème édition. 1815. 4 vol. in-8. Prix, au "2.Ï l^«de22fr 4fr. 56c.|fS
CARAKI8. — Rapports du phjsifine fck.2 g et du moral de l'homme. Quatrième s q.'S édition. 2 volumes in-8. Prix, au lien de "^ s - 8ff 3fr. 50 c. «^g
CADET- €ASSICt»rRT (Félix). — Pre- S §5 nlers secours avant l'arrivée dn<'§§ médeein, ou Petit Dirilonnalre des , ^ « cas €l 'urgence, a ln«ace des ftens ' «* » du monde. Prix, au lieu de 3 fr. 75 c. » ^S
CAZEWAVC, médecin de l'hôpital Saint- 5g| lA>ui8. — Annales des maladies de la ^ ^ (^
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peau e< de In «yphllii». a vol. grand in-8 il 2 colomiea, 18^3-1847. Prix, au lieu
de 40 fr 12 fp.
C'est dans cette publication que s'pst manifestée avec le plus de force la réaction qui, df^puis yliisienrs années, se pr<"iar;iit dans le moiuie scientifique contrôles nouvelles doctrines sypluliogr.nphiques. La s^rie complète destravaui qu'elle renferme sor les maladies de la peau et les maladies syphilitiquet, en fait une des cUlections les plos iniéi-êssantes au point de vue du sujet des mémoii es qui y sont insérés, comme aussi une des plus remarquables par la notoriété que se sont acquise les auteurs qui ont contribue à sa rédaction. Nous nous contenterons, parmi ces derniers , de citer MM.de Caslelnau, Vidal (de Cassis), Laîîneau, Hardy , Didav . Cbausit, et nn grand nombre de dermatologistes et d»- syphilioi^aphea étranger».
CIIEVAJLLIER.RICntBD et GL1M.E> BflBi* — nietionnsiirc des «Iro^ncs •implefi et eomposéeti, 1827-1829. 5 volumes in-8, avec figures. Prix, au lieu de 34 fr 9 fr.
CLOQUET (Jules).— Anatomlc deneriptive du corps linmain ; ouvrage coml>oai' de 3/iO planches in-6, représentant près de 1600 figures, et formant U vol. dont 2 pour le texte et l'cxplicalion des planches.
Au lien de 210 fr 60 fr.
Figures coloriées^ au lieu de 302 fr. 200 fr.
COI^OlflBAT Cde l'Isère). — Traité cmnplet des maladies des femnieii et de rh^giênc de leur seite. 3 vol. in-S^
1843. Pri.K, au lieu de 17 fr 8 fr.
CRCVEILniER. -- Le Centre nerveux
e^phaio-racl/ldieii. Deux ma^^nifiqiieâ planches de grandeur naturelle. Prix, au lieu de 8 fr 3 fr,
CRllVEIERIER. ~ Yle de Dupnytren.
1841 . In-8. PriXj au lieu de 1 fr. 25 c. 25 c.
HAIVCE. — Guide pour l'étude de la cllnl€|ne médicale ou Précis de sé-
métotlciue^ 1 vol. in-18, Paris, 1834.
Prix, au lieu de 3 fr 1 fr. 25 c.
RjtirVERCi^VE. — Rydrothérapie générale. Du véritable mode d'action des eaux de mer en particulier, dos eaux tbcpmo-minéralcs, et de Tcau simple en gufnéral, 1 volume in-8. 1853. Prix, au lieu de 6 fr 2 fr. 50 i'.
DE €.t^nOI.I.E. — PhysSologie Tégétale, ou exposition des lorcHss et des fonctions des végélaux. ]832.
3 vol. in-8. Prix, au lieu de 20 fr, ,. G fr,
B'nÉ]\'i:\i DE CUWILMERU (le baron).
— Archives du Nagnétlsnie animal.
a vol. în-8, 1820 à 1823. Prix, au lieu de 28 Ir 8 fr,
DE^EDX. — Mêntolre sur les tumeurs sanguines de la vulve et du vagin.
iii-8, 1830. Prix, au lieu de 3 fr. 50. 1 ft,
»E!VIS (P.-S.). — Eflsai sur ToppliMi.
tion de la chimie à> l'élude pbjslologique du sang «'c rhoninie, et ^ 1 etiKle pii5sioio;:leO'p3illK>loglqne « li^git'iilque et tlièrapeiitiqiie d^« maladies de cette humeur, ln-8, 18.i8. Prix, au lieu de k fr. 50 c 75 c.
DEPAin..— Traité théorique et pra^ tU|ue d*uns«£ullation oUstéfrlcai^.
1 vol. in-8, avec 12 planches, 1847, Prix, au lieu de 5 fr 2 Ir. 50 c.
Dl'iîÈS. — Traité de phjslologie comparée de l'homme et des unlntanac.
1838-1839. 3 vol. in-8 avec pi. Prix, ati lieu de 24 fp 10 fr.
EIVGEI.. — De l'nydrothéraple, ou Àt»
Traitement des mitiadle» par Tea^ froide I de ses rapporis a%ec l4»
médecine A Tétat actuel t suivi d'olmervatlons pratiques 1 n-8. Pari8>
1840. Prix, au lieu de 2 fr. 50 c. 75 o.
FA¥ROT. — Tralié élémentaire de
Physique, Chimie, Toxicologie et Pharmacie^ ouvrage dcstinéspécialement aux iMève» qui ?e préparent aux examens do pharmacie et de médecine, avec 200 figun»» explicatives intercalées dans le texte. 2 vol. in-8,
1841, au lieu de 14 fr 6 Cr.
FAVRDT.— Traité élémentaire d*Bi»foire nafurclle pharmaccull<|uc et médicale. 1843. 2 vol. in-8 avec 500 figures intercalées dans le texte, an fieu di» 14 fr « fr-
FERRL'S. — Des Prisonniers, de §*&■■• pri sonnent eut et des Primons. 1 vol.
in-8, 1850. Prix, au lieu de 7 fr 2 fr.
FERRUS. ^ De l'Expatriation pénitentiaire. 1 vol. in-8, 1853. Ptrix^aulieu de3fr... 1 fr.
FUSTER. — Des maladlca dct Mm France dans leurs rapports tàw^m les saisons, ou Ul^Ooire aM'dioalo et niétéorologic|ue de la Frane*^
1 vol. in-8, 1840. Prix, au lieu d« 8(r. 2 •
GitV.tRRET.— Principes généraux d« statistique niédiealc, ou Développe-' ment de» régies qui dolm*ent pr^ sider ik son emploi. i^arÏH, IS^iti. 1 vol.
in-8. Prix, au lieu de 4 fr. 5Û. . 1 fr. 25 o,
(■ERDT. — Chirurgie pratique. Les d
volumes qui ont paru, 1851 À 1855. Prix, au lieu de 24 fr 9 fr.
GERDT. — Physiologie philo» opblque des sensntlcMia c* de l'Intelligence. 1 volume in-8>1840. Prix, au lieu de 7 fr 2 U. 50 c.
GERDV. — Phyakaogic aBédioale. S parties in<8, 1830-1832. Prix, an lieu de 8 francs S fr.
GERDT. — Anatomle dea fornscs mw»
tériewrea du corps iMiUHUa, appliquée a la peinture, à la sculpture et à la
peinture, i la scuipiure ei a la ^m
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chirurgie. 1 vol. Jn-8, aceompagné de 3 planches au trait. Paris, 1829. Prix, an lieu «Je 0 fï"-.. -.. 1 Ir. 50c.
C3ERDY. — Recherehes «or la lAnjfuc, le cœur et l'anatoiciic de» régionn, etc., 1823. In-4 avec figureg. Prix, an lieu de 3 fr. 50 c 1 fp.
CSERDT. — Des pol^c« et de lenr
traitement. 1833, in-8. Prix, au lieu de- ^tr.50c 75 c.
HAIXiiRD (H.).— Prf^cls d'anatamle
comparée. Paris, 1837, 1 vol. in-8. Prix, au lieu de 6 fr. 50 c 2 Tr. 50 c.
Bai.I.ARD (H.).-IVo«*eaiw élémenta de zoologie. 1 fort volume in-8, orné de 22 planches çrav^^^es, représentant un grand nombre de sujets. 1839. Prix, au lieu
de 8 fr. 50 c ' 3 fj.
Figures coloriées, au Ueu de'lVl fr! 7 fr'
HOLrARD (H.). - Étude de la nature
Pour concourir à l'éducation de esprit et du cœur, comprenant les faits les plus importants de la Physique et de la Chimie générale, de l'Astronomie, de la Météorologie, de la Géologie, de la Botanique et delà Zoologie. Nouvelle édition. Paris, 1853, h tomes en 2 vol. in-j2 Prix, au lieu de 12 fp 6 fr.
flOIXARD (H.).— Re Thomme et des racea humaines. 1 vol. in-l8, format Charp., 1853. Prix, au lieu de 3 fr, 2 fr.
LACMEAI . — Traité pratique des maladies S7ptillliii|ues. Sixième édition. 2 volumes în-8. 1828. Prix, au lieu ^^ ^Otv 2fr. 50 c.
LALLEHAl», — Recherekes anatomo - pa(li4iloglc|ucs sur Tencéplude et ncH dépendances 3 vol
in-8. 1830-35. Prix, au lieu de27 fr. 7 fr*
VMÏÏ.WMWiMNn. — Clinlcine niédlco- ^^p^'f^^^^^^^ contenant les affections vénériennet», les rôfrécissements de l'urètre et les affeclions de la prostate. Prix au I»«" deSfr lfr.25c.
I^ASSmiCIVE. — Dictionnaire des réactifs clilmlc|ues employés dans les cours pnhliitH et particuliers, les recherches medieo- légales, les expertises, les essais, les analyses qualitatives et quantitatives dps corps 8imï)les et de leurs composés utiles, soit dans les arts, soit en médecine. t fort vol. in-8, 1830. Prix, au Heu de ïOfr efr
LATOt R (De Robert de). — Re la ekaleur animale comme principe de riaflammniron, et de l'emploi des enduits impc-rménhicn comme nppliention du dogme. In b, 1853. P.-tx ftu lieu de 3 fr. 50 c 1 fr*
EATOIJR (De Robert de). — Qn*est-ce que l 'Inflammation , qu'est-ce que la aèvre? In-8. 1838. Prix, au lieu de 3 fr 75 c.
LATOUR ( De Robert de }. — Examen pratique et pliilosopUlque de l'hjdrosudopnthle. In-S, 18i2. Prix, au lien de 1 fr 40 c.
Manuel A l'usage des aspirants au grade de baelielier èa seiences.
comprenant toutes les parties exigées sur les mathématiques, la chimie, la botanique, la zoologie et la géologie. 1 fort vol. in-18 avec planches au trait, etc., par MM. d'Orbigny, Ganot, Leblond et Rivière, docteurs es sciences. Paris, 1837. Prix, an lieu de 6 fr 1 fr. 25 c,
ON VEND SépARÉMENT :
L'Arithmétique , l'Algèbre et la
Géométrie n 50 o,
La Physiçiue et la Météorologie.. » 35 c.
La Chimie » 30 c,
La Zoologie » 25 c,
La Géologie » 25 c ,
Nouveau Manuel d'Anatomle descrlpti%'e , d'après les cours de MM. Béclard, Bérard, Blandin,Brefachet, Chassaignac, Gloquet, Cruveilhier, Gerdv , Li*rranc, Marjolin, Velpeau, etc. Nouvella édition, avec un Précis d'anatomie générale, 1 fort vol. in-8, 1837. Prix, au lieu tie 5 fr 1 fr. 25 c.
MATGRIER (J-P). — Nouvelles démonstratlons d'accouchements.
Prix, fig. noires, au lieu de 40 fr.. 20 fr. Prix, flg. coloriées, au lieu de 70 tr. 40 fr.
Ce uiagiiiflq^ie ouvnpe s« c/»iQf»os<ï de 8t planche» in-folio, gravéi^s en taiHp-doncc, rçprései.tiDt dans leur ensemble plus de ÎOO sujets, et d'un fort Tolume de tfixte. Paris, 1840.
M ATOR. — Ea Chirurgie simpllflée,
ou Mémoire pour servir ;\ la réforme et au perfectionnement de la médecine opératoire. 2 forts vol. in-8, avec planches, 1841, Au lieu de 1 2 fr 3 fr. 50 c
nATOR. — EvcentHcItés eliimrglcales, ou IVouveanx Mémoires pour servir A la réforme et nu perfectionnement do la médecine opératoire. 1 vol. in-8, 1845. Au lieu de 6 fr , lfr.25c.
MA VOR. — Essai sur les ligatures cm masse. In-8 1 826. Au lieu de 3 Ir. 50c. 75 c.
MATOR. — E'ExpérIence, la Chlrnr- Ule pure et In Taehjtomie.In-S, 1843.
Pr'x, au lieu de 2 fr. jO 50 c.
némoires et prix de rAeadémle royale de chirurgie. — 12 vol. in-8.
