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Nous soumettons aujourd’hui à l’appréciation du public nos leçons de Pathologie externe. Chargé depuis longtemps de ce cours, soit à l’Ecole de médecine, soit à la Faculté, nous tenons à prouver que nous avons fait tous nos efforts pour nous dévouer aux fonctions qui nous ont été confiées. Nous espérons que ces leçons, qui ont été suivies avec empressement, pourront encore servir à notre jeunesse médicale.
Nous n’avons voulu publier ce livre qu’après de nombreuses années d’enseignement. Un tel ouvrage est, en effet, un travail de vulgarisation, et pour qu’il soit aussi complet que possible, il faut du temps pour bien connaître le mouvement scientifique et acquérir un esprit critique plus judicieux. Nous ressemblons au voyageur qui décrit les divers pays qu’il a parcourus, et qui cherche à en présenter la description d’une façon aussi intéressante que possible. Pour que le voyage soit
retracé d’une manière complète et utile, il faut se résigner à n’être qu’un narrateur un pou tardif.
Il eut semblé peut-être convenable de placer après chaque question un index bibliographique. La forme d’un cours ne comporte pas, selon nous, ce procédé d’érudition tout naturel pour un traité de Pathologie. Nous avons dû, par conséquent, laisser de côté bien des indications de travaux originaux. Nous prions les auteurs de ne nous accuser ni d’oubli ni d’indifférence. Nous tenons à faire une observation spéciale pour la théorie du microzyma appropriée à la suppuration. Nous avons cité pour cette théorie le nom du professeur Grasset, à cause de son mémoire de 1873; mais il est bien évident que tout ce qui a rapport à la théorie du microzyma appartient au professeur Béchamp.
Nous nous sommes astreint, dans nos leçons, à étudier surtout les questions de Pathologie chirurgicale générale. Voici pourquoi : l’enseignement chirurgical comprend actuellement en France deux chaires: la chaire théorique et la chaire clinique. Le rôle des deux professeurs nous semble distinct. Au professeur théorique, appartient le devoir d'initier l’élève aux idées générales de la Pathologie chirurgicale. A lui d’enseigner l’inflammation, le traumatisme, la gangrène, les tumeurs en général. Le professeur de clinique doit, au contraire, spécialiser son enseignement à propos de chaque malade : à lui d’étudier l’inflammation, le traumatisme, la gangrène de telle ou telle partie, la tumeur de telle ou telle région. Plus que tout autre, nous proclamons l'importance de ce dernier enseignement. C’est au lit du malade, c’est dans les salles d’hôpital, véritables labo-
ratoires médicaux, que l’élève doit se former définitivement. Mais, pour être à même d’utiliser ces précieuses ressources, il doit être initié tout d’abord aux problèmes de la Pathologie générale.
Plus que jamais, le mouvement de spécialisation nous entraîne cà des résultats qui seront peut-être heureux; mais, pour que la spécialisation ne reste pas stérile, il faut qu’elle repose sur un fond solide de connaissances générales.
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Division d’un cours de pathologie chirurgicale. — Lésions vitales : traumatisme ; lésions organiques. — Importance de l’inflammation. — Définition. — Définition naturelle. — Définition théorique. — Définition de Corail et Ranvier; — Follin; — Compendium de chirurgie. — Synonymie. — Symptomatologie. — Symptômes locaux. — Symptômes cardinaux. — Rougeur. — Tumeur. — Chaleur. — Douleur. — Caractères, Causes, Importance de ces phénomènes.
Messieurs,
Eu commençant ces leçons, je dois vous dire en quelques mots quel est mon but et quel est mon plan.
Mon but est de vous initier à la connaissance de ce que l’on peut appeler la chirurgie générale. En France, la plupart des traités de pathologie externe sont des traités complets envisageant en même temps la pathologie générale et la pathologie spéciale. En Allemagne, Billroth a publié un tiaite de pathologie chirurgicale générale; ce travail d’une
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grande valeur, soutenu par l’approbation de notre éminent professeur Verneuil, vous a rendu et vous rendra encore longtemps d’innombrables services ; mais ce traité, sans un ordre bien complet, laisse trop souvent dans l’oubli la plupart de nos travaux français ; il nous paraît tout naturel de vous fournir par conséquent d’autres sources. Vous y puiserez des connaissances pour lesquelles nos pathologistes nationaux ont leur part indiscutable de recherches et d’autorité.
Notre plan sera à peu près celui de nos traités de pathologie externe. Les auteurs modernes décrivent habituellement I Les lésions vitales,
\ Les lésions traumatiques, j Les lésions organiques,
( Les anomalies et les difformités des divers tissus, des divers organes, des diverses régions. Nous laisserons de côté l’examen des anomalies et des difformités.
Les difformités et les anomalies sortent un peu du cadre de nos études àu point de vue général; et c’est à propos de la chirurgie spéciale qu’il vous importera surtout d’examiner les difformités et les anomalies de telle ou telle partie.
Nos divisions naturelles seront donc celles-ci :
1° Étude des questions de pathologie chirurgicale générale se rapportant aux lésions vitales ;
2° Étude des questions de pathologie chirurgicale générale se rapportant au traumatisme ;
3° Étude des questions de pathologie chirurgicale générale se rapportant aux lésions néoplasiques. Étude des tumeurs.
Sans vouloir vous détailler d'une façon trop complète la partie plus accessoire de notre plan, retenez dès maintenant les divi sions suivantes.
INFLAMMATION
A l’étude des lésions vitales nous rattacherons l’examen De l’inflammation en général, i De la suppuration et des abcès, j De la gangrène,
j Du processus embolique, de l’ infarctus., de la thrombose, ! De l’ulcération,
Des fistules.
Nous étudierons à propos du traumatisme :
' Les plaies, leur cicatrisation,
Les divers pansements,
Les plaies par armes à feu,
T, ps nppidents des plaies,
* esüui i mentions par , La chaleur,
[ La foudre.
Dans notre troisième partie nous passerons en revue l’étude générale des tumeurs. Nous examinerons quelques lésions néoplasiques en particulier.
Dès aujourd’hui nous nous occuperons de l’inflammation. L’inflammation est un sujet d’une importance exceptionnelle. C’est, on peut dire, une question de tradition et une question de progrès. Une question de tradition: il est peu de pathologistes qui n’aient produit quelques études sur ce sujet. Une question de progrès : depuis quelques années, les découvertes micrographiques ont élucidé singulièrement les faits relatifs au processus inflammatoire, et aujourd’hui plus que jamais on pourrait répéter avec Richter qu’il existe à peine une seule maladie chirurgicale où l’inflammation ne figure pas, comme symptôme, comme cause, ou comme effet. Quelques exemples peuvent, du reste, vous permettre de juger bien facilement de toute la vérité de cette assertion.
La plupart des lésions traumatiques s’accompagnent le plus souvent de phénomènes inflammatoires modérés ou exagérés.
Le froid,
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C’est une inflammation modérée qui est destinée à réparer les parties divisées à la suite d’un traumatisme quelconque ; c’est une inflammation modérée qui permet souvent, soit à un corps étranger, soit à une partie mortifiée, de s’éliminer convenablement. Souvent, au contraire, c'est une inflammation spéciale qui deviendra la cause de la destruction d’un tissu ou d’un organe.