1819. Prix, au lieu de 45 fr 20 fr.
MIQI.ee. - Lettres A un médecin de province liur la doctrine de Rrons- Mals. Deuxième édition, 1820. ln-8. Prix, au lieu de 7 , 50 c î (r. 2 c.
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IllO:\'FALCOIV. — nistoire médicale des Iflarals et Trnité de» flèwrea lut crniîtt entes ca II ••éc'S par les émanations des eaux staf|naiiies. 2^édit.
1 vol. in -8, 1826. Au lieu de 7 fp. 50 c. 2 fp.
MO RG A G \'l.— Recherches anatomiques sur le slé;;c et les causes des maladies. 182ii. 10 vol. in-8. Prix, au lieu de 00 fr 12 fr.
Maséiimd'anatomîe pathologique île la Faculté d*- nit'dreiue de Paris, ou Musée Dupu^tren, publié au nom delà Faculté. Paris, 18^2, 2 vol. în-Setallas in-folio de 24 pi. Au lieu de 14 fr. . . 6 fr.
ORFILA. — Mémoire sur la nicotine et laconlclnc. ln-8,1851. Au lieu de 2 f.SOc.
ORFILA, BU^iiNT et OLIJYIER (d'Angers). — Réponse ait.'c écrits de M. Raspail sur rallaire de Tulle
(M"*» LaflaigeJ. Broc h. in-8. Au lieu de 1 fp 50 c .
OZAV%M — nisfoire médicale, générale et parlietillérc drs maladies épidémiques. contagieuses et éplsootiques. 2* édit., 4 vol. in-8, 1835. Au lieu de 12 ir 6 fr.
PIGFtUX. — Pathologrie du système circulatoire. 2 vol. in-8, 1843. Prix, au lien de 12 fp 2 fp. 50 c.
On vend séparément le tome I**", contenant les Maladies du cœur . . . . 1 fr. 50 c.
Le tome U, contenant les Maladies les Vaisseaux 1 fr. 50 c .
Pl\Kr. — Trnllé complet «lu régime sauilalre des aliénés, on Manuel des élnhllsseuacnts qui leur sont consacrés. 1 v. iti-4,18aO Au lieu del2fr.3f.50c.
RICiltRI» (A.). — Formulaire de porhe A. l'usage des praticiens.
7* édit. Ppîx, au lieu de 3 fp.. 1 fr 75c.
RICTI.%RD (A.).— Éléments de minéralogie. 3" éditior-, 1838. 1 vol. in-S, Ppix, au lieu de G fp 1 fp. 50 c,
ROCIIULX.— Recherches sur Tapo-
plejitie.2'éd. 1833, Au lieu de? fr. If. 50c.
ROSTA^'. — Cours élémentaire dlijgiéne. Deuxième édition. 1828. 2 vol. in-S. Prix, au lieu de 14 fr 5 fr.
ROST\!V. — Recherches sur le ra-
molllssemrntdu cerveau. 1823. 2^ éd.
ln-8. Prix, au lieu de 7 fr 1 fr. 50 c,
ROUX. — Traité des fli^vres ad^vamlques. ln-8, 1813. Au lieu de 5 fr. 1 fr.
S.%TliEYi;ALl.lFRE. — Théorie nouvelle de la maladie scro râleuse.
2* édit. In-8, 1829, Au lieu de C fp. . 1 fr.
SCUUitMORF. — Traité sur la nature et le traitement de la gi»utle rC du rhumatisme. 1823. 2 vol. in-8. Prix.uu lieu de 12 fr. 2 fr, 50 c .
SEGOKD (L.-A.). — n.^gl^ne du ehnn* teur. 1 vol, iD-12. 1846. Prix, au lieu de 3 fr 1 fr. 25 c.
SKODA. — Traité de percussion et d'auscultation, traduit de rallcmand,
avec des notes et des remarques critiques, par le docteur Aran. 1 vol. grand in-18, 1854. Prix, au lieu de 4 fr. 50 c. 2 fp. 50 c.
STEIÎ\BRE\:VER. ~ Traité sur la vaccine. 1 fort volume in-8, d*^ plus de 800 pages. Paris,184C. Au lieu de 8fp. 2 fr,
SZERI.F.CKI. - Uietionnalre ahréf^ de iliéra|ieutlquc, ou Exposé des moyens curalif^ employés par lei* praticiens les plu-* distingués, etc. In-4* h 2 oo« loimc$. 1838. Prix, au lieu de 14 fp. 2fr. 50 c,
TAIVQrEREL DEH PL/t!VC IIE<9. —
Traité «les mnladics de plomh on saturnines, 2 forts vol. in-8, 1830. Prix, au lieu de 15 fr 3 fr. 50 c.
TAVER\IER.— Manuel de clinique
chirurgicale. 1 vol. in-18, 1837. Prix, au lieu de 5 fr. 1 fr. 50 c,
WAN !ii%¥IFTEX. — Commentaria In Heriuanni Uocrhanvll apliorlsnias de cognuserndis et curandls niorbis. Editio teptia. 1769. 5 gros volumes in-4, brochés. Prix, au l*o« de 20 fr tK
)1t4i V**Rfit»g,M«uu0S f C«OK,n Rivoli, l'iA, h Pakia.
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Deuxième partie : Congestion sangnlne
chronique dn Folei engorgement, obstruction du foie; lypémanie, hypochondrie, nosomanie. In-8, 1855. . 2 fr 50 c.
FI.EURT (Louis). ^ CIInlf|ne h^drothé' raplfine de Plessis-Lalande.
!•' FiscicoLG : Fièvre« intermittentes militaires, épiJepsîe, névralgies, brûlures. In-8, iSô8.^ 2 fr. 50 c.
2* Fascicule : Affections organiques du cœur, dysenterie chronique, coiig«;tion h:5patique dans l'impaludisme, maladie paludique.
In-8, 1869. 2 fr. 50 c.
S« Fascicule : Albuminurie chronique, affection organique du cœur, de la révulsion en général et de la révulsion hydrothérapique en particulier. In-8, 1870 2 fr. 50 c.
ri^ECRT (Louis). — IHi traitement hjdrothérapique des Fièvres Intermittentes 9 de tous les types et de tous les pays, récentes ou anciennes et rebelles. 1 vol. in-8, avec planches. 1858. ^ fr.50
FLEirSY (Louis).— Essai sur rinfeeilon purulente. In-8, 1844. . 3 fr. 50 c.
FI^EORY. — Traité thérapeutltiue et clinique d'hydrothérapie ( V. page 9 de ce catalogue\*
FOLIilN. — Examen de quelques nouveaux procédés opératoires pour le Traitement des Fistules vésIc^k-Yaglnales. In-8.
avec fig. intercalées dans le texte, 1860. 2 fr.
FORCIET (Cugène).— Etude pratique et philosophique du Col de la Matrice, considér(>e sous le triple rapport de son anatomie normale et tératologique, de sa physiologie et de sa pathologie, précédée d'un coup d'œil sur l'utérus et ses maladies. 1 vol. in-8, J8/i9 . . 3 fr. 50 c.
FOUCART (A.) --De la Suette mlliaire, de sa nature et de son traitement, traité [pratique, suivi d'une analysede toutes les épidémies de suette observées jusqu'à no» jours. 1 vol. n-8, 1854. 6 fr.
FOUCHER—De l'Anus contre nature.
In-8 avec planche 1857 4 fr.
ClANOT. — Traité élémentaire de physique expérimentale et appliquée, et de météorol<»gte. 15« édit., augmentée d'un recueil de problèmes avec solutions. 1 fort vol. gr. in-18, avec 812 belles grav. sur bois, intercal. dans le texte. 1872. 7 fr,
GAIVOT. ~ Cours de Physique purement expérimentale à l'usage des gens du monde, des candidats au baccalauréat eslettres^des élèves des écoles normale8,des institutions de demoiselles, et en général des personnes étrangères aux coonaissaccies mathématiques. 5* édit. ivol. gi.in-l8, orné de 385 magnifique» vign., 1872. 5 f. 50
ClILIiB. — Monographie thérapeutique et pharmacologiqnc de ritidure de fer. 1 vol. in-12*. 1857 4 fr. 50 c.
«aOSSEIilN. — Des Paascmcnts rares.
In-4> 1851 1 fr. 25 c.
C30S99ELIN.— (V. lo Compendium de ddrurgie ; 2" Curling; 3" Denonviluers.)
GOURDIN. — Du traitement de la Tuberculose. 1 vol. in-4, 1861 5 fr.
GlICRSAIliT. — Notfcesftur U chirurgie des enfants (K. page 10 de ce calalogue),
RARDT. — (Voir Béhier et Hardy, Traité de pathologie interne, page 40
HÉDOCini. — Réflexions sur la Dyspepsie. In-8, 1866 75 c.
HÉLIE (Th.), professeur d'anaiomie il l'École de médecine de Nantes. — Recherches sur la disposition des fibres musculaires de l'Utérus développé par la grossesse. In -8, avec atlas de 10 planches in-(ol., dessinées d'après nature et lithographiées par M. Chenantais, professeur à la même École 10 fç.
Ouvrage couronné par l'Académie dei Sciences. — Prix Godard, 1865.
niPPOCRATE (OEUVRES choisies). — I-e Serment, la Loi , l'Art, le Médecin, les Prorrhétiques , le Pronostic , les Prénotions de Cos, les Airs, les Eaux et les Lieux, les Épidémies (l«'*et 3* livres), le régime dans les Maladies aiguës, les Aphorismes: extraits et analyses de plusieurs traités; traduites du grec, sur les meilleurs textes imprimés et manuscrits; accompagnées d'arguments et de notes, et précédées d'une notice sur la vie et les écrits d'HIppoerate , par le docteur Ch. Darbmberq. 2* éd. entièrement refondue et augmentée. 1 fort vol. in-8,1855. 0 fr. ntIRTELOUP (Paul), chirurgien des hôpitaux de Paris. — De la Scléroder-
mie. In-8. 1865. . . , 3 f r.
HORTEI.OUP (Paul). — Plaies du Urynx, de la trachéeet de r<c«ophage, leurs conséquences, leur traitement. In-8.
1869 2 fr. 50 c,
■ ORTELOUP (Paul). — Des Tumeurs du sein ehes rhomme. In-8.
1872 2 fr. 50 c.
JARJA¥AT. — Traité d*anatomle chirurgicalet ou de l'Anatomie dans ses rapports avec la pathologie externe et la médecine opératoire. 2 vol. in-8,
1852-1854 1 4 fr.
JOUSSET (de Bellesme). — De la Hétiiode hypodermique et de la pratique des Injections sous<cutanées.
1 vol. in-8, 1865 3 fr. 50 c.
K AUIiA.— De la Spermatorrhée. 1 vol.
grand in-8. Paris, 1846 4 fr. 50 c.
LARÉDA, ancien interne des hôpitaux. — Système lymphailque* Cours du chyle et de la lymphe. In-8, 1866. 2 fr. LAROULRÈKE. — Recherches cliniques et anatomiques sur les Affections pseudomembraneuses. (Productions plastiques, diphthéritiques, ulcéromembraneuses, aphloeuses, croup, mu-
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guet, etc.). 1 vol. grand in-8 avec planches
coloriées, 1861 8 fr.
LADREIT DE I.AC1IARRIÈRB. — Des Paralfaiea «jphllltlqiies. 1 toI.
grand in-8, 1861 2 fr. 50 c.
I^AGIVEAV nis. — maladies «TphUItl- €|uea du S^téme nerveux. 1 vol. in-8, 1860 7 fr.
liAGIVEAV (ils.— Mémoire mur les mesures h^glénifiues propres A prévenir la propagation des Maladies vénériennes. In-8, 1856 3 fr.
I.iàCIIVEAlJ fils. — Abcès perl-nréthraiix de la. partie antérieure du Pénis survenus A la suite de la blennorrhagle. In-8, 1862 50 c.
liAIiLEMAND. — Des Pertes séml-
- nales Involontaires. 3 vol. in-8 en
5 parties, 1838 à 18/ii2 25 fr.
I^iUlIT (Ch ).— (Voir Dictionnaire des Dénominations chimtqueSyet nouveau Dictionnaire lexicographique des sciences médicales.)
LANIVEI.01VC3DE, agrégé à la Faculté de médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux. — Ôreulatlon veineuse des parois aurleula 1res du cœur .In-8,1867. 1 f.25
I^ANNELeiliGUE. — Du pied-bot congénital. In-3 avec fig., 1869. . 2 fr. 50 c.
I.ARCHER (J.-F.) — Études physlc»loglques et médicales sur quelques lois de rorganlsmct avec applications à la médecine légale. 1 vol. in-8. 1868. ti fr.
I^ARCHER (0.) — Pathologie de la
Protubérance annulaire. 1 vol. in-8.
1868. Prix. '. . 4 fr.
I^ASËGCE. — (Voir Archives générales de
Médecine.) I^ASÈOUE. — Traité des angines
{f^.page 10 de ce catalogue).
liEOOlJR* — I^a prostitution il Paris
et ik Ijondren (Y. page \0 de ce catalogue).
IiUCAS-€DAMPieiliIlilÈRE (Just), ancien interne lauréat des hôpitaux de Paris. — liympbatlques utérins et Ijm-
Îfebanglte utérine. Du rôle q^ue joue la ymphangite dans les complications puerpérales et les maladies utérines. Grand in-8 avec planches, 1870 2 fr. 50 c.
MAISONWEirVE et HOIVTAIlilER. — Traité pratique des Maladies vénérlenncsy contenant un chaoitre sur la syphilisation ; suivi d'un formulaire spécial. 1 vol. in-8, 1853 7 fr. 50 c.
MARClIitli (de Calvi). — Lettres et Propositions sur le cboléra. 1 vol.
in-8, 1867 7 fr.
HARCHAIi (de Calvi)^ agrégé honoraire de la Faculté de médecine de Paris, ancien professeur au Val de Grâce.— ebe
tolres et gangreneux diabétiques,
théorie nouvelle du Diabète. 1 fort vol* 1864 10 fi-.
HARTHV (Henri-Charles), ancien interne lauréat de» hôpitaux de Paris. — De !• contagion dans TEr/sipéle. Gr.in-8.
1S65 3 fr. 50 c.
HÉHIJ. — Traité élémentaire de chimie médicale (K. page 10 de oe ealoioçue)>
MONNERET.— Programme dn eoura de Pathol<»gle Interne fait é, la Faculté de Médecine de Parls^ pendant les années scolaires 1861, 1862, 1803.
I vol. ln-8 4 fr.
HOniniERET. — Traité élémcaialre de pathologie Interne (F. page il de ce catalogue).
MONNERET. — Traité de pathologie générale {V. page M de ce catalogue)*
MONTANIER. — Des eondlUons pathogéniqucs et de la valeur sémâoloalque de rMbumlnjirle. 1d-8, 1857, * Prix 1 Ci-. 50 0.
MeNTAIVIER. — (Voir Maisonneuvb et Montanibr).
MeWTANIER. — CHtlqne médicale :
le ¥itallsnBe et rOrgaui<»lsB»e In-8, 1865 1 fr.25c.
NÉGRIER. — Recherches anatomiques et physioloeiques sur les Ovaires dans l'espèce humaine, l vol. grand in-8, avec
II planches noires. 1840. Prix.... 6 fr. Figures coloriées. 12 fir.
NÉGRIER. — Recueil de fhlts pour servir A l'histoire des Ovaires et des affections hystériques de la femme. Grand in-8» 1858 3 fr.
KiCAISE, Agrégé de la Faculté de Médecine de Paris. — DIagnosile des ouiladles de la hanche* In-8, 1860 3 fr.
NIC AISE.— Des plaies et de la Ugaturc des veines. In->8. 1872. 2 fr. 50 c.
IVouveau livre registre pour la vente légale des Substanees vénéneuse»
et des médicaments dans lesquels on les fait entrer, en exécution de I ordonnance royale du 29 octobre 18&6, et du décret du président de la république, promulgué le 8 juillet 1850; par MM. A. CShevalubr et A. Thieullbn.
Nouvelle édition^ contenant divers modèles de rapports et lois régissant rexercice et l'enseignement de la pharmacie, plus 200 pages pour Tinscription des ordonoancea.
1 vol. in-fol. solidement relié 8 fr.
ORFlU^.— Traité de Tomlcolc»gle, 5*
édition, revue, corrigée et augmentée, con* tenant, en outre, l'éloge de Tauteur, prononcé par M. le professeur Bérard,en 1854.
2 forts vol. in-S, ensemble de 1,920 pages. 1852. (Epuisé).
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ORFILA.— Traité de Hédeclne légale. Quatrième édition, revue, corrigée et considérablement augmentée, contenant en entier le Traité des ExhimiatloBii
Jurldiqneii, par MM. Orfila et Lesueur, avec 7 planches dont 4 coloriées. 1848. h forts vol. in-8. 26 fr.
ORFILA. — Atfas pour le Traité de médeelne légale ci-dessus, contenant 26 planches, dont 7 coloriées, représentant les plantes vénéneuses et les animaux ve-
' nimeux ^ 3 fr. 50 c.
•RFnLA. — Éléments de Chimie médicale. 8«édit., revue, corrigée et considérablement augmentée. 2 forts vol. in-8, avec planches. 1851 17 fr.
OUrnLA. — Portrait exécuté par Léon
Noël d'après le beau tableau de H« Seheffer. Prix : 10 fr. (format colombier, sur papier de Chine, avant la lettre), 8 fr. (même format, sur papier blanc et avant la lettre), 5 fr. (format jésus, avec la lettre). Franco <f emballage. Les frais de transport pour la province sont à la charge des ac* quéreurs.
Nota. — Ce portrait est d'one parfaite ressemklance et d'une très-belle exécution.
ORFILA (Louis). — De l'Élimination des poisons, comparaison des procédés proposés pour rechercher le plomb, le cuivre et le mercure, contenus dans les substances organiques. In-4, 1852. 2 fr. 50
ORFILA (Louis). —De la dialenr dans les phénomènes ehlmlques. In-8.
1853 ... 2 fr. 50 c.
ORFILA (Louis). — Leçons de Toxleo-
logie, professées à la Faculté de médecine de Paris. In-8. 1858 3 fr.
PAJOT, professeur à la Faculté de médecine de Paris. — De la ()éphaiotripsie répétée sans traetlon, ou ^lethode pour accoucher lea femmes dans les rétrécissements extrêmes du bassin. In-8. 1863 1 fr.
PAJOT. — De la présentation de l*épanle dans les rétrécissements extrêmes dn bassin et d'un nouveau procédé d'embryotomie. In-8, 1865. 75 c,
PAJOT. — (Voir Dubois et Pajot.)
PAUL (Constantin), agrégé de la Faculté de Médecine de Paris. — De TAntagc»nlsme en pathologie et en thérapentiqne. in-8. 1866 3 fr.
PÉCnOLIER.— lUnsionset réalités de la Thérapeutique. ln<8. 18Ô2. 2f. 50 c.
PÉCROLIKR (G.). — Études sur TactliHi du Quinquina dans les flévres typhoïdes, sur la Ûèvre pernicieuse dothmenthérique. In-8. 186!i 1 fr. 50 c.
PÉCHOLIER (G.) et €. St-PIERRE. —
Étude d*Hf||iéne sur quelques industries des bords du Lez. In-8, 1864... 1 fr. 50 c.
PÉCHOLPFJt (G.) et C. St-PIERRE. — Étude sur l' Hygiène des Ouvriers employés A la fabrication dn ¥er-
det (vert-de-gris, acétate basique de cuivre). In-8, 1864 1 fr.
PÉRIER (Charles). Agrégé de la Faculté de Médecine de Paris. — Anatomie et physi<»l<»gie de Tovalre. ln-8, 1866.
Prix 3 fr.
PETER (Michel). » Leçons de ellniqne {V. page H de ce catalogue).
PETER (Michel), médecin des hôpitaux et agrégé de la Faculté de Médecine de Paris. — Des maladies virulentes comparées ches rbonune et les animaux.
Grand in-8, 1803. 2 fr. 50 c.
PETER (Michel). — De la Blennorrhagie, dans ses rapports avee les Diathéses» Rhumatismale, Goutteuse, Serofnleuse et Herpétique.
Grand in-8. 1867 j 1 fr. 50 c.
PETER (Michel).— Cercle morbide des Maladies du coeur. 2 grands tableaux, 1869 2 fr.
PETER. (Voir Bennet, Maladies deVutérui,)
PIDOUX. — Etudes sur le Yitalisme organique. La fièvre puerpérale, In-8.
1858 2 fr. 50 c.
PIDOUX.—(V. Trousseau et Pidoux. Traité de fkérapeutiqite et de matière médicale et Pidoux, Etudes générales et pratiques sur la Phlhisie^pagas lletl3 de ce Catalogue).
PHVEL oeveu. — De la Rlonomanle considérée sous le rapport psychologique, médical et légal, ln-8. 1855 1 fr. 75 c.
POLAILLOIV, agrégé de la Faculté de Médecine de Paris, chirurgien des hôpitaux. — Des Milieux réfringents de l'œil (Anatomie et physiologie). In-8, avec Og., 1866 3 fr. 50c.
POLAILLOK— Étude sthr les ganglions nerveux périphériques. 1 vol. in-a avec 2 planches, 1865 3 fr. 50 c.
PROUST, agrégé de la Faculté de Médecine de Paris. — Des dlllérentes formes de ramollissement dn cerveau.
In-8. 1866 3 fr. 50 c.
RAICSE-DELORME. — (Voir Nouveau Diotionnaire lexicoaraphique et descriptif des sciences médicales et vétérinaires,)
REIN¥ILLIER.— Cours élémentaire d'Hygiène çn vingt-cinq leçons. 1 vol.
in-12, 1854 3 fr. 50 c.
REUVYILLIER. — Hygiène pratique des Fommes.l vol.in-12,1855... 3 fr. 50
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RETBARD. — Traité pra(l(|ue des Rétréciasements du canal de l*urètre>
ouvrage couronné par l'Académie impériale de Médecine . qui lui a décerné , en 1853, le grand prix d'Argenteuil (1^000 fr.). 1 vol. in-8, avec planches. 1853. 7 fr. 50 c.
RICHARD (Achille).— ÉlémenUi d'Hlntolre naturelle médleale, contenant des notions générales sur l'histoire naturelle, la description, l'histoire et les propriétés de tous les aliments, médicaments ou poisons tirés des végétaux et des animaux, /i* édition, revue, corrigée et considérablement augmentée, ornée de 1,000 pavures intercalées dans le texte, 3 vol. in-8, dont le l«r contient laZoo/ogte, les 2* et 3« la Botanique Médicale. 18^9. . . 20 fr. Nota. On rend séparément les tomes II et III coateaant la Botanique médiiaie 15 fr.
ROBERTSON (T.)— La Photographie mifle é, la portée de tout le monde*
1 joli volume grand in-18, cartonné à l'anglaise, avec figures intercalées dans le texte. 1867. Prix 2 fr. 50 c.
RORIQUET (E.). — Manuel de Photographie théorique et pratique sur coUodion et Hur albuUilne. 1 vol.
. gr. in-18, avec figures intercalées dans le texte. 1859 4 fr. 50 c.
ROCIER (Henri). — Recherehes cliniques «ur les maladies de l'enfance»
S volumes in-8, le tome 1*' contenant la Séméiotique et la température animale à l*ètat phyuiolof/ique et pathologique^ est en vente, 1872. Prix 8 fr.
ROGER (Henri), — Traité pratique d'auscultation (K. à la page S de ce catalogue),
ReSTAlV. . De l'Organlclsme , précédé de Réflexions sur 1 incrédulité en matière de médecine, et suivi de commentaires et d'aphorismes, 3" édition. 1 vol. iu-8. 1804 5 fr.
SAROIA (V), professeur à la Faculté de médecme de Rio-Juneiro. — Traité théorique et pratique de la science et de Tart des accouchements.
(K. paije 49 de et catalogue),
SCELLES DE MeiVTDÉSERT. — La
goutte t sa nature» son hlst<»lre»
son traitement* 3* édition, nouveau tirage , 1866 1 fr.
SCELLES DE IIIOIVTDÉSERT.-Cours
d'hjgléne» fait à l'école impériale centrale des arts et manufactures, aux élèves de l'association Polytechnique. 1 vol. grand in-18, cartonné à l'anglaise, avec 47 figures intercalées dans 1p texte, 1860>1808.. S fr.
SÉE (Germain), professeur à la faculté de médecine de Pans. — Leçons de patholc»-
gle expéirlmentale du Sanfj et des Anémies^, recueillies par Maurice Ray- NAUD, agrégé de la Faculté de Médecine. 2« tirage. 1 vol. in-8, cartonné à l'anglaise, 1867 « fr.
SÉE (Marc). — (Voir Cruveilhier, Traité d'anatomie descriptive.)
SIMPSDMfprofesseur à l'université d'Edimbourg, etc.— DerAcupressure» méthode nouvelle de réprimer les hémorrbagiea chirurgicales et d accélérer la cicatrisation des plaies. 1 vol. in-8, avec figures intercalées dans le texte. 1865 4 fr.
SISTACR, méd .-major de 1'* classe dea hôpitaux militaires Jauréat de l'Institut, etc. — Examen clinique des dlvcrscMi luxations traumatlqucs. 1870. grand in-8* 1 fr. 50 c.
SOCIÉTÉ MÉDICALE DES HOPI- TAUX DE PARIS. — Actes, 6 vol. ont paru de 1850 à 1864. Prix : les tomes I à IV, chacun 3 îr. 50, et les tomes V et VI, 4ft.: — Rulletlnset Mémoires, en vente les tomes 1,2, 3, 4, 5, 6, 7,8 et 9 de la 2« série, 9 vol. grand in-8, «nnées 1864, 1865. 1866, 1867, 1868, 1869, 1870, 1871 et 1872. Prix de chaque vol 5 fr.