Cruveilhier l’a écrit dans un langage qui mérite d’être cité : « Considérée au point de vue philosophique, l’inflammation est le grand, presque le seul moyen de réaction, d’insurrection organique de l’économie vivante contre les causes physiques, chimiques ou vitales qui menacent ou qui ont compromis l’intégrité de l’organisme, et suivant la différence des causes qui la provoquent, l’inflammation est tantôt un moyen de restauration, de conservation, de salut, et tantôt un moyen de désorganisation et de mort. » Ce sont là, du reste, des aperçus dont vous comprendrez bien mieux la signification et la valeur lorsque nous aurons étudié un peu complètement cette grande question, qui domine, on peut le dire, toute la pathologie chirurgicale.
Lorsque l’on se prépare à faire un long voyage, il est convenable de tracer d’avance, autant que possible, l’itinéraire que l’on doit suivre. Ainsi pensons-nous faire au commencement de cette leçon, en vous indiquant tout d’abord les divisions que nous établirons, pour arriver à étudier cette question plus complètement, plus utilement, plus simplement.
1° Nous définirons l’inflammation.
2° Nous décrirons les symptômes inflammatoires.
3° Nous apprécierons ce que l’on appelle les théories de l'inflammation .
4° Nous vous indiquerons les formes diverses du travail inflammatoire ; ses terminaisons.
5° Nous traiterons de l’étiologie, du diagnostic et du pronostic.
6° Nous passerons en revue la thérapeutique que l’on peut diriger contre le fait inflammatoire.
INFLAMMATION
7° Nous traiterons en dernier lieu de l’inflammation suppu rative, de l’inflammation chronique et de l’inflammation dans les divers tissus.
Définition. — Les définitions de l’inflammation doivent, suivant nous, se diviser en deux catégories bien distinctes. D’une part, celles que nous appellerons naturelles ; d’une autre part, celles que nous désignerons sous la dénomination de théoriques. Les définitions naturelles sont les définitions basées essentiellement sur la connaissance des symptômes inflammatoires les plus faciles à constater à l’œil nu.
Les définitions théoriques sont essentiellement tirées de l’appréciation que chaque pathologiste se fait de la théorie qu’il accepte pour l’explication des phénomènes inflammatoires.
Il est facile de comprendre très aisément les définitions naturelles, nous vous en exposerons tout de suite quelques-unes. Pour bien saisir, au contraire, les définitions théoriques, il faut pouvoir comprendre tout d’abord la valeur des diverses opinions qui ont été tour à tour formulées sur le mécanisme. intime du processus inflammatoire; nous nous réservons par conséquent de passer en revue cette dernière catégorie seulement après l’examen préalable des diverses théories de l’inflammation.
Définitions naturelles. — Cornil et Ranvier, dans leur Manuel (T Histologie pathologique , ont défini l’inflammation de la manière suivante. Pour eux, « l’inflammation c’est la série des phénomènes observés dans les tissus ou dans les organes, analogues à ceux produits artificiellement sur les mêmes parties par l’action d’un agent irritant physique ou chimique. » En ajoutant que le plus souvent un agent irritant physique ou chimique, qui agit un peu sérieusement sur un de nos tissus, détermine de la douleur, de la chaleur, de la tuméfaction et de la rougeur, il est dificile de formuler une définition naturelle plus simple et plus complète.
Cette définition équivaut à peu près à celle que vous trouverez dans l’ouvrage de Follin : « L’inflammation, c’est l’état d’une
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partie rouge, chaude, tuméfiée, douloureuse et devenue le siège d’un travail particulier d’exsudation. » Celse, il y a près de deux mille ans, avait, du reste, écrit avec beaucoup de sens dans un langage aussi correct que précis : Notæ vero inflammation is sunt quatuor : rubor et tumor, cum dolore et colore.
Les auteurs du Compendium de chirurgie, en termes un peu moins précis, ont exprimé à peu près la même pensée. Pour eux, a l’inflammation est une maladie caractérisée par la sensibilité morbide de la partie affectée, sa vascularité plus grande, l’augmentation de son volume, de sa température, de sa densité; la friabilité du tissu enflammé et enfin la sécrétion de matières anormales soit par leur quantité, soit par leurs qualités. »
Le mot d’inflammation a souvent pour synonymes les expressions de phlegmasie, de phlogose.
Ces trois expressions : inflammation, phlegmasie , pldog ose, indiquent d’une manière très nette deux pensées dans l’esprit de ceux qui les ont employées. En premier lieu, la ressemblance des phénomènes inflammatoires avec ceux de la brûlure ; en deuxième lieu, l’idée que les parties enflammées constituent un véritable foyer de combustion.
Nous envisagerons plus tard, vous ai-je dit, les définitions théoriques, ne le regrettez pas. Vous me comprendriez bien peu aujourd’hui si je vous indiquais maintenant que l’inflammation par exemple est « un acte tumultueux, alternativement nutritif, et dénutritif » (Sée) ; que l’inflammation est tantôt « une irritation normale agissant d’une manière anormale, tantôt une irritation anormale agissant d’une manière normale et amenant des troubles d’activité élémentaire » (Vulpian). Attendez, pour apprécier ces diverses définitions, d’avoir tout d’abord une idée exacte des symptômes inflammatoires. Procédons actuellement à l’examen de ces symptômes.
Symptomatologie de l’inflammation. — Les symptômes de l’inflammation doivent se diviser en symptômes locaux et symptômes généraux.
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Les symptômes locaux se subdivisent eux-mêmes:
A. Symptômes macroscopiques ou lésions physiques des
parties enflammées visibles à l’œil nu, ou mieux, perceptibles sans le secours du microscope.
B. Symptômes microscopiques ou lésions visibles à l’aide du
microscope; lésions élémentaires, c’est-à-dire lésions des éléments qui forment les tissus.
Ces derniers symptômes constituent un ordre de phénomènes d’une importance et d’une valeur exceptionnelles; leur connaissance permet de déterminer avec beaucoup plus de précision le mécanisme même des lésions physiques macroscopiques ; aussi beaucoup d’auteurs n'ont pas hésité à analyser tout d’abord cette symptomatologie micrographique. Heurtaux, par exemple, dans son article si remarquable du Dictionnaire Jaccoucl , a procédé ainsi. Logiquement cette manière de faire peut être judicieuse. Les lésions élémentaires sont, en effet, les plus importantes; commencer par les décrire semble tout naturel. En étudiant cependant tout d’abord les lésions visibles sans le secours du microscope, on s’occupe de phénomènes plus faciles à constater, plus faciles à décrire; cette raison nous détermine à vous exposer en premier lieu ces phénomènes macroscopiques.
A. Symptômes macroscopiques. — Lorsqu’un organe ou une partie de nos tissus enflammés sont étudiés à l’œil nu, on constate successivement des différences appréciables, au point de vue de la couleur, de la consistance, de la cohésion, de la pesanteur spécifique.
Habituellement, quatre de ces symptômes sont examinés à part, constituant ce que l’on peut appeler les symptômes cardinaux de l’inflammation.
Ces symptômes les plus apparents sont au nombre de quatre :
I La rougeur,
ILa tumeur,
La chaleur,
\ La douleur.