TILLAI5X (Paul), chirurgien des hôpitaux et agrégé de la Faculté de médecine de Paris.^De IXVéthrotomle. In-8,1863. 3 fr.
TILLAtIX. ~ Des affections chirurgicales des nerfls. ln-8, 1866. ... 3 fr.
TRIQUET(Eug.). — Abrégé de Patho.
logle médico - chirurgicale, ou Résumé analytique de médecine et de chirurgie. 2 vol. in-8. 1852 12 fr.
TROUSSEAU et PIDOUX.— Traité de thérapeutique et de matière médicale {V.page 13 de ce catalogue),
TROUSSEAU pt O. RÉVEIL.— Traité de l'Art de formuler, comprenant des notions de pharmacie, la olassldcatioa par familles naturelles des médicaments simples les plus usités, leur dose, leur mode d'administration, etc., suivi d'un formulaire magistral, avec indication des doma pour adultes et pour enfants, terminé par un abrégé de toxicologie. 2» édition, revue, corrigée et augmentée d'un précis sur les eaux minérales. 1 vol. gr. in-18. Paris, 1859. Prix , 5 fr. 50 c
UriLL. — Ciulde pour TAnal^se chimique (qualitative et quantitative) et ta* bleaux d analyse qualitative; à Tusage des médecins, des pharmaciens et des étudiants en chimie et de minéralogie. 2* édition française, revue et corrigée d*après la 4* édition allemande, par Jean Rislsr. 1 vol. in-«* 1858 « fr.
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HÉHOIRES DIVERS
ARCHAHBALLT. — latoxIcaUon satamliie par la pouMlère de crlutal^
chez les ouvriers travaillant la contre-oxydation du fer. ln-8. 1861. Prix 75 c.
AUBBION (C). — IHi panaris ches le cheTal. In-8. 1860 75 c.
AUBRIOM (C.)— Étude de médecine comparée : De la pneumonie ehes rhomme et ehes le ebeval. In-8. 1869. . . 50 c.
JLEEMA, — La ¥aHole A l*lle de la Bénnlon. In-8*t 1863. Prix 1 fr.
BitIZKAU. — mémoire sur les perfc»ratlons et les divisions de la Toùte
palatine, ln-8. 1861 75 c.
BARTH. — De la rupture spontanée du eœur. 1871 1 fr. 25
BAUD» — Emploi thérapeutiquederBfdrorerr«»c7anate de potasse et d*urée,
In-80, 1859. Prix 75 c.
BÉCLARD (J.). — De la contraetlon museulaire avec la température animale. In-8. 1861 , 2 fr.
BECQrET. — Essai sur la Pathogénie des reins flottants,In-8. 1865. 1 fr.
BECQIJET. — Du délire d'Inanition dans les maladies, ln-8. 1866. lfr.50 c.
DÉDIER. — Maladies des Européens dans les pajs ehauds. 1861. 60 c.
BEBGERON. — De la Rage, observations et réflexions. In-8, 18C2. 1 fr. 25 c.
RERCiERON et LEHATTRE. — De
TEllmlnatlon des médicaments par la sueur et de quelaues-unes de ses altérations palttologiqucs. lD-8,1864. 75 c.
RERNARD (Claude). — Recherches expérimentales sur les fonctions du nerf spinal. In-8. 186(i . . 1 fr. 50 c.
RERT (Paul). — El<»ge de Cratlolet.
In 8-, 1865 25 c.
RESNIER. —De Tasphjxle ches les cholériques. 1866 1 fr. 25 c.
SITOT. — Des tubercules du cervelet. In-8. 1866 75 c.
BLDlVDEiàU. — Scarlatine et rhumatisme. 1870 75 c.
BliOT.— De la version pelvienne dans his cas de rétrécissement du basai n. In-8, f863 50 c.
BLOT. — Du ralentissement du pouls dans rétat puerpéral. In-8^ 1863. . 50 c.
BLUM (A.) — Étude sur la Fièvre traumallqne primitive. In-8. 1869.. 1 fr«
POISSE AU (E.). — DuPfopnenmothornxsans perforation. 1q-84867. 1 f. 50
BOISSEAU (E). — TuberciUose et phthisle pulmonaire* ln-8<>, ncfembre et février 1868 1 fi*. 75
BORDIER (A.)— Mémoire sur KEpIdémle choléHque de iSSO il l'hôpital Reaujon. In-8% 1867 1 fr.
RORDIER(ià.)— Delà Glycosurie dans la convalescence des maladies aiguës. Iii-8% 1868 50 c.
BOTBEL. — mémoire sur l'ansloleuelte utérine puerpérale. In-8. 1 fr. 50
BOUCHARD (Ch.) — Des Dé^énératlons secondaires de la moelle épinlère. In-8-, 1866 2 fr.
BOURDON (Hip.). — Etudes cliniques et hlstol<»glques sur l'ataxie locomotrice progressive. In-8, avec figures coloriées. 1861 1 fr. 25 c.
BOURDON (Hip.)—NonveUeM Rechei^ ches sur Tataxlc locontotrlce prol^resslve. In-8, 1862 75 c.
BOURDON (Kmm.).— Note sur une cause peu connue de récidive des fistules véslco-vaglnales, 1872 50 c.
BOURDON (Emm.). — De la Trachéotomie par le gaivanocantére , 1873 75c
RRICHETEAU. — ReUtion d*une épidemie de ehorée, observée à l'bôpital Necker. In.8. 1863 1 fr.
CARV1LI.E. — De l*ictére grave épldémlque. In-8, 1864 1 fr. 50 c.
CAZENAVE. — De la blennorrhagle sjphilltique. In-8. 18/^4 60 c.
CHANTREUIL (G.) — Étude sur quelques points d'Hygiène hospltidiére. Io-8*, 1868 1 fr. 50
CHAUFFARD. — Etude eUniqne snr la constitution médicale de Tannée
186» . ln-8, 1863 i fr. 25 c.
OH AUVEL. — Recherches sur T Anatomie pathoi<»giqne des moignons d'amputés. In-8", 1869 1 fr.
COLSON. — Hémolre sur l'opération de la hernie étranglée sass ouverture du sac. lu^, 1863 1 fr. 35 c.
CONTÉ. •— Traitement des ulcères
aux Jambes. 1843 75 e.
CORNIIi.— Del'Erfflipèle du pharynx.
In-8, 1862 75 c.
COSST. — Cas d'anévr jsme spontané de Taorte ascenilante ouvert dans la veine cave supérieure. 18&5 60 c.
DACS A. — Documents pour servir à Tbistoire de la syphilis ches les Aralies.
In-8, 1864 Ifr. 50c.
DAMOISEAU.— Recherches cliniques
sur plusieurs points du diagnostic des épanchements plcuréOqncs. In-8 avec planches. 1844 1 fr. 50 o.
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DANJOT. — De r^baminurle dan»
TEncéphalopathle et TamaiirOBe ■atnmlne. 1p-8 , 1864 75 c.
Dit¥itIIVE. — Sur la nature des Maladies çharbonneiiseB. In-8% 1868 50 c.
DÈBROU. — ObaervatfoBs d*œdème malin on eharbonneux des paupières, terminé par la mort, avee autopsie et Remarques sur la pustule maUgne. In-8. 1865 1 fr.
DEBROI5.— Surletie non douloureux de lafaee. In-8. 1864 75 c.
DEIjEKS. — Des fraetures de Textrémité interne de la clavleule, 1873 1 fr.
DElHARQlJiàT. — Mémoire sàr la Gangrène du pénis. In-8. 1870. 1 fr.25 c.
DKHIARQUAT. — De rOstéom^élite dans ses rapports avec Tinfection purulente, 1872 1 fr.
DEHARQUiàT et €b. I.ECOIVTB. — Reeherches sur les CSaz {Réparation des tendons dans les téngtomies sous-eutanées). In-8", 1862 1 fr.
DEROTE. — De répidémle actuelle de variole. 1871 1 fr.
DESPRÉS. — Du mode de formation des Caillots fibrineux stratlflés danslesanévrysmes. In-8. 186A. 75o.
DESPRÉS (JL,) — Étude sur un Début commun de la syphilis clies la femme. In-8«, 1869 75 c.
DESPRÉS (A.) — Des Chancres phagédéniques du rectum. In-8, 1868. 1 f.
DE¥1IXE. — Études clinl€|ues sur la vaginite granuleuse. In-S.lSUti- 1 f. 75c.
DIDAT. — Deruréthorriiéeou éehauffement« espèce non décrite d'écoulement uréthral chez l'homme. In-8, 1861. 50 c.
DIDAT. — De la réinfection syphiUtique» de ses degrés et de ses modes divers. In^, 1862 1 fr.
DOVSnANI. — Rechervhes expérimentales sur la DiplOflle monoculaire. In-8, 1864 50 c.
DEON. —De l'EpidldymertyphlUtiqne.
In-8, 1864 75 c.
DURRECIL (Â.). — Note sur le Traitentent des rétractions des muscles fléchisseurs des doigts, 1870. 50 c.
DCCHEÏVIVE (de Boulogne) . — PMralysie musculaire progressive de la langue, du voile du palais et des lèvres.
In-8,1860 75 c.
DUCDEWVE (de Boulogne). — Mécanisme de la physionomie humaine.
In-8, 1862...*. . 1 fr- ^^ c-
DVCHENNE (de Boulogne). — Étude physiologique sur la Cîourbure l«omho- Sacrée et rincUnaison du bassin pendant la statf on verticale. lQ-^% 1866 50C.
DVCOEIVIVE (de Boulogne).— Sur la IHorphol<»gie et sur la structure du bulbe humain, etc. 1870 50 c.
D VCHENNB (de Boulogne). —Impotence fonctionnelle et spasme fonctionnel du long péronier latéral. 1872. 1 fr. 75
DrCHENNE ide Boulogne). — Gradau»tion et dosage du courant conlhsu,
principalement par le rhéostat-foUamètre, 1873 75 C.
DVCHEIVIVE (de Boulogne), nis. — De In paralysie atrophiqne gralsscane de renfance. In-8, 1864 1 fr. 50 c
DlJFOUR (A.)— Étude clinique sar les Polypes du Larynx développés avant la naissance et dans la première enfance. In-8o, 1867 1 fr.
DUPLAT et nORiàT. — Herberches sur la nature et la pathogénie de l'Ulcère pcr* forant du pied (mal planuire perforant). 1873 1 fr. 75 c
DURAIVD-FARDEli. — De la réparation ou cicatrisation d€^s foyera hémorrhagiqnes du cerveao. 18è4.
Prix 1 fr. 50 o.
DUROZIEZ.— Du Rhythme pathofnomonlf|ue du rétrécissement mttral, In-8, 1862 50 c.
DUROZIEZ.— Du double souffle Inter^ mittent crural comme signe de Kinsuffisance aortique. In-8, 1861 1 fir,
DU¥AI. (Mathias). — De la structure des centres nerveux. 1872. ... 75 c.
EHPIS! — De l'alfalbllssenkent mus* culaire progressif chez les vieillards.
In-8, 1862 1 fr.
EHPIS.- Des diarrhées et des dyasenteries qui ont régné à Paris et dans plusieurs départements pendant les mois d'août et de septembre 1861. ln-8. . 1 fr.
FAI.RET (Jules).— De rétat mental dea épUepaqnes. In-8, 1860. . . 1 f^. 50 tt.
FjàLRET (Jules). — Des Législations étrangères sur les aliénés et dea réformes proposées à la loi do 1838. ln-8. 1869 75 c.
PAI.RET (Jules). — Des théories physioio^quesde l'EpUepsâe. 1862. 75 c.
FALRET (Jules). — De la consansni* nité. In-8,1865 1 tt* 25 c.
FAUCON. — Mémoire sur une variété d'étranglement Interne, reconnaissant pour cause les hernies internes on inlraabdoiuinales, 1873 1 fr. 25 c
FAURE. — Recherches expérimentales sur les Caillots flhrittenx et sur les produits d'inflammation du cœur. In-«, 1864 Ift".
FAURE. —Recherches comparatives sur les Effets du chloroforme et du gam oxyde de earhone. In-8«, 1867 .... 50 c.
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PBLDlIA!VlV.~Biéinolr« sur la kér»toplastle. In-8, 1844 75 c.
FÉLIZET. — De la trépaaaUoB du Baehla dans les fraetaree des vei^ tébres» avee eompresslon de la moelle. In-8. 1865 50 c.
VELIZET. — De TAeilon toxique dn Tartre stlblé. In-8% 1865 75 c.
FEBRAIVD. — Etade poor servir a l'Iilstoire de la poemnonle eatarrhale. 1862, In-8 50 c.
nSCVER. ~ Da Diabète coaséeatlf aax Traumatlsmes. Id-8, 1862. i fr.
FISCDED. — De la loxatloa spoata- Bée da eristallln. In-8, 1861. . 50 c.
FDIiET.— Étude sarlesBétréelssements pénleasdel'arétlire. In-8% 1867. 1 f. 25
FDLUIV.— Examen erltlqae de quelques uouveaux procédés opératoires daus le traitement de la cataracte. Iu-8. 1866 75 c.
FOLLIN (^.)— Exposéd'un casdePoljpes multiples du laryax. In^', 1866. 1 fr.
FOniSliaCDl VES.-Sur l'enflorgement des aansllons bronchiques ches radulte, coDsidéré comme cause d'asphyxie, et sur la possibilité d'établir le diagnostic de cette affection. 1861. 75 c.
FOI«S9a«m¥EMet LE ROY DE IHÉDl- COIJIT. — Héasolre sur U caractérlsatlon uoaologlque de la maladie connue vulf^airement dans l'Inde sous le nom de Béribéri. In-8, 1861 1 fr.
FOUBEDT.— Étatdela méCéorol<»gle médicale en France* dans ses rapportsaveclamédeclne.ln-8.1866.1 f.25
FOURIVIEB (A.) — Étude clinique sur r Induration STphIUUque prlmiUve.
ïn-8% 1867 1 fr. 50
FOITRNIEB (A.) — Du Pseudo-Cluàncre Induré des sujets syphilitiques. îaS^y 1868 1 fr. 50
FDYULLE. — Du Dellrium trémens, de la Dlpsomanle et de 1* Alcoolisme.
In-8*, 1867 1 fr. 75
FDVILLD flls. — Étude sur la Hort Instantanée causée par le pnssage de matières alimentaires en voie de digestion, etc. ln-8. 186» 75 c.
FBITZ, L. BAHIEB et J. TEBLIAC.
•— De la Stéatose dans l'empoisonnement par le* phosphore. In-8.
«ALBZDIVSICI. — 8ur les altérations de la rétine et de la choroïde «lans la dlathése tubereuleuse. 1867. 1 fr.
I-EIXË. — Etude du rôle de la déchirure eapsulalM dans la réduction des luxalloniii rechutes de la haadie. Iti-8.Î85I.... 1 fr.
CilLUeTTE. — Iteuiarques sur les Blcssu-
i ik feu observées pendao^
le siège deMetz (1870) etcelui deParife(ld71). 1873 ; 3fr.
OiniBEBT (de Cannes). — Étiologle et nature de la phthlsle. 1868. l fr. 25
CimBERT (deCannes). ~ Etude des AppUcations thérapeutiques de l'eucalyptus globulus. 1873 1 fr. 25 c.
«OS»ELlIV. -. Sur les résulUU obtenus par l'opération de la temporisation dans l'étranglement herniaire .
«OSSELIN (L.). — Mémoire sur rOrifllne par contagion des conjoncavltea catarrhales. ln-8. 1869 75 c
GeSSEI^IN (L.) -^ Tumeurs drsoldea artérielles ches les Adolescents et les adultes. 1867 i fr.
CVÉIVEAU DEHUSST.—Deriniluence réciproque de l*asthme et de la tubercullsaUou pulmonaire.. In-8.
1864 r ifr.
«VÉKEAIJ DE mJSST. - Sur les Phlea-
mous du Ugament large. 1867. 1 fr.
OVÉIVEAl} DE MUSSftT. — HerpétisnM
utérin. In-8, 1871 If r. 50 c.
«VÉNEAU DE HIJSSY. — Étude oUnique sur les indurations des artères.
1872 ifr.75
«VÉNieT. — DcrAcupunetureconstdérée conune mo^en de diagnostic dUTérentiel entre certains polypes fibreux de la matrice et Je renversement partiel de cet organe. In-8% 1867 75 c.
OVÉIVIOT. — De l*aUongement oedémateux avec prolapsus du col utérin, pendant la grossesse et l'acconchement. 1872 Ifr. Î6
CiUÉBIN. —Des Fractures des maxfl«
lalres supérieurs, nouveau moyen de les reconnaître dans les cas fréquents où elles ne s'accompagnent pas de déplacement.
In.8S 1866 50 c.
«VICHABD. -. Températare du corps daus la phthlsle pulmonaire.
HAI.LOPEAU.— MyéUtes chroniques
diffuses. I0-8, 1871 2fr.
HALTEimOFF (Georges). — De l'omlflcatlon progressive des muscles.
In-8. 1869 75 c.
BABDT. — De la diflhsion moléculalre et de la dialyse dans leurs rapports avec la Ph7slol<M|le. In-8.
1862 5fc.
■ABDT. — Des effets toxiques de la digitaline. In-8», 1 864 50 c.
BtYEM et flfENOCQUE. — Sur les Diouveiuents dltsantlboldes observés particnllérenient dans le sang, ' " '""^ ifr. 50
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■EMET. — »echerche« mwtr le pools
pendaût les quinze Jours qui précèdent ou qui fuivent raccouchement. ln-8', 1868. 1 fr. HENIVEQIJIIV. — Quelques considérations sur TExtensioB contlniie et le« doiilenrsdMMla eoulgte.In-8%1869.3 fr.
■EKIVEQL'IM.-De Tasplratloii comme méthode thériipeiitiqiie, considérée au point de vue physique, physiologique et mécanique. 1872 1 fr. i5
■ER¥ET. — ransements A l'onate.
1871-1872 2 fr. 50
HERVIEUX. — nmr Vemphjméme pidmonalre Infimate. 1861 1 ir*
H^HOIiE. —Expérimentations pby »loloi|lqne»sur quelques préparattono de digitale. In-8, 1860 75 c.
■eUZÊ DE I.'AUI-WOIT. — De l'empoUonnement par le» graine* de rieln. Iu-8% 1869 1 fr-
■UCHJIRD. — Des eanses de la mort dans la vaHole. 1871 1 fr. 50
■VCHARD et IJàBADIE-LA«RA¥E.
— Contribution à l'étude de la Dysménorrhée membranense. 1870. 2 fr. 50
HVETTE . r- De l'arthrite dfsentérlqne. In-8. 1869 75 c.
HCCiUlER. —Considérations sur les Lnicatlons dn pied en avant on de la jambe en arriére. In-8% 1868. ... 75 c.
JOLLY. ^ De IX^IcéraUcn delà earo- Ude Interne consécutive à la carie du rocher. 1866. 1 fr. 25
JOIiLY (Jacques). — Essai sur le Cancer
de la prostate. In-8. 1869.. 1 fr. 50 c.
> JOClilN. — Mémoire sur l'emploi de
la loree en oltstétrlqne. 1867. 1 fr. 50
JOVIilN. — Anatomie et physiologie comparée dn bassin des mammlréres. In-8, 1864 75 c.
JOUIJIV. — Snr le bassin considéré dans les races hnmalnes. 1864. 1 fr.
JOUIilN. — Recherches anatomlqnes sur la Membrane Lamlnense, Tétat du chorioD et la circulation dans le Placenta à terme. In-8.1865 1 fr.
jeiJSSET. » De la Bronehotomie ou Trachéotomie dans le traitement du croup, ln-8, 1844 50 c.
JOinSSET. — W^^ formes de la folle.
In-8, 1845 75 c.
KARE1.L. — De la'cure de lait. In-8", 1866 1 fr.
KELSCH. — Le typhn* de gnerre et la dysenterie, selon R. Virchow. In-8,
moyens de remédier à Tinsalabrité de ce* éublissement. In-8', 1863 50 «•
LARDÉE lErnest). — De l'Acide pifeéniqne et de ses applications ibéra^peutiques. In-8, 1871 *5 c
LARELeNVE.— De la Digitale et éa meilleur mqde d^emploi de ceue plsotc.
In^" 50c
LAR01J1.RÈNE. — Dn Liquide vc»
fermé dans l'artlcnlaUon dn i^rmmm pendant le coors du rhamnllssafr blènnorrbaglque^ 1872 30 e.
1.ACASSAGNE. — Uem compllcalians cardiaques dans la lilenns>rhn^e, In-8, 1872 60 c
liADAME. — Des tumeurs de la Pr«* tnliérance annulaire. In-8. 1865. i fr.
LADREIT DE LACHARRIÈRB. —
Élude médico-légale sur un cas de fHmnlatlon de folle pendant plus de trois mois. Iii-8% 1866.1 50 c
LAI4IT. — Deux obserTatloas de croup traitées avec succès par la tm* ebéotomie. 1849. 50 c
L ALDY. — Traitement ducboléra pur la méthode évacuante. 1849. T5 c
LANCEREAVX.— Des Rémorrhagioa
méningées considérées principalemeat dans leurs rapports avec les néomembrane* de la dure-mère crânienne. 1862. 1 fr. 50 c
LANCEREAUX.— Del'AnoroiK; liée i la dégénération des nerfs optiques dans l«» cas d'altération des hémisphères cérêbrsui. In-8, 1864 1 fr. 50 c
I.ARCHER. — Des idcératloua lu> testioales dans l'éryslpéle. ln-8, 1804 50c
I.ARCHER. — Desl
vériques au point de vue de la phy«io* logie et de la médecine légale» 1861, 75 c^
LARCHER. — Des Polypes Rhreux Intra-utérins A apparition Intermittente. Iii-8% 1867 1 fr.
LARCHER. ^Mémoire sur un cas de 9ciér<»se générale de la protubéranes annulaire. In-8o, 1868 50 c
KERCSARADEC (de).— Quelques rÉcole de Saint-Cyr» envisaj
,^ j mots sur . «.«^.v ^^ .^w».^w,., ^Jivisagée an point 40 Tue de l^ygléne, et sur les
XARCRER.— Notesurunkratesér^ux
développé primitivement daAsrépaiMeiir da Musde dîiaphragme. ln-8% 1868. 75 c
LARCHBR. — Cas d*hydroplsle deis vésicule biliaire» avec oblitëmion destricielle du canal cystique cbes im oiasa^ de Tordre des gallinacés^ 1868 75 ••
LARCHER. —De la rupture ■psta née de l'utérus et de quelques «uins particularités dans leurs rapporu avse Isa polypes flbreux Inira-utérina* IivO*, 1867 1 fr,
LASÈ<Ut)E et USCIROCX. -- I.*épl44'
ntle de seorbut dans les piisou Of Ih Seine et à U PiUé. In-O» 1871.. t fr* di«.
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LAUiaiER. — mémoire sur recollement d'an liquide aqueux par l*o-
relUecondidéré comme signe de fractures du crftne et en particulier du rocher. 60 c.
liAL^QIEB (Maurice). — Des kystes séreux delà région paroddlenne.In-8,
I^AUGIER (Maurice).— De la grenonillette hydatiqne. 1871 40 c.
LAVBEIVCET. — Du eouMln bivalve.
Nouvel appareil conteiitif pour les fractures dû membre inférieur. In-8 avec planches, 1851 1 fr. 50 c.
I^¥ERAN (A.). — De la flévre typhoïde abortive ou fébricule typhoïde. In-8, 1870 1 fr.
LA¥ERAN lA.). — Des Dégénéreseeneeii qui se produisent dans les maladies algftes. 1871 50 c.
LECOQ. — Deux observations d'ataxleloeomotrlee processive. In-8, 1861 50 c.
LECORCHË. — Du strabisme convergent et du strabisme divergent au
point de vue médical et chirurffical. In-8,
«««♦...: , Ifr!
LECORCRÉ. — De la cataracte diabétique. In-8, 1861 1 fr. 25 c.
LECORCDÉ ctlHEURieT. — Étude physiologique et thérapeutique sur TAelde cyaahydrlque. In-S®, 1868 i fr.
LE€SEIVDRE.~Du développement simultané ^e la vaccine et de la variole et des modifications qu'exercent ces deux éruptions l'une sur l'autre. In-8, 1844 50 c
I.EC3EIVDRE. — Traitement de la pneumonie lobulalre ches les enfants, par l'emploi réuni de la saignée et des vomitifs. In- 8, 1844 50 c.
LECSEIVDRE et BAIU.T. — MouveUes recherches sur quelques maladies du poumon ehes les enfants, ln-8, *844 . 4 fr. 75 0.
LEGeUEST. — De U rupture spontanée des veines. In-8», 1867 75 c.
LEGRD8 et Th. ANGER. — Des fractions conllnues et de leur appllisation en chirurgie. In-8», 1868 .. . l fr.
LEMATTRE. — Recherchés expérimentales et dlnlqnes sur les Alcaloïdes de la ramille des Solanées. In-8, 1865 Ifr.SOc
LE PLAT. — Des abcès de voisinage dans la pleurésie, pathologie et élude clinique des abcès des parois Ihoraciques. In-8, 1865. 1 fr. 50 c.
LESAUVACIB.. — Tumeurs albumlnogélatlneuseo. 1845 ^0 c.
liElJDET. — Recherches cliniques sur
réliologie, lacurabilité et le traitement de la syphilis hépatli|ue.In-8. 1866. Ifr.
LEUDET. — Étude clinique de la forme hyperesthésique de l'Alcoolisme chronique et de sa relation avec les maladies de la mocHe. In-8'>, 1867. . 1 ir.