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Passons tout d’abord en revue ces quatre premiers symptômes ; nous examinerons ensuite les autres. Les étudier, ce sera, si vous le voulez bien, analyser successivement leurs caractères, rechercher leurs causes, apprécier leur importance.
Etude dij symptôme rougeur. — Ses caractères. — La rougeur des parties enflammées varie dans des proportions excessives. Elle varie suivant la nature du processus inflammatoire, suivant son intensité plus ou moins grande, suivant la différencedes tissus enflammés.
Ce sera parfois une teinte rose à peine perceptible, parfois une teinte rouge livide des plus prononcées.
Dans le premier cas, la gravité de l’inflammation est habituellement moindre; dans le cas contraire, la gravité est presque toujours grande. La teinte peut être uniforme. Le plus souvent on constate, au contraire, dans certains points, des plaques à teinte variable.
L’application du doigt sur la partie enflammée fait habituellement diminuer l’intensité do la coloration. Dans quelques cas cependant ce résultat n’a pas lieu, on ne l’obtient du moins que d’une façon très incomplète. Ainsi dans l’érysipèle des vieillards, le doigt appliqué sur la peau ne détermine aucune diminution dans la teinte rouge. Dans les cas à pronostic très grave, le même fait est presque toujours observé. Au niveau des séreuses, au niveau des muqueuses, la rougeur se présente souvent avec des pointillés et des arborisations assez rapprochés. Dans les parenchymes, la rougeur se constate sous forme de larges plaques ; quand on les incise, il s’en écoule habituellement une grande quantité de sang.
Thomson a constaté que, dans les points primitivement atteints, la rougeur est plus intense que dans les parties secondairement envahies. L’observation est peut-être vraie pour les inflammations parenchymateuses, elle ne l’est pas pour les inflammations érysipélateuses tégumentaires. Dans les cas d’érysipèles, vous verrez souvent l’inflammation s’exprimer par une
inflammation
teinte aussi rouge dans les parties postérieurement envahies que dans celles enflammées primitivement.
Après les inflammations de courte durée, la coloration normale des tissus apparaît de nouveau, une fois la maladie passée. Lorsque, au contraire, l’inflammation a persisté longtemps, ou qu’elle revient à des intervalles pinson moins rapprochés, on voit alors se constituer des taches livides, fortement colorées, cuivrées, c’est ce que l’on constate, par exemple, dans les cas d’inflammations cutanées syphilitiques.
Causes du phénomène rougeur. — Les causes de la rougeur sont faciles à énoncer :
1° La rougeur dépend surtout de la dilatation des vaisseaux. L’ampliation dés plus petits vaisseaux fait que la partie enflammée renferme à un moment donné une proportion bien plus grande de sang. Ce sang en plus grande quantité augmente la rougeur de la partie.
2° La création de vaisseaux nouveaux au niveau des parties enflammées est une deuxième cause qu’il faut signaler.
3° Le passage du sang à un moment donné dans les vaisseaux lymphatiques est une troisième cause.
4° L’extravasation du sang en dehors des vaisseaux qui se distribuent dans la région enflammée est une quatrième cause sur laquelle je dois appeler votre attention. Cette extravasation peut dépendre soit d’une déchirure des vaisseaux, soit du passage des globules entraînés par les globules blancs en dehors des parois sans que le vaisseau soit déchiré, c’est le phénomène que l’on décrit sous la dénomination d’extravasation par diapédèse.
Importance du phénomène rougeur. — Follin a eu tort d’affirmer que la rougeur était un des meilleurs signes du processus inflammatoire. C’est un signe, au contraire, souvent incertain et qui est très loin de présenter une valeur absolue. Les deux observations suivantes viennent à l’appui de ce que nous venons d’avancer.
En premier lieu, la rougeur peut disparaître après la mort.
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Souvent, lorsque l’inflammation a duré peu de temps, on n’en trouve plus de trace sur le cadavre. Le fait est fréquent, par exemple, pour l’inflammation érysipélateuse de la peau; pour l’inflammation de la moelle après le tétanos.
En second lieu, la rougeur peut exister dans des parties qui n’ont présenté cependant aucune inflammation, et l’on doit encore regarder comme parfaitement vraie, l’affirmation que Trousseau et de Rigot ont formulée depuis longtemps. « Nous n’avons aucun signe à l’aide duquel on puisse distinguer sûrement la rougeur inflammatoire de la rougeur cadavérique. » On a bien dit que le lavage permettait de reconnaître la coloration rouge due à la déclivité. Gela arrive dans quelques cas, mais lorsqu’il y a un commencement de décomposition putride, la matière colorante du sang imbibe directement soit les parois vasculaires, soit les parties voisines, et le lavage n’enlève pas la coloration qui en résulte.
Gomme appréciation plus positive de la valeur de ce phénomène, nous pourrions formuler les deux propositions sui vantes :
1° Lorsque la rougeur dépend seulement de la dilatation vasculaire, l’importance du pliénomème est moindre. Le pronostic de la rougeur, si j’ose ainsi dire, par rapport à l’inflammation, est alors favorable.
2° Lorsque la rougeur dépend de la déchirure des vaisseaux ou de l’extravasation du sang au travers des parois vasculaires, le pronostic est alors toujours plus grave. Dans ces conditions, l’application du doigt sur la partie enflammée ne détermine pas de teinte blanche, l’inflammation devra toujours être regardée comme plus grave.
Nous venons d’examiner le symptôme de la rougeur au triple point de vue :
| Des caractères que présente ce symptôme,
| Des causes qui le produisent,
( De l’importance qu’il peut avoir.
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Analysons de la même manière le phénomène de la tuméfaction.
Phénomène de la tuméfaction. — Caractères. — Le volume d’une partie enflammée est presque toujours augmenté. Tous les jours vous entendez dire, par exemple, dans le langage ordinaire : cette partie est enflée , dans le sens d’enflammée. Cette enflure, cette tuméfaction varient tout d’abord suivant les tissus et suivant les organes. Ainsi, au niveau d’une membrane, la tuméfaction est toujours peu accusée ; au niveau d’un organe glandulaire, au sein, par exemple, au testicule, cette tuméfaction prend souvent, au contraire, des proportions considérables. La tuméfaction des muscles enflammés est un fait que le chirurgien doit connaître d’avance. Ainsi, après avoir pratiqué une désarticulation de l'épaule, si l’on n’a pas soin de ménager beaucoup de peau , lorsque les muscles s’enflamment après l’opération, leur volume augmente et les téguments deviennent alors insuffisants pour recouvrir le moignon.
A la suite de l’inflammation de la langue, cet organe prend parfois des proportions vraiment colossales.
La tuméfaction peut être circonscrite , générale , superficielle, profonde.
Il nous semble inutile d’insister sur ces détails.
Causes du phénomène tuméfaction. — Envisageons, en deuxième lieu, les causes de ce phénomène.
La tuméfaction tient aux causes suivantes :
1° Elle peut être due a la réplétion vasculaire, à la dilatation des vaisseaux; en un mot, au fait d'une plus grande quantité de sang traversant les tissus ;
2° Elle peut dépendre do l’infiltration des liquides plastiques épanchés dans la trame organique ;
J°L augmentation des éléments mêmes du tissu enflammé peut amener ce résultat.