LEUDET. — De la fréquence et de la forme des Hydroplsles observées A Rouen.
ln-8'', 1868 50 c.
LETEN et eiXT¥IER. — Recherches sur la physiologie et la pathologie du cervelet. In-8, 1864 1 IV. 25 c.
LIERREICH. — De la prédlsposiUon de la réilnlte plgmentense chez les enfants nés d'un mariage entre consanguins. ln-8, 1862 25 c.
LISLE. — Revue analytique et critique des recherches modernes sur les maladies mentales. In-8, 1844. 50 c.
LUTOIV. — Études sur la médication substitutive, ln-8, 1863 1 fr. 25 c.
LUTON. — Injections de substances Irrllantes dans rintimllé des tissus malades. 1867 1 fr. 50
LtJTS et Auo. ¥eiSItV. — Contribution à l'Anatomie pathol<»glque du cervelet, du bulbe et des corps striés dans l'épllepsle. In-^, 1870 ■ 75 c.
MACIITOT. — Note sur deux cas de réimplantation dés dents. 1865. 50 c.
UAGITOT. — Mémoire sur rOstéo-Pérlostlte alTéolo-dentaire. 1867. If. 25
MAGITOT. — Mémoire sur les Kystes des mAchoIres. 1873. •«........ . 3 fr.
MARCHAIVr. -• Afei^hyjtlé et Insufflation pulmonaire. lo-S», 1867. 1 fr. 25
nrARCHANT. — Du forceps et du Levier. In-8% 1868 1 fp.
MARROTTE. — Considérationa nouvelles sur lu Pathogénie de l'hématocèle rétroutérine. 1873 50 c.
JHATHIEU.— Recherches expérimentales et critiques sur les luxations de la mâchoire inférieure. In*8«, 1868.. 1 fr.
MAU¥EXII«. ^ De Tcedéme gangréneux des paupières et des moyens de prévenir les cleatrices vicieuses consécntlves. In-8, 1865.. 1 fr. 25 c.
MAUVEZIN. — Sur le» divers traitements de la Pustule maligne et
exposé d'une nouvelle méthode de traitement de cette affection. 1864 50 c.
RIEHII. -T Sur les divers procédés employés pour doser l'Albumine
1860 Ifr.
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HÉHU (C). — Jkwudjme du Uqnlde dea UjHtem OTarlqiieai. In-8, 1869.. 50 c.
HËHU.— Chréatlne et CréaUnlnc. 1870.
Prix 50 c.
aiÉIllJ. — Étude sur les liquide* épanefaés dans la Plèvre. 1872 75 c.
MKSNBT. — Ph7stolc»9i« pathologique da cerveau 9 des mouvementa cir culaires. In-8, 1862 50 c.
HBSNET.— Choléra de iSIIS 4 rhôpital Salnt-AatolneilD-S. 1866. 2 fr.
mCINOT-DAIVTON. — Remarques sur les Lnxatlono latérales da métatarse à
propos d'un cas nouveau. In -8", 1866. 75 c.
HILUOT.— Du dlagnosUe et de l*ex.
traetloB deo prcjeetileo, et partlcalléremmat des projeetileo en fonte de fer. In-8, 1872 75 c.
HeiVNEBET.— Hémotre sur remploi de la telatore de hnlbe de eolehiqaot du nitrate de potasse et des saignées non formulées dans le traitement du rhumatlune artlenlalre. In^, 184&. 50 c.
meHiOTER. — De la €iire radicale
de <Dertaines formes de Tmaeiirs lacrymales, au moyen de l'excision partielle du sac, du cathétérisme méthodique et des injections au sulfite de soude. 1873. 5p c.
BieREL.— Du Ooltreet daCrétlmlsme.
ln-8», 1864 2 fr. 50
HeRBL.—Delliérédlté morbide progressive» ou des types dissemblables e^ disparates dansla famille. In-8,1867. 1 f. 75
HOREL. — Da DéUre émotif, névrose du système nerveux ganglionnaire viscéral, In-8%1866 Ifr. 50
HOREL-ÊaVALLÉB.— De la coxalgie ches le fœtos et de son rôle dans la luxation congénitale du fémur. 1861 . 75 c.
HeREL-I^VAIiLÉE. — DéconemenCs trawmatiqaea de la peaa et des couches soas-Jaacates. 1863. 1 fr. 50
HOUCBET. —* Accidents gangréneox.
ches les cholériques. 1867 1 fr.
NÉGRIER* — Sur le traitement des affections seroAilenses par les préparations de feuilles de noyer. 1844. 50 c
MCAISE. — Notes snr l'anatomle de la Région Inguinale. In-8'',1866. 1 f. 50
NIVERT. — De rinllammatlon sponlanée des veines variqueuses des membres Inférieurs chez les femmes récemment accouchées. In-8,1862. 50 c.
NOTTA. — Recherches sur la Perte de
rodorat. In-8, 1870 Ifr.
•IJLI¥1£R.— De ralbuminurie satur .
D. ln-8,1863 75 c.
OLUiriER. — Etude sur les Haladlca chroniques d'origine puerpérale
1873 1 fr. 76 c.
PANAS. — Recherches cliniques sur U direction de l'utérus ches la fenmse adulte, ln-8% 1869 40 c
PANAS. — Causes et nature de l'hydrocéle vaginale simple ou Idlop^ thique des auteurs. In-^, 1872. 40 c.
PAQUET. —Des Kystes dermoldca ds plancher de la bouche. 1867. 50 c.
PARROT. — Étude sur un hrult ^km souffle cardiaque symptomatlqMo de l'asystolle. In-8. 1865.. , 1 fr. 25 0.
PARROT.— Des murmures vasculal* res Inorganiques de la région du cou. In-8% 1867 1 ft».
PARROT. — Des murmures cardiaques dits anémiques. In-8*, 1866. 1 fr.
PARROT. — Étude sur l'Eucéphalopathie urémique et le Télanos des nouveau-nés. 1872 1 fr. 50
PATRY. — De la gangrène des meaikhres dans la flévre typIuAde. In-8y 1863 : l fr.
PAtJL (Constantin). — Cimtrlbutlan i^ rhistoire du rhumatisme. De deux variétés de rhumatisme hémorrhaglque. In-8. 1864. .......... 75 c.
PEIXEGRINO IiÉ¥I.— Contrihntlsa
ë^ Tétude de la Paralysie ascendante aiguë ou extcnso-progressivo algue. In-8, 1865 ifr.
PETER. — Névralgie diaphragmatique. 1871 1 fr. 50
PIERSON. — De la diplégte fhclale.
In-8% 1867 , 1 fr. 5«
PIRAN-DUFEILUàY.— Étude nr les
statlstfques de l'opéralloui césarienne, ln-8, 1861 1 fr. 50 c.
PROMPT.— Recherches sur les Variations pD^slologlques de la firéquenee du pouls. 1867. Prix Ifr. 75
PROUST. — De r Aphasie. 1873. 1 fr. 75
QUINQUAIJD. — Considérationft cliniques sur une petite fipIdénUe de choléra nostras observée à l*hôpiui St-Antoinsen 1869. ln-8, 1870 1 fr. Î5c.
QUINQUAUD. — Épidémie de variole observée it la PHlé en 1870 . 1 fr. 50
REDARD. — De rabaissement de la température dans les grands tran* matismes par armes 4 Ira. lfi-8« 1872 • 75 Ck
RENDU (H.).— Des tronhies fonedoa-
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■cls du grand «Tmpathlqiie observés dans les plsies de la moelle cervicale. In-8, 1869. Prix 50 c.
RENDU (H.). — L'hifectf on pomlenta ib l*Ac4Mléinle de médecine. In-8, 1871 1 fp.
WËWEIL. — Noce «w l'hygléne et la toxieologle. In-8, 1862 50 c.
MÉWBIL. — Des déeinfeeUuite et de leoFe appUeAtloiie A .la thérapeatique, ln-8, 1863^.. 1 fr. 50 c.
BEWEUL. — Sar qaelqaee médlea- BBents aoaveaax. 1d-8, 1861... 1 fr.
DBVBIL. — Sur leH progrès réeeats de la toxicologie et ses teodances actuelles. In-8, 1861 50 C.
BEYERDIN. — Caases de lagnivlté des anthrax et des fnroneles. 1870.
Prii 1 fr.50
BEYBBDini. — De la Greffe épidev^ mlqne. 1872 1 fr. 75
BICHET. — Recherehcs snr les tnmevrs vasenlalres des os. 1865. 2 fr.
DELLIET (de Genève).— Du traitement de la goutte par les eaux de ¥lch j.
In-8, 1844 50c.
DDClEm (Henril. ~ De la température ehes les enfants ë^ Tétat pbjsl<»logli|ue et patliol<»glque. 1844. 2 fr.
DOCIEB (Henri). — De TEmph/séme généralisé. In-8, 1862 1 fr. 50 c.
S06ED (Henri). — Reeherehes cliniques snr la Paralysie consécntlTe A la diphtbérite. ln-8^ 1862. 1 fr. 25 c.
ROCSBD. — Deciierches cliniques sur lachorécysar le rhumatisme et sur les maladies du cceur chez les enfants. In-8% 1866 3 f r.
ROIiLET.— Recherches sur plusieurs maladies de la peau réputées rares ou exotiques qu'il convient de rattacher à la syphilis. In-8, 1861 1 fr. 50 c.
SALLERON. — Mémoire sur TAlKectlon tuberculeuse des organes génitaux de l'homme. In-8, 1869 1 fr. 50 c.
SALI.BROIV. — Obftervations d*Orchlte Mcnnorrhaglque traitée par le déhrldemcnt du testicule, selon la méthode de Vidal (de Cassis). Iq-8, 1870. 1 fr.
8Alil.ERDN. — LuxaUous tranmatlques du hassin. 1871 1 fr. 75
SARAZIN.— Traltcmentdes fractures A l'aide d'appareils en toile métallique. 1«71 75 c.
SCKVKPP. — La Phthlsle est une maladie nhiquitaire, mais die devient rarr A rrrfnfnrs nltttndm, eomnse aux fclaux-llonnef». ln-8 1865 1 fr. 25 c.
SICHEL Fils. — Du phlegmon de l'orbite. 1870... ; 75 c.
l^ICHEIi (fils). — Considérations critiques sur l'opération de la Cataracte par ex* tracaon. 1873 75 c
SIMON tJules).— Diarrhées spéciflques ( maremmatlqnes , s jphllltiqnes «
etc.). 1870 1 fr. 25c
SIREDEY. — Des Indications et des contre-IndIeatliMu de la thoracentése dans les diverses espèces d'épanchéments. ln-8, 4864 4 fr. 25 c-
8IREU1JS. — Du placenta proevlnr de sa nature et de son traitement. In-8* 1861 4fr. 25 c'
SPIULHANN. — études statlsUqnes snr les résultats de la chirurgie conservatrice, comparés Aceux des résections et des amputations. In-8*,
1868 Ifr. 50
SP1I.IJIAN1V. — De la Pseado-Leucé-
mte ou de la maladie connue en France sous le nom d'AdénIc. In-8*,1867 75 c.
SPIliUIAlVIV. — De la résection du
genou de cause traumatlqne. In-8*, 1868 1 tr,
SPIIXHAIVIV.— Sur la Résection de l'articulation tlhlo-tarsienne. 1860.
Prix Ifr. 25
SPILLMANN (E.). — Taille médiane et Uthotrltle périnéale. In-8, I870. 1 f.
fiHPILLHAlVIV (E.) — Des différentes formes . de l'Dstélte aignê. 1873 1 fr.
SPELUIANIV (P.). TrarawK les plus récents publiés en Frunce et A l'étranger sur la typhiUs, In-8, 1872. 75 c.
SPILURAIVIII CP-). — 1^ v^l^ ^«« Parasites végétaux dans le développement des maladies. 1872. 1 fr.
STOtrr. — Description de l'apnarell du docteur JarHs pour la induction des luxations, l'ajustement des fractures et leur maintien, ln-8 avec pl.^ 1846. Ifr. 25
STRAUS. — Des récenu travaux sur les gaz da sang et les échanges respl ratoires. 1873 i fr.
SITRIHA Y.— Quelques cas de paraljsles Incurables ou tempomires.
In-8% 1865 75c.
THORE. -^ Sur la courbure accldentcDe et la fracture incomplète des oa longs ches les enfants. 1844. 75 0.
TOLXHDUCRE (A.). — Des ulcères de l'estomac. In-6, 1860 1 fr. 50 c.
TWttJIkT 'U). — Note sur l'Ulcère tn- V»4'rctileii:v de la bouche et en psurtienlicr de la langue. I11-8, 1870. 75 C.
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TRÉIiAT (U.) et HOIVeD (A.). — De Vhjpertrophle unilatérale partielle on totale du corpu. *In-8, 1869. 1 fr. 50 c.
TRIFET. — Flutule véaleo-vaglnale
survenue à la suite d'un accouchement laborieux. Opération de l*lnflbulatlon pratiquée par M. le prof. A. Bérard. 1643. 50 c.