Gomme bollin, nous distinguerons trois périodes successives dans l’évolution de ce symptôme.
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Une période de début ou phase sanguine,
Une période moyenne ou phase plastique,
Une période ultime ou phase néoplasique.
A la période du début correspond la congestion capillaire.
A la période moyenne correspond l’exsudation des liquides plastiques.
A la période ultime correspond la création d’éléments nouveaux.
Importance de ta tuméfaction. — La tuméfaction est peutêtre le signe le moins important de tous les symptômes locaux. Souvent un organe augmente beaucoup de volume, et l’inflammation ne se réalise pas.
Poursuivons notre étude pour les deux symptômes locaux qu’il nous reste à passer en revue : la douleur et la chaleur.
Douleur. — Caractères. — La douleur se fait habituellement sentir dès le début de l’inflammation ; ses caractères sont vraiment des plus difficiles à analyser. On la dit gravative quand elle détermine dans la partie une sensation de tension. Tantôt elle est brûlante, comme dans l’érysipèle; prurigineuse, comme dansla plupartdes inflammatiouscutanées ; pongitive, lancinante, comme dans les pleurésies; puisa tive, lorsque le malade perçoit des battements artériels au niveau des parties douloureuses. Les divisions pourraient, du reste, se multiplier presque à l’infini; ainsi les homéopathes ont pu distinguer jusqu’à soixante espèces de différentes douleurs.
Il nous semble plus naturel de vous énoncer seulement quelques propositions générales : l°Le caractère de la douleur dépend souvent delà nature même de l’inflammation : la douleur est vive dans l’inflammation aiguë, presque nulle dans les inflammations chroniques. 2° La douleur varie suivant l’inflammation de tel ou tel tissu, de tel ou tel organe. La douleur due, par exemple, a l’inflammation des séreuses est essentiellement différente de la douleur due à l’inflammation des os, des muqueuses, de la peau. 3° Habituellement la perception de la douleur est proportionnée
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au nombre, au volume clés cordons nerveux qui traversent le tissu enflammé ; elle est proportionnée, en outre, à la résistance que le tissu oppose au gonflement inflammatoire. C’est pour cette dernière raison, par exemple, que la douleur est si vive au niveau des surfaces articulaires, au niveau du tissu séreux, au niveau quelquefois du tissu tendineux; et cependant, à l’état normal, la sensibilité du tencloii est presque nulle. 4° La douleur peut être continue, intermittente, rémittente.
Causes de la douleur. — Les causes que l’on peut indiquer pour expliquer la douleur sont multiples.
La plupart des auteurs mentionnent la compression des nerfs au niveau de la partie enflammée. Cette compression dépend soit de la dilatation vasculaire, soit du fait de la présence des exsudats et des éléments nouveaux qui ont été formés. Ce phénomène doit être aussi attribué aux modifications intimes qu’entraîne le travail inflammatoire au niveau des extrémités nerveuses elles-mêmes. Ainsi Vulpian a signalé dans ce sens la multiplication des noyaux au niveau de la gaine des fibres nerveuses et l’altération graisseuse des tubes nerveux euxmèmes.
Eu acceptant ces id<' es, l’on comprend bien les douleurs plus vivement ressenties au moment où les pulsations artérielles sont plus fortes. Chaque diastole artérielle augmente alors la compression des filets nerveux. Ainsi le moindre mouvement augmente la douleur au niveau d’un panaris, au niveau d’une inflammation localisée à l’anus.
Dans les inflammations chroniques, ces phénomènes sont moins apparents; mais dans ces conditions, les modifications biologiques se réalisent lentement, et l’accoutumance, ainsi réalisée peu à peu, rend compte pourquoi la douleur est alors moins vive.
Importance de la douleur. — L’importance de la douleur est capitale. Phénomène à peu [très constant dans tous les cas d’inflammation, la douleur existe dès le début, souvent même avant
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la rougeur; elle persiste habituellement pendant tout le temps que dure le processus morbide. Lorsque l’inflammation évolue dans des parties profondément situées, c'est souvent le seul symptôme qui vous guide; la perception des autres signes est alors impossible.
La douleur vous fournit souvent des indications précises sur les progrès ou le recul des phlegmasies aiguës. Malheureusement il arrive parfois que des douleurs violentes sont accusées par un malade et qu’elles ne correspondent pas à un travail inflammatoire. La douleur, par exemple, ressentie au niveau des parois abdominales, simule quelquefois une véritable péritonite, alors que cette douleur peut être simplement nerveuse. Il importera de rechercher avec soin dans ces cas si les autres symptômes généraux font défaut ; si, par exemple, l’augmentation de température n’est pas constatée au moment de la perception d’une de ces douleurs si violentes auxquelles nous faisons allusion, il y a bien des chances pour que la douleur ne soit pas liée au processus phlegmasique.
Etudions en dernier lieu le quatrième symptôme cardinal de l’inflammation, la chaleur.
Chaleur. — Caractères. — Quand on applique la main sur une partie enflammée, on perçoit une élévation de température très marquée, et le malade accuse dans ce point une sensation de chaleur.
Cette élévation de température semble, du reste, toujours beaucoup plus considérable qu’elle ne l’est réellement. Hunter a fait sur ce sujet des expériences nombreuses. La différence est à peine de quelques degrés. Roger, dans un travail publié dans les A rchives de médecine (4e série, t. V, VI, VII, VIII et IX) , est arrivé au même résultat. Pour ces divers expérimentateurs, la température d’une partie enflammée ne peut s'élever au-dessus’ du degré de chaleur que le sang possède dans les cavités centrales. Des expériences de Billroth confirment aussi cette assertion. Dans quarante observations, Billroth a trouvé
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trente-huit fois des résultats en rapport avec ce que nous venons d’avancer. Deux fois seulement la température de la partie enflammée a été trouvée supérieure à celle du rectum.
Simon et Montgoméry sont arrivés aux conclusions suivantes, qui méritent d’être mentionnées : 1° Les parties enflammées sont habituellement plus chaudes que 1ns parties saines correspondantes. 2° Le sang artériel qui vient se distribuer aux parties enflammées est moins chaud que ces parties. 3° Le sang veineux qui sort des parties enflammées est moins chaud que les parties elles- mêmes, plus chaud que le sang artériel, plus chaud que le sang veineux des parties correspondantes. La partie enflammée est donc bien un véritable foyer plus, chaud que les parties saines. C’est à cause de cette élévation de température que les parties enflammées résistent davantage au froid. Sous ce rapport, tout le monde connaît l’expérience de .11 unter devenue tout à fait classique. limiter déterminait uiie inflammation plus ou moins vive en traumatisant l’oreille d’un lapin. Une fois enflammée, cette oreille résistait plus facilement au refroidissement que l’oreille saine du côté opposé.
Comme caractère de la chaleur vous noterez que tantôt elle est dite sèche, tantôt humide, âcre, vive ou mordicanie.
Ces caractères divers sont le plus souvent en rapport avec la nature même de l’inflammation. La chaleur est généralement plus péniblement supportée quand elle s’accompagne de sensation de sécheresse, et c’est pour cela sans doute que l’application de cataplasmes, en déterminant une certaine humidité, procure habituellement un certain soulagement. Toutes ces recherches que nous venons d’indiquer montrent bien la réalité de l’élévation thermique dans les parties enflammées ; mais elles ne donnent aucune idée sur la cause de cette élévation. Cette cause quelle est elle ?
Causes de la chaleur. — Comme cause de la production de chaleur, nous noterons tout d’abord les nombreuses réactions moléculaires qui s’effectuent au niveau des parties enflammées.
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Ces échanges moléculaires nombreux doivent, sans aucun doute, être l'occasion d’une augmentation thermique locale.
Estor et Saint-Pierre (de Montpellier) ont constaté que, dans ces conditions, le dégagement d’acide carbonique se fait dans des proportions plus grandes; c’est une preuve incontestable de la réalité des combustions intimes dont nous venons de parler. La partie entlammée est bien une véritable lampe. Lorsque nous aborderons bientôt l’étude des phénomènes micrographiques, nqus saisirons bien mieux encore le mécanisme de ces divers phénomènes. •
D’autres causes de la chaleur ont encore été signalées par divers auteurs. Ainsi on a parlé de la vitesse plus grande avec laquelle le sang circule au niveau des parties enflammées. Cette raison qui semble assez probable tout d’abord doit être laissée de côté. Nous verrons en effet bientôt que le sang, au contraire, arrive bien vite à circuler plus lentement dans une partie en llammée.
La chaleur peut être attribuée au fait de la plus grande quantité de sang qui traverse la région phlegmasiée. Beliier et Hardy ont insisté beaucoup sur cette condition spéciale. On comprend dans ce cas l’abord d’une plus grande quantité d’oxvgène. Les échanges moléculaires augmentant, c'est revenir, du reste, a la première cause que nous avons signalée :
Dilatation vasculaire,
\ Augmentation de la circulation sanguine,
) Exaltation des actes chimiques au niveau des parties malades,
telles sont, en définitive, les conditions étiologiques que l’on peut affirmer'.
Un mot d’appréciation sur la valeur de ce symptôme L’augmentation de la chaleur au niveau d’une partie que l'on suppose enflammée est, sans aucun doute, un signe d’une grande importance. Ainsi, souvent en appliquant la main sur un os, sur un testicule, le diagnostic est de beaucoup facilité si l'on perçoit
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une augmentation thermique. Souvent, cependant, ce signe peut être constaté et l’inflammation ne pas exister. Ai-je besoin, par exemple, de vous signaler la congestion avec chaleur plus ou moins prononcée si fréquente aux joues au moment de certaines émotions; que de fois aussi aucun phénomène inflammatoire ne survient ultérieurement.
Nous venons d’achever l’étude des symptômes locaux macroscopiques de l'inflammation, symptômes que nous avons dénommés cardinaux ; un regard jeté sur le tableau que nous plaçons à côté vous permettra de vous représenter rapidement l’ensemble des propositions que nous vous avons exposées. Cette méthode, pour fixer dans l’esprit le souvenir d’une leçon, nous a paru présenter des avantages sérieux; nous y serons fidèle dans le cours de ces conférences.
Bjsks i£. — Palti. dur.
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Rougeur.
Tumeur.
Douleur.
Chaleur.
L H LS
Coloration variable.
Couleur rouge foncée en rapport avec gravité.
/Caractères.^ Coloration. . . .]
' En plaques.
Retour habituellement à l’état nor- i Exception dans les
ma j • ( cas de syphilides.
i° Dilatation des vaisseaux.
2» Création de vaisseaux nouveaux.
3° Passage du sang dans les vaisseaux lymphatiques. 4» Extravasation j Déchirure des vaisseaux. Diapédése.
JCauses. . .<
\Im portance. J
du sang.
Assez sérieuse.
Cependant. .
I Après la mort cessation de rougeur. Après la mort, rougeur des parties non enflammées antérieurement.
le tissu ou l’organe enflammé.
Caractères.
Causes. . .
Importance.
Caractères./
Variable suivant Circonscrite.
Générale.
Superficielle.
Profonde.
1° Plus de sang. . , _ ,,
2o Exsudais d'où Congestive. . Début
tuméfaction . / ^sudat.ve Période moyenne.
3o Néoplasmes. .( ^eoPl^ique.( Période ultime.
C'est peut-être le signe le moins important des symptômes cardinaux.
Existe dès le début.
Cuisson.
Brûlure.
Gravative.
Pongitive.
Lancinante.
Térébrante.
Puisa tive.
En rapport
Causes. . . j
Importance. .
Caractères.^
Causes.
Importance. |
r Avec la nature de l’inflammation.
\ Avec la différence des tissus.
) Avec la résistance du tissu à l inl flammation.
Douleur souvent moindre dans les inflammations chroniques.
Compression des nerfs par les vaisseaux dilatés. Altération des nerfs (Vulpian).
Très réelle et restriction cependant.
Observation de Hanter.
Observation de Roger.
Observation de Simon et Montgomery.
Vitesse du cours du sang.
Plus de sang.
Augmentation des échanges moléculaires.
Expériences de Estorel Saint-Pierre.
Signe d’une grande valeur. Souvent cependant de> parties seulement chaudes ne s'enflamment pas.
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Autres symptômes locaux. — Augmentation delà consistance, — du poids. — Diminutiou de cohésion — Augmentation de la fragilité. — Opacité des membranes transparentes. — Diminution ou augmentation de la graisse. — Modifications dans le tissu cellulaire, — dans les vaisseaux. — Troubles fonctionnels. — Phénomènes de voisinage. — Phénomènes réflexes —
^ Élémentaires.
Phénomènes microscopiques locaux. . . ! Vasculaires.
f Exsudatifs.
— Phénomènes élémentaires. — Au niveau des tissus non vasculaires. — Au niveau des tissus vasculaires. — Phénomènes vasculaires. — Indications bibliographiques
— Exposition des faits observés.- — Wilson Philip. — Thomson, Hastings, Kaltenbrunner. — Résumé des observations modernes. — Phénomène de diapédèse. — Faut-il accorder la supériorité aux phénomènes élémentaires ou aux phénomènes vasculaires. — Gellularistes. — Vascularistes.
Messieurs,
Nuits venons de passer en revue les quatre symptômes locaux inflammatoires les plus importants ; quelques autres méritent encore d’être mentionnés.
En premier lieu, si l’organe enflammé est accessible à la main, on trouve sa consistance augmentée. Pour le testicule, le sein, les glandes lymphatiques, le phénomène est des plus faciles à constater.
2° Le poids des organes, leur pesanteur spécifique augmente. Ainsi on vous indiquera en médecine légale un fait qui ne s’oublie pas, une fois qu’on l’a su : un morceau do poumon sain flotte sur l’eau; un morceau de poumon hépatisé par suite d’inflammation, descend, au contraire, au fond du liquide dans lequel
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il a été déposé. Vuus noterez cependant une exception pour le tissu osseux.
Pour les os, l’inflammation leur fait perdre une partie de leurs principes minéraux, et dans ces conditions le poids est moindre.