TRIPIER.— AppUeatlon de Télectricité A la médecine. In-8, 1861. 75 c.
TRIPIER. — lia GalTanocanstlqne chimique. In-8. 1866 75 c.
TRIPIER (A.). — .Pathogénie d'une classe peu connue d'alTccHons douloureuses : iUglcs centriques et réflexes. In-8, 1868. 75 c.
VALENTHV et L. ¥AST.^ Del*emplol de la ténotomlenous-cntanécIn-S",
1867 1 fr.
¥ALI.IN (Em.). — Re rinfiamnatlon pérlomblUcale dans la tulterenll- •atlon du péritoine. In-8, 1869. 75 c.
VALIilN (Em.). — . Recherches expérimentales sur rinsolatlon et lew accidenta produit* par la chaleur. In-8, 1870 ...... 1 fr. 50 c.
¥<%IiLIIV (Em.). — Du mécanisme de la mort par la chaleur extérieure. In-8, 1871-72 1 fr.
VERNEUIL.-- Observations pour ser»
Tir il l*hlstolre des altérations locales des nerfs. In-8, 1861 .... 75 c.
VERNEVIl.. — IVonveUes Observations de flstules véslc€»«vaginalea
suivies de remarques sur les procédés américains, In-8, 1862 1 fr. 25 c,
VERNEIJIL. — De midrosardénlte phlegmoneuse et des abcès sudorlpares. In-8^ 1865 1 fr. 50 c.
¥ERIIiEUIL. — Tumeurs sommeusca de la région Inguinale. In-8, 187 1 . t f .
¥IGLA. — Recherches sur la rupture spontanée de la rate. 18^4. 75 c.
¥ILI.EIVII!V (J.-A.) — Recherches sut* la vésicule pulmonaire et remphjsème. In-8% 1866 ;. 1 fr. 50
¥OISIW. — Etude historique et thérapeutique sur le Rromure de potassium.
1873 1 fr. 25c.
IVIIiLEMlIV. -^ Recherches expérl-
^ mentales sur l'absorption par le
ligament externe de Tcau et des
substances Bolubles. In-8,1863. ifr. 25
Wlf^LEMIN.— Mouvcllcs Recherchea expérimentales sur Tabsorptlon cutanée. In-8, 1864 1 fr. 25 c.
IVOILLEZ.— Recherches sur la congestion pulmonaire. In-8*, 1866. 2 f« 50
OUVRAGES SOUS PRESSE
Recherches CUnlques des maladies de l'enCsBcet par le Docteur H. Rooer^ médecin de l'hôpital des Enfants. Tome 2*.
Traité de Pathologie Interne, par MM. les professeurs BénisR et Hardy. — Tome troisième, deuxième partie traitant des Congestions \ -- des Hydropisies\ — des Névro$€s
Traité des Tumeurs, par le professeur BnocA, tome u*, 2* partie.
Traité élémentaire d*aaatomIe descriptive et de dissection. Un fort toi. in-tS.
Nouveau Dictionnaire pratique de médecine » de chirurgie et d'hjgléne vétérinaire, publié par une réunion de professeurs vétérinaires praticiens, sous la direction de MM. BouLEY, inspecteur général des Ecoles vétérinaires, et Reynal, directeur de l'Ecole vétérinaire d'Alfort, tome x*.
Traité du pied des animaux domestlquesy par M. Gourdon, professeur ik l'EeoU vétérinaire de Toulouse. — Un volume in-8% avec figures intercalées.
Traité d*obstétrlqnc vétérinaire ou étude de l'accouchement normal et laborieux chez nos principales femelles domestiques, par M. Saint-Cyr, professeur à TEcole vétérinaire de Lyon. — Un volume avec figures dans le texte.
Traité de TÉlevage et des Maladies du Houton, par M. Bénion. — 1 vol. grand
in-18 avec figures.
Préels de CMrurgle vétérinaire, comprenant l'anatomie chirurgicale et la médecine
opératoire, par MM. Pbuch et Toussaint, chefs de service àl'Ecole vétérinaire de Lyon.
1 fort volume, avec figures dans le texte.
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dictionmÏretratioue
D'UIE SOCIÉTÉ DE PROFESSEURS ET DE VÉTÉRINAIRES F&ATIOISIS
QUI SONT POUR LES NEUF PREMIERS VOLUMES MM. IIJLULLKT. P. imOCA, CHAVVKAIJ, CE.àMBl«T, CIilJXEI<, DBLPBC»,
K. wvêcwkbm, louIm viiCcntir, sat . eA.woT, j. eovnitoiv, a. lat<»€At,
LKWLJLMO, MAGNE, MKliOHE. PATTE, PECCH. Kug. REIVAIJLT, RBY, •AllVT-Cnrii, A. SANSOIV, TAltOIJlUlV, TRASBOT, 0. TBRBBVBN.
BODE DE PliBLlUTlOR ET CONDITIONS DE U SOUSCBIPTION
Le niouvean Dlctloimatre pratique de médeelne» de chirurgie et d'hygiène vétériBAiree se composera d environ 15 forts volumes in-8, qui paraîtront successivement. Le prix de chaque volume est de 7 fr. 50 c. rendu franco dans toute la France et l'Algérie. Les tomes i A H. soni «d venie; le lome IL esi soos pressé.
CALENDRIER A DEUX JOURS PAR PAGE
Sur lequel od peut inscrire ses visites et prendre des netes.
PRIX, FRANC DB PORT DANS TOUTE LA PRANCB ET l'ALGBRIB
1« Cartonné à l'anglaise 2 fr. »
2" Arrangé de façon à pouvoir être mis dans une trousse ou portefeuille 2 »
S" Relié en portefeuille , avec patte et crayon 3 7l>
k* L'Agenda dans un beau portefeuille en chagrin 6 •
NOTA. Cet Agenda parait au mois de décembre de chaque année et sert pour rannée snivante.
DIGTIONHAIRE LEXICOGRAPHIOUE et DESCRIPTIF
COMPRENANT
Se Zoologie.
PAR Ml. RAI6E-DEL0RME, CE. DAREMBER6, H. BOULET, J. H16N0I, CH. UMT
Un très-fort volume grand in-S» de plus de 1500 pages, à deux colonnes, texte compacte avec figures iiitercalées et coutenant la matière de 10 volumes in-8*, 1863
PRIX : rendu franc de port dans toute la France, broché 18 fr.
-^ — cartonné à l'anglaise . . 19 fr. 50
— — relié, dos en maroquin. 20 fr. 50
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, professeur à l'Ecole vétérinaire d'Arrort(V. EoDET, fiofan. agric. et médic.^ et Magne, Traité d'agriculture et d*hygiène.)
BBCUkRD (J.). — Traité élémentaire 4e Phyalolfl^te, 6« édition, revue et mise au courant de la science. 1 très-fort vol. gr. in-8 de 1,260 pages, cartonné, avec 246 figures intercalées dans le texte, 1870, 16 fr.
BËCLABD (P.-A). — Éléments d'Anatomle générale. Quatrième édi t., revue, augmentée d*un Préel» d'Histologie, de nomb. additions et de fig. intercalées dans le texte, par J. Béclard, membre de l'Académie de médecine et agrégé à la Faculté de médecine de Paris. 1 t. in-8, 1865. . 10 fr.
bANION, médecin vétérinaire à Angers. — Traité de rÊleiruge et dea maladies dn Porc. 1 vol. in-l8 avec flg. cartonné. 1872 4 . 6 fr 50 c
BraHON. •^' Traité eomplct de IXle^ iMige et dea Maladies de la Chèvre.
1 vol. in-18, avec fig., 1871... . 2 fr. 50 c.
BËlViOIV.— Traité de rÉSevage et des maladies des animant et olscsanx de basse - eonr et des oiseanx d'agrément. 1 vol. in-18 avec nombreuses figures, cartonné à l'anglaise, 1873. Prix V...., 7 fr.
BÉNIOIV. — Traité de l'Elevage et des maladies dn llonton. 1 vol. in-18 avec figures. {Sous presie.)
BBUGIVOT, ancien chef de service de l'Ecole vétérinaire d*iUfort. — Dictionnaire nsnel de chirurgie et de médecine vétérinaires» Manuel pratique où l'on trouve exposés avec clarté et dans un langage à la portée de tout le monde : 1" Tout ce qui regarde l'histoire naturelle, la propagation, l'entretien et la conservation des animaux domestiques; 2* la description de toutes les maladies auxquelles ces animaux sont sujets; 3® les moyens de les traiter de la manière la plus efficace et la plus économique ; U* la législation vétérinaire, ouvrage rédigé d'après les travaux de Bourgelat, Vitel, Huxart, Chabert, Chaumontel, Gohier, flandrin. Fromage, Dupuy, Girard, V. Yvart, Moiroud, Grognier ^ Bernard, Vatel, Hurtrel-d'Arboval , etc. NouvelZeé4i(ton,revue,corrigéeet mise au courant de la science, d'après les travaux les plus réœnts des profiesseurs et praticiens français et étrangers de l'époque. 2 forts
Tol. grand in-8* avec planches 12 fr.
Cet ouvrage est néceesaire avi propriétaires aox
fermiers, aux cultivateurs, ani officiers de cavalerie,
aux maréchaux ferrants et aux vétérinaires. BOCCVABDAT. — Formnlalre vétérinaire. 2* édit. 1 vol. in-18. 1862. h t. 50. BOULET (H.)f membre de l'Institut, inspecteur général des écoles vétérinaires. — Traité de Torganlsatlon da pied dnchcYalfOomprenant l'étude de la structure, des fonctions et des maladies de cet organe (1'* partie Anatomie et Physiolo- ^e). Accompagné d'un Atlas de 3ft pi. dessinées et lithographiées d'après nature, par ED.PocHET.Prix,flgures noires 10 fr.
Figures coloriées 16 f^.
' (H.), — lA Bage« moyens d'en
éviter les dangers et de prévenir sa prop«->
gation. 1vol. in-18, 1870 •-. 1 fr.
BOULET (H.). —Peste lM»vlne, rapport
adressé à M. le Ministre de l'agriculture.
ln-8o. 1867. Prix 1 Ir. 50
BOULET. — Haladles contai|t««Bn«n
dn laétal], peste boTine,.fièvre apUlheu^ev
cocotte, etc., grand iii-8, 1873... 3 fr. 50 CHABIilEB. — De la castmtlom ^mm
vaches. In-8. 1855 l t* 25 c
TRAITÉ PRATIQUE
DIS
Maladies de TBspèce Bovine
par J. CBCXEIi,
vétérinaire i Grenade-sur-Garonne, membre aaocié national à£ la Société centrale de médeciûe vétérinaire, etc.
Uo trèi-fort viluae ia-8, cartonné à l'anglaite. Prii : f 4 1^.
^•^^li-^UfLrin atm".
Parmi les lirreK qui manquaient encore à la médecine vétérinaire, l'un de ceux dont le besoin se faiuit le plus TÎTement sentir était un Traité pratifot éet Makdiei des Bétet k cornes. Les ouvrages, sur cette matière de Geué et de LàToas sont deônif longtemps épuisés et il était urgent de remplir le ride 'qu'ils ont laissé.
Le livre dont nous annonçons aujourd'hui la publication est destiné, nous en avons la conviction* à répondre à toutes les nécessités de la pratique.
M. Gruzel, qui s*est chargé de sa rédaction, est connu depuis longtemps par ses nombreuses publications dans les recueils périodiques, et son nom seul doit être un sûr nrantque sonauvre. ~ portant le double cachet de la science et de la praline, ~>s8ra également utile i ceux qui sont déjil initie-s aux difficultés de l'exercice de 1 art et aux jeunes praiidens qui ont à en faire Tapprentisaage.
DEJEAIV (Oscar), ancien Juge de Paix du canton de Peseac (Gironde). — Traité théorique et prailqae 4e raeClasi rédhlbltolre*dans le commerce des animaux domestiques, contenant : la légisiation, la doctrine et la Jurisprudence sur la matière, la définition des vices rédlUbltoires» l'explication détaillée des rèelea de la procédure, un Formulaire complet de tom le$ acleinécessairei et une ublo chronologique des Jugements et arr&ts. t v. in-12 cari, à l'anglaise. 3* édlt reyue et cor., 1868. h fr. DELAFOND. — Traité 4e iMstholofld générale eonparée 4es aaliaaa»
dotnestiqaes* 3* édition, revue, corrigée et considérablement augmentée. 1 vol. in-6*
1855 Sff.
DBLAFOIVD.— Traité sar la asaladl* da sang des bétes dà UUae, suivi àê l'étude comparée de cette affection a?oo U fièvre cbarbonnease, rempoisonnemeatpar
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les végétaux vénéneux et la maladie rouge. 1vol. in-8, 1843 2 fr. 50 c.
DELArOIVD.-.Traité anr la maladie de poitrine du groa bétaU, connue sous le nom de pénpneumonie contagieuse, Paris, 1844.1 vol. in-8, 1843 ûfr.