3° La cohésion des parties diminue presque toujours. Ce fait semble au premier abord en contradiction formelle avec l’augmentation de densité que nous venons de signaler ; mais un examen même rapide permet de se rendre compte de ce résultat. Ainsi lorsque le poumon est enflammé, les doigts peuvent s’ j enfoncer avec la plus grande facilité, sous l’influence de la moindre pression. Pour le cerveau, le ramollissement est encore plus considérable; les fluides semblent s’épancher directement dans la masse cérébrale. Lorsque la cornée transparente a été longtemps enflammée, elle se ramollit; on la voit alors se laisser distendre sous forme de cônes ou de saillies hémisphériques auxquelles on a donné le nom de staphylomes. Dans ces conditions, le tissu osseux lui- même se laisse couper facilement par l’instrument tranchant.
Lallemand avait indiqué déjà ce fait en insistant sur ces résultats. «L’inflammation aiguë, disait il , détruit, diminue la cohésion des tissus qu’elle affecte, et il faut, ajoutait-il, considérer deux choses bien distinctes : l’augmentation de densité ou dureté, et la diminution de cohésion ou désorganisation. »Du reste, en étudiant bientôt la physiologie pathologique de l’inflammation, nous nous rendrons compte d’une partie de ces phénomènes. Sous l’influence 'du processus inflammatoire, les cellules prolifèrent ; la substance fondamentale se dissout, souvent disparaît. Les fibres élastiques, les lamelles osseuses subissent des modifications semblables, et l’on comprend bien alors le défaut de cohésion, le ramollissement qui tend à survenir. A côté de cette loi que l’on pourrait formuler : l'inflammation aiguë détruit ou diminue la cohésion du tissu qu’elle affecte, Cruveilhier en a émis une seconde que nous vous rappellerons plus tard : c’est que, pour un tissu enflammé çhroni-
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qucment, ce phénomène se passe en sens inverse. « Tout tissu chroniquement enflammé, en même temps qu’il augmente de densité, augmente aussi, au contraire, d’une manière proportionelle en force do cohésion. »
La connaissance do ces divers symptômes conduit à quelques applications pratiques que nous devons vous signaler. Ainsi, un organe enflammé supportera une contusion bien moins facilement ; et souvent dans ces conditions des déchirures seront le résultat du moindre traumatisme. La ligature des polypes coupe souvent le pédicule qu’elle embrasse, moins par l’intensité de la constriction que par le ramollissement que l’inflammation développe dans le pédicule qui a été scié. Ces mêmes phénomènes vous permettront de vous rendre compte de l’ouverture de l’abcès phlegmoneux. Les couches cutanées enflammées, amincies, résistent de moins en moins, et l’ouverture spontanée s’opère à un moment donné.
Dans les cas de rupture utérine, dite spontanée, on doit presque toujours accuser l’inflammation d’être la cause de l’accident. Les observations de rupture utérine qui ont été publiées signalent presque toujours, en effet, l’inflammation utérine comme antérieure à la rupture de l’organe.
A la suite d’accidents puerpéraux, les ovaires enflammés acquièrent par cela même une grande mollesse ; leur fragilité devient alors excessive. Souvenez-vous, dans ces conditions, d’examiner vos malades avec les précautions les plus grandes. L’organe enflammé pourrait se rompre sous l’influence de la pression la plus légère.
A la suite des fièvres intermittentes, la rate se tuméfie, s’en flamme dans une certaine limite, la fragilité augmente ; les mêmes précautions devront être présentes à votre esprit.
Quelques autres phénomènes locaux doivent encore vous être signalés.
4° Ainsi, en quatrième lieu, les membranes transparentes deviennent opaques. Vous constaterez souvent ce résultat, soit
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pour les séreuses enflammées, soit pour la cornée transparente.
5° Habituellement la graisse diminue dans un organe enflammé; cette observation est de Kaltenbrunner; elle a été acceptée par beaucoup d’auteurs, par Gendrin en particulier. Actuellement les expériences micrographiques modernes autorisent à formuler sur ce sujet quelques détails plus complets. La graisse qui diminue dans un organe enflammé, c’est la substance graisseuse qui existait naturellement avant l’évolution du processus inflammatoire. Par suite du travail plilegmasique, nous verrons bientôt que les cellules élémentaires subissent, au contraire, des dégénérescences graisseuses importantes ; aussi, en fin de compte, est-il vrai de dire que souvent l’élément graisseux tend plutôt à augmenter qu’à diminuer dans une partie enflammée.
6° La texture, soit des tissus, soit des organes, présente souvent des particularités dignes d’être mentionnées. Sans vouloir entrer dans des détails qui trouveront leur place plus naturel lement au moment où nous aborderons l’étude de l’anatomie micrographique', ü est quelques points que nous devons vous signaler dès maintenant; ce sont, par exemple, les modifications qui surviennent souvent, soit au niveau du tissu cellulaire des parties enflammées, soit au niveau des parois vasculaires-.
Le tissu cellulaire présente habituellement des mailles distendues plus ou moins inégalement par une sérosité fibrineuse, plus claire dans les parties périphériques ; plus épaisse, plus coagulable à mesure que l’on se rapproche du centre des parties lésées. Dans ces cas, la surface de la coupe représente assez bien, d’après Hunter, la section d’un citron. Quand on sectionne un morceau de poumon atteint d’inflammation, on voit un aspect granuleux plus ou moins prononcé, suivant que l’inflammation est plus ou moins fibrineuse. Le tissu cellulaire perd sa souplesse habituelle et son élasticité ; les organes qu’il sépare deviennent plus adhérents les uns aux autres, ils tendent à s’immobiliser.
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Des modifications intéressantes se passent aussi au niveau des vaisseaux, soit au niveau des veines, des artères et des vaisseaux capillaires. Les veines enflammées adhèrent par leurs parois aux tissus voisins; elles ne reviennent plus sur ellesmêmes quand on les sectionne; elles restent alors béantes comme un sinus, et l’on comprend qu’une hémorragie sera, dans ces conditions, bien plus à redouter.
Pour les artères, pour les vaisseaux capillaires, les parois perdent leur contractilité, par suite des infiltrations plastiques qui se constituent. Ce fait explique aussi la persistance et la gravité des hémorragies qui se font au niveau d’un foyer inflammatoire.
7° Notons enfin qu’un organe, qu’un tissu enflammé est presque toujours plus ou moins troublé dans ses fonctions. Les lésions que nous appellerons fonctionnelles sont évidemment variables, suivant les divers tissus ou les divers organes ; mais d’une façon générale, on peut dire qu’elles consistent presque toujours dans la diminution ou l’abolition delà fonction.
Quelques exemples empruntés à divers organes peuvent vous faire comprendre parfaitement cette perturbation du fonctionnement physiologique.
Ainsi, pendant le coryza, la perception des odeurs est souvent abolie, ou tout au moins singulièrement restreinte. Dans la rétinito, la fonction visuelle est sérieusement atteinte. L’absorption est habituellement diminuée au niveau des parties enflammées; et si, à un moment, lorsque la résolution s’opère, on constate, au contraire, une augmentation de cette faculté, on peut dire qu’à ce moment l’état normal tond à revenir et que la période inflammatoire est presque passée. Les organes glan dulaires tendent à suspendre leur fonctionnement au moment d’une inflammation. Le rein enflammé laisse passer l’albumine et arrive bientôt a ne plus sécréter l’urine. Le poumon enflammé cesse de remplir son rôle. Il nous semble inutile, du reste, d’insister plus longtemps sur ces faits ; signalons cependant les modifications que l’on voit survenir du côté de la contractilité.