DELAFeWD — Traité sor la maladie da «aog des Mtea bovines, suivi de Tétude comparée de cette affection av^c Tentérite suraiguS et la flèvre charbonneuse. 1 voL in-8, «848 2 fr. 50 c,
DELAFOIVD. — Progrès agricole et amélioration dn gros bétaU de la IVlévre, caractèrefi et qualités de la race, In-8, 1846 ' 3 fr.
DELAFOND et liASSAIClIVE.— Traité de matière médlcsale et de pharmaele vétérinaire , théorique et pratique, 2* édition, revue, corrigée et augmentée d'un choix de Formules publiées à l'étranger. 1 vol. in-8 de 844 pages, avec figures intercalées dans le texte, 1853. 9 f.
DELITART. — Traité de médecine vétérinaire pratique. 3 vol. grsnd in-8, 1850-53 ^ 36 fr.
G1B4RD. —Traité de l'Age dn cheval, du Bœufy un Mouton, dn Chien et du Cochon, 3« édition, 1834 3 fr. 50 c.
«OUBAUX (A.), professeur à l'Ecole d'Alfort. — Etnde snr les anlmanx de bonéhcrle, !•' Mémoire traitant des maniements considérés spécialement chez le Bœuf et la Vache. In-8, 1855. 1 fr. 25 c.
CaOURDOIV. — Eléments de chirurgie - vétérlnalrcf 2 vol. in-8 (Ouvrage épuisé).
«OUIIDOIV. -- Traité de la castration des animaux domestiques. 1 vol. in-8 de 550 pag., avec flgures intercalées dans le texte. 1860 6 f r. 50 c.
«OURDOIV.— Traité du pied des animaux domestiques, 1 vol. in-8, avec figures intercalées {Sous presse).
liAVOCAT, directeur de l'Ecole vétérinaire de Toulouse. — IViHivelle Ostéologle comparée de la tète des animaux domestiques, suivie d'un exposé de la construction vertébrale de la tête. In-8, 1864. Prix 2 fr.
LESAS et liEIiOIVG. ~ Pharmacie vétérinaire, chimique^ théorique et pratique. 6« édition,! vol. ia-8,l844- 5 fr.50
liECOQ, ex-4nspectear général des Ecoles vétérinaires. — Traité de l'extérieur du cheval et des principaux animaux domestiques. 4* édit., ornée de 155 flg. intercalées dans le texte. 1 beau vol. in-8, cartonné à l'anglaise, 1870. ... 0 fr.
LE(}OQ. — Des annexes du fœtus dans les principales espèces d'animaux domestiques. In-8« 1857. 1 fr. 25
l4E9€)OT(E.),vétérinaireprincipalderarmée.
«- tkmrs d'hippologie, on Abrégé sommaire de Tanatomie, de la physiologie, de l'exténear,de l'hygiène, de la maréchalerie, des maladies et dos accidenta dont le cheval est le pins souvent atteint, et des premiers soins à lai donner avant l'arrivée dn vétérinaire. 1 vol. in-!8,1863. Broclié. 1 fr. 50
Cartonné , 1 fr. 75
(Frédério)^ profeisenr à l'Ecole vé-
térinaire de Stuttgart. — Anatomie des animaux domestiques, traduite de l'allemand sur la seconde édition, par Auguste ZuNDEL, vétérinaire à Mulhouse, avec additions et notes, par Saint-Yves Mènard, vétérinaire, ancien élève de l'Ecole d'Alfort, étudiant en médecine, 1 beau volume in-8, avec 255 figures intercalées dans le texte; cartonné à l'anglaise. 1871 .. 13 fr.
RIACINE, ex-directeur de l'ËcoIe vétérinaire d'Alfort. ^ Hygiène vétérinaire appliquée. Etude de nos races d'animaux domestiques et des moyens de les améliorer, suivie des règles relatives à l'entretien, à la multiplication et à l'élevage. 3« édition^ accompagnée de fig. intercalées dans le texte.
1* Raees chevalines. 1 vol. grand in-18. 8 fr.
2* Raees bovines. 1 volume grand in-18. 5 fr.
3" Races ovines. 1 volume grand in^8. 3 fr.
4* Buées porcines. 1 volume grand in^l8 2 fr.
MAGNE. (— Traité d'agrlcuUure pratique et d'hygiène vétérinaire générale. 4' édit. augm. et refondue, avec la collaboration de C. Baillet, professeur à l'École d'Alfort. 3 vol. grand in-18, avec des fig. interc. dans le texte, 1873 ; cartonnés à l'anglaise, le tome l*', contenant VAgrologie et la Climatologie^ est en vente. Prix : 7 fr.
RIEGIVIIVy vétérinaire militaire.— Mémoire snr le crapaud du cheval, sa nature et son traitement. In-8, avec planches coloriées, 1864 2 fr.
MEGIVIIV. — Etude microscopique et Iconographiquedesaltéraâons des fourrages. In-8, avec pi. 1864. ... 2 f r.
MEGNIN. — Origine de la Ferrure du cheval. In-8, 1865 3 fr.
MEGNIN. — De la «aie du Cheval étudiée dans ses trois* variétés sarcoptique, psoroptiçiue et symbiotique et des aitimalcules qui la produisent. In-8, avec figures, 1872. Prix 2(r. 50
Mémoires de la Société centrale de médecine vétérinaire.
7 Tolnmes ont paru, le tome t*' co&te 3 fr. 50 c, et
les tomes 2, 3, 4, S 6, et 7, cbacan 5 fr.
MILES (William). — Petit traité de la ferrure du cheval, traduit de l'anglais sur la 3* édition, par le D' Gutton. 2* édition française. 1 vol. grand in -18 avec planches, 1865 i fr. 50 c.
MOmOUD. — Traité élémentaire de matière nftédicale, ou de Pharmacologie vétérinaire, suivi d'un Formulaire pharmaceuiique raisonné. 2* édit., 1843.. 6 fr.
OBFILA.— Éléments de chimie appliquée à la médecine et aux arts. 8* édition. 2 forts vol. in-8, avec planches, 1851 . 17 fr.
PRADAJL (Amédée). — Traité des maladlcs du porc (Ouvrage épuisé).
RENAUIiT. — Traité du Javart cartilagineux. 1 vol. in-8, fig. 1831 3 fr.
REIVAULT.— Gangrène traumatiquc, mémoires et observations cliniques sur une de ses causes les plus fréquentes dan s les animaux dompstiqneji. Id-S. 1S40. 2 fr. 50 c,
RETVALJI^T. — Typhuf^ contagieux du
groM bétail. Id-B, 185G 1 fr. 25 c,
aE]!liAtJl.T. — Tjphu« contagieux des bétes bovines. 1860 2 ^~
Librairie de P. ASSELÎN, placse de i*Ecole>de-Médecine>
RETIVâLy directeur de TEcole . vétérinaire d'AIfort. — Traité de la pollee sanitaire des animaux domestlqaes.
1 trèft-fort vol. in-8 deplus'de 1,000 pages, avec une carte indiquant la marche de la peste bovine dans les Etats de l'Europe centrale, cartonné à Tanglaise, 1873. 16 fr.
BODÉT (H.- J.- A.), directeur de TEcole nationale vétérinaire de Lyon. — Conrs de Botanique élémentaire* comprenant Tanatomie, Torganographie, la physiologie, la géographie , la paiholoRie et la taxonomie des plantes, suivi d'un ¥<»cabttlalre des termes les plus usitéa en botanique. 3* éd., revue, corrigée et augmentée, avec la collaboration de M. E.MUSSAT, prof, de botanique à Técole de Grignon, i v. in-18, cart., avec 361 fig. intercal. dans leteite, 1874. 7 f. 50
BODET (H.-J.-A.). — Batanlqne agrl* eole et médicale ou étude des plantes qui intéressent principalement les médecins, les vétérinaires et les agriculteurs. 2* édi- ' lion, considérablement augmentée, avec la collaboration de C Baillet, professeur à l'Ecole vétérinaire d*Alfort. 1 très-fort volume in-8, avec plus de 000 figures intercalées dans le texte, cartonné. 1871» 17 fr.
BOLItf, professeur à l'Ecole vétérinaire de Vienne. •«- Hannel de Pathologie et de Tbérapentlqne des Animany domestiques, traduit de l'allemand sur la 3* édit. par MM. les professeurs Dbrachb et Wbhenkel, 2 vol. in-8, 1869 22 fr.
MAIMT-CYB, Professeur à l'Ecole vétéHnaire de Lyon. — Beeherehes ana*
, tomlques, physiologiques et cliniques sur la pleurésie du eheval.
ln-12,1860 2fr. 50c.
SAINT-CYB. — IVouveUes études historiques, critiques et expérimentales sur la morve, et spéelalement de la morve chronique. In-8. 1866.
Prix 1 fr. 50 c
SAINT-ITYB. — Traité d'obstétHque vétérinaire ou étude sur l'accouchement normal et laborieux de nos principales femelles domestiques. Un volume in-8 avec figures dans It texte {sous presse].
«ANSOIV (A.). — De la DisaUa^ae pholde du cheval et do non snn lestaMons ordinaires d«an Vmrwmt
ln-8. 1856 1 fr. 5<
NANSON (A.). — Les nianlomoflsij du progrés agricole (organisation é nomique de la médecine vétérinaire). 1 i in-18.1858. S fr. 5(
SANSON (A.). — liC melUenr pr^n€ vatlf de la rage* étude de la phys nomie des chats et des chiens enragés , sions, causes, degré de contagion du vin remèdes antirabiques. 1 v. in-12 1
SERBES, professeur à l'Ecole vétérina de Toulouse. — Oulde hjgtéal^ao chirurgical pour la cnaumtloo • le bistoumaipe du cheral , du tai reau, de la vache, du bélier et du Terra 1 vol. grand in-18, de 550 pages, avec ^ flg. intercalées dans le texte. 1801. 4 fr. 50 <
T ABOUBIIV, professeur à l 'Ecole vétérinaii de Lyon. — Nouveau Tmlté de nan tiére médicale, de thémpentfq»
et de Pharmacie vétérinaires* 2 édition, revue, corrigée et augmentée. 2 fort vol. in-8, avec près de 100 figures interca lées dans le texte, 1865-1866 20 fr
¥ATEIi. — Eléments de pathologie vétérinaire. 3 V. in-8, avec pi. 1828. 12 fr,
Becuell de médecine vétérinaire, journal consacré à l'étude et aux progrès de la médecine vétérinaire et des sciences qui s'y rattachent, publié avec le concours d'an certain nombre de professeurs et de vétérinaires praticiens français et étrangers, sous la direction de M. H. Boulby, inspecteur général des écoles vétérinaires. Un numéro d'au moins 80 pages chaque mois. Prix de l'abonnement annuel : tS fr. pour Paris; 14 fr. SO c. pour les départements, et pour l'étranger suivant les eonditions postales.
Journal de IHédeelne vétérinaire militaire» publié sous la direction de MM. Goox, GoYAO, HuGOT, Lbscot^Mbrcui et SiPiÈRB, Vétérinaires principaux, parais* sant depuis le moi» de juin 1862, par numéros de 4 feuilles in-8 . — Prix de l'aboooemen t annuel, tO fr. pour la France et l'Algérie et tS fr. pour r Etranger.
TABLEAUX SE COMPOSANT CHACUN D'UNE FEUILLE IN-PLANO
BT COMPaBNÂNT :
1* Les Formes extérieures et rAnatomie élémentaire da Cheval, 8 figures dont 6 coloriées, avec explicatioa , Prix. 2 f. 50 c
2" L*Age des animaux domestiques, 42 figures noires avec explication 1
3* Les Tares et les défectuosités du Cheval, 50 fig. noires, avec explication. . 1 &o De l'Anatomie élémentaire, des maniements et des coupes de boucherie du Bœuf, 10 figures dont 6 coloriées 2
50 La ferrure du Cheval, du Mulet et du Bœuf, 59 fig. noires avec explication. 1 Par M. MEGNIN, Yétéhinirç en 1er «a «jt régiment d'artillerie.
60 Les principales races de Chiens et les maladies dont ils sont généralement atteints, 30 fig. avec texte, par E. Wbbbr, vétérinaire à Paris. Prix. 2r. a Chaque ubleau se vend séparément, et quand il est collé sur toile, U coûte 1 fr. de plus.
NOUVELLE ICONGGRIPHIE FOURRIQÉRE Histoire botanique, économique et agricole des plantes fourragères et des plantes nuisibles qui sa reocontrent dans les prairies et les pituraKes, par MM. «•uréoii, professeur à rScolc vétérinaire de Tenlotut •t nuidlii, Téténnaire en i** lu 19* d^artillerie.
L'oavrage se compose de 1S« très-bellêS planches tr^-blen coloriées et de pr^ de 900 PUet de texte format ln-4«. PRIX : if 0 fr broché ; 12i fr. relié en t volnmes.
38i4t VMRimU|MAULOc|C0GK,ri.RfVQl^l44,àl>Alua.
Sources et licence
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