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La contractilité musculaire s’abolit par le fait de l’inflammation. La dégénérescence granuleuse et parfois graisseuse, l’infiltration œdémateuse des éléments musculaires expliquent assez bien la production de ce phénomène. Quoi qu’il en soit de l’explication, les muscles de la vie de relation, ceux à fibres lisses de la vie végétative tendent à cesser leurs contractions lorsqu’ils sont enflammés. L’asystolie accompagne toujours la myocardite.
C’est habituellement par suite de la paralysie qui survient au niveau de la tunique musculaire intestinale que l’on voit les intestins se distendre à la suite d’une inflammation ayant porté tout d’abord sur le péritoine ou sur la muqueuse pour se propager ensuite à la tunique musculaire. Le ventre se ballonne, les gaz intestinaux distendent alors facilement les tuniques intestinales, dont l’élément contractile a cessé de fonctionner.
Dans les bronches, la paralysie des muscles de Reïsessen succède à l’inflammation de la muqueuse, et l’on voit souvent dans ces conditions l'accumulation des sécrétions bronchiques déterminer des accidents sérieux.
Dans les cas d’angines, les moindres mouvements de déglutition sont difficiles, douloureux ; souvent les aliments ou les boissons refluent alors dans les fosses nasales; ce phénomène dépend bien évidemment de la paralysie des muscles du voile du palais survenue à la suite de l’inflammation qui a existé tout d’abord au niveau de la muqueuse. Les moindres rhumatismes musculaires sont toujours accompagnés d’une grande gêne dans le mouvement et de douleurs vives à la suite du moindre effort.
Il nous paraît inutile de vous citer des exemples trop nombreux; nous vous indiquerons seulement encore une particularité spéciale à l’élément nerveux. L’élément nerveux résiste davantage aux dégénérescences qu’entraîne l’inflammation ; aussi, dans une première phase, il y a plutôt exaltation de l'acte fonctionnel ; et c’est seulement plus tard, dans une seconde phase.
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que l’on voit survenir la diminution, puis l’abolition cle la fonction.
Follin avait décrit des symptômes locaux de voisinage : ainsi les douleurs de l’épaule dans les cas de phlegmasies pleurales ; les douleurs de l’extrémité de la verge dans les cas de cystite du col, les douleurs périorbitaires de la conjonctivite. Ges symptômes doivent être considérés comme dépendant presque toujours de la propagation du travail inflammatoire à quelques branches nerveuses. .
Enfin nous vous signalerons, en dernier lieu, la production de phénomènes réflexes, phénomènes en rapport avec les organes lésés ; ils se produisent le plus souvent clans les cas d’inflammations superficielles des muqueuses et ont été bien décrits par Picot dans son Etude clcs grands Processus morbides. Ainsi l’inflammation des fosses nasales détermine l’éterniimenf, celle des bronches et des poumons suscite le phénomène de la toux; l’inflammation de l’arrière-gorge s’accompagne fréquemment de l’exagération des mouvements cle déglutition.
En somme, les symptômes locaux que nous venons d’étudier omportent :
Des phénomènes cle voisinage
1 1 . Des phénomènes réflexes ;
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Lotte étude achevée, nous pouvons aborder maintenant 1 examen des phénomènes locaux micrographiques.
B. Phénomènes locaux micrographiques. — Les phénomènes locaux micrographiques de l’inflammation se passent au niveau des éléments meme des tissus, c’est-à-dire au niveau des parties les plus ténues, les plus délicates de nos tissus.
Les progrès de l’histologie moderne ont fourni sur ce sujet, dans ces dernières années, des renseignements d’une importance capitale qui éclairent d’un jour tout nouveau ces difficiles questions.
Les espérances des premiers observateurs ont été, on peut dire, singulièrement dépassées.
Il y a quelques années à peine, les phénomènes micrographiques inflammatoires étaient seulement décrits comme phénomènes vasculaires. Follin s’exprimait ainsi, par exemple, dans son Traité de 'pathologie externe : « L’application du microscope à l’étude de l’inflammation a révélé tout un ordre de phénomènes qui se passent dans les vaisseaux capillaires, et qui ont longtemps échappé à l’œil dépourvu d’instruments grossissants. Il résulte de toutes ces recherches que les premières modifications physiques des tissus dans l’inflammation ont pour siège exclusif le système capillaire et non le tissu cellulaire comme on l’a longtemps professé. »
Le microscope a étendu maintenant ses révélations plus loin ; ce ne sont plus seulement les phénomènes vasculaires qui sont mieux scrutés, mais l’on connaît plus complètement ces phénomènes intimes qui se passent au niveau des éléments euxmêmes, et, fait assez bizarre mais bien réel, depuis que ces phénomènes sont mieux connus, mieux analysés, on est revenu à placer l’évolution de l’inflammation dans ce même tissu cellulaire que Follin croyait dépossédé de toute participation importante à ce travail pathologique.
Actuellement on peut diviser en trois catégories ces phénomènes micrographiques.
1° Phénomènes qui se passent au .niveau des éléments des tissus. Nous les appellerons les phénomènes élémentaires.
2° Phénomènes circulatoires ou vasculaires; ceux qui se passent au niveau des vaisseaux.
3° Phénomènes exsudatifs.
Nous analyserons successivement ces trois ordres de symptômes. L’ensemble de cette étude pourra très bien s’intituler : Anatomie et Physiologie pathologique de l’inflammation.
Phénomènes micrographiques élémentaires. — Les phénomènes micrographiques élémentaires évoluent au niveau de tous les tissus. Ils peuvent se subdiviser tout naturellement en deux espèces :
1° Phénomènes élémentaires au niveau des tissus non vasculaires (cornée transparente, cartilages, épithéliums);
2° Phénomènes élémentaires au niveau des tissus vasculaires.
A la rigueur, ces phénomènes multiples devraient même être décrits dans chaque tissu, dans chaque organe. Toutefois quelques propositions générales peuvent être indiquées simplement ; nous nous contenterons de procéder ainsi ; lin examen plus complet comporterait une étude trop longue, et qui trouvera mieux sa place à propos de l’histoire spéciale de chaque organe, de chaque tissu en particulier.
Phénomènes élémentaires survenant au niveau des tissus non vasculaires. — 1° Le premier phénomène qui se produit est une augmentation dans le volume de l’élément cellulaire.
2° La cellule grossie prolifère, c’est-à-dire donne naissance à de nouvelles cellules. Cette naissance s’opère, du reste, comme les observations générales l’ont démontré, par trois procédés.
( Par fissiparité ,
| Par bourgeonnement,
( Par formation endogène.
Par fissiparité. — La cellule grossie se resserre en un point, se rompt, et d’une cellule il s’en fait deux.
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Par bourgeonnement . — La cellule pousse un prolongement, le prolongement se déchire et deux cellules sont ainsi formées.
Par production endogène. — Par suite de modifications particulières, des noyaux plus nombreux se forment dans la cellule primitive; cette cellule éclate et donne ainsi naissance à plusieurs autres cellules.
3° En définitive, l’ensemble de ces nouvelles cellules arrive à constituer un nouveau tissu, tissu dit embryonnaire. Ajoutons que quelques pathologistes pensent que les cellules de ce nouveau tissu peuvent provenir aussi des leucocytes ou globules blancs émigrés directement par diapédèse des vaisseaux les plus voisins.
En même temps que ce tissu embryonnaire se constitue, quelques phénomènes concomitants doivent être notés. Ainsi, on constate la fonte ou la résorption des éléments non cellulaires qui entrent dans la composition du tissu non vasculaire enflammé.
L’inflammation du cartilage permet surtout de bien se rendre compte de ce dernier phénomène. Lorsque le cartilage est enflammé, en même temps que les cellules embryonnaires se sont
Fig. d . - Section d’un cartilage irrité artificiellement.
a Capsules ei cellules de la partie proronde du cartilage; — b, les mémos devenues sphériques; — c, ri, les mêmes, en voie de division et de prolifération (lesquelles devraient avoir un aspect granuleux) aboutissant a former du tissu embryonnaire e, parcouru par des vaisseaux t, venus des parties voisines. Grossissement de SüO diamètres. (ConNii. et Ranvibii.)
produites au niveau de la partie irritée, la substance fondamentale du cartilage tend à disparaître. La figure ci-déssus, tirée de Cornil et Ranvier, permet de bien comprendre ce que nous venons de dire.
Dans d’autres tissus, le phénomène se réalise de la même manière; ainsi la substance fondamentale de la cornée enflammée disparaît. Même dans le tissu cellulaire, quelque chose d’analogue se produit. Ainsi, dans le tissu cellulaire enflammé les fibrilles arrivent à ne plus exister. Il résulte de ce que nous venons de décrire une tendance manifeste de la région enflammée à réaliser plus ou moins complètement une organisation simplement cellulaire.
Quand l’inflammation a une durée éphémère et qu’elle disparaît rapidement, les cellules reviennent peu à peu à leur état normal, c’est-à-dire à l’état dans lequel elles étaient avant le début de l’inflammation. L’on voit alors en même temps la substance fondamentale se reconstituer, et tout revient à l’état normal comme avant l’évolution du processus inflammatoire.
Lorsque, au contraire, l’inflammation persiste, tantôt les cellules proliférées arrivent à constituer un tissu véritablement nouveau, tissu inflammatoire ou tissu modulaire; tantôt lés cellules proliférées deviennent des globules purulents. Cette double éventualité dépend habituellement de l’intensité ctdela
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nature de l’inflammation ; souvent elle dépend aussi de la nature du tissu primitivement enflammé. Ainsi, au niveau des épithé-liums, le tissu embryonnaire ne s’organise jamais ; jamais il ne devient, en d’autres termes, tissu inflammatoire ou tissu modulaire. Ou la cellule prolifère, revient à son état normal, ou elle se transforme en cellule purulente.
Quand les cellules irritées occupent des surfaces libres, elles se détachent à un moment donné, elles s’exfolient. C’est, par exemple, ce qui se passe à la peau dans les cas d’érysipèle. La desquamation des cellules épidermiques est toujours une conséquence de l’imflammation cutanée.
Sur les muqueuses enflammées, les mêmes faits se produisent aussi; ainsi dans le coryza, dans la bronchite, dans l’entérite, vous constaterez souvent une abondante desquamation de la couche épithéliale. Le même phénomène a lieu aussi au niveau des séreuses. Les endothéliums des séreuses se séparent de leur substratum. On les trouve souvent avant subi une métamorphose graisseuse, mélangés au liquide sécrété dans la cavité séreuse; souvent ils constituent des dépôts plastiques que nous aurons à étudier plus tard. Ce nouvel état anatomique ne permet plus alors des glissements ni aussi doux ni aussi faciles, et c’est à cette cause qu’il faut rapporter ce frottement léger du débat des pleurésies et la sensation de rudesse que la main perçoit dans les inflammations des gaines tendineuses.
Lorsque les cellules ont proliféré dans l’intérieur des tissus ou des organes, elles compriment alors plus ou moins soit les cellules primitives qui peuvent n’avoir pas subi l’impression pathologique, soit les vaisseaux qui apportent les matériaux de nutrition, et l’on voit alors survenir des modifications désorganisatrices que nous devrons analyser plus tard, mais dont le mécanisme peut très bien se comprendre dès maintenant. Eu terminant l'étude des phénomènes élémentaires, il est encore une observation des plus importantes que je dois vous faire.
Ges altérations diverses que nous venons de passer en revue n’ont pas lieu dans toutes les cellules; elles n’ont pas lieu, par exemple, ni dans les cellules nerveuses, ni dans les cellules musculaires, ni dans les cellules hépatiques. Sous l’influence de l’irritation inflammatoire, ces derniers éléments subissent d’autres modifications, mais des modifications différentes. Ils se fragmentent, ils se détruisent, ils dégénèrent; mais le processus inflammatoire ne développe à leur niveau aucun travail physiologique. En définitive, vous voyez que l’on revient bien vraiment à cette pensée que les anciens avaient eue déjà, à savoir que toutes les évolutions actives du processus inflammatoire se passent surtout au niveau du tissu cellulaire, ou mieux au niveau des éléments qui le constituent, cellules et vaisseaux.
Cette idée ne date pas, du reste, seulement, comme on pourle croire, des dernières publications allemandes, de celles de rait Virchow en particulier sur la Pathologie cellulaire.
En 1846, le professeur Iviiss (de Strasbourg) avait émis une partie de ces opinions dans un travail très court, de moins de cinquante pages, sur la Vascularité de /’ inflammation, travail remarquable par les faits importants qu’il renferme, par les expériences hardies et ingénieuses que l’auteur indique et auxquelles Virchow semble avoir largement puisé.
Gomme nous vous l’avons indiqué, nous croyons devoir vous présenter sous forme de tableau le résumé des propositions que nous venons d’analyser.
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C. Exsudatifs
, Se passent au niveau des éléments des tissus . . .
Peuvent se [rencontrer | partout, mè- A Phénomènes ' me dans les
ÉLÉMENTAIRES.^, tisSUS OU il I n'y a pas de | vaisseaux. . Ils comportent d’une façon générale l'évolution suivante . .
Grossissement ds la cellule.
Prolifération de cette \ * *ss'r,ar'1®-
... . I Bourgeonnement.
cellule grossie par . / r, , .. ,
° 1 1 Production endogene.
Constitution d’un tissu dit embryonnaire.
Les cellules du tissu embryonnaire peuvent venir directement des globules blancs du sang émigrés par diapédèse.
Substitution de ce tissu embryonnaire à la place des parties cons ti tutrices du tissu enflammé. Disparition de la matière fondamentale du cartilage, de la cornée transparente. Disparition des fibres du tissu cellulaire.
En somme, prédominance de l’état cellulaire qui tend à se réaliser de plus en plus dans la partie enflammée.
7° Le tissu embryonnaire se transforme ultérieurement eu tissu inflammatoire ou tissu modulaire.
Quelquefois les cellules du tissu embryonnaire deviennent des cellules purulentes.
Dans certains tissus, au niveau, par exemple, des épithéliums, il ne se crée jamais de tissu inflammatoire.
subissent à la suite de l’i n fl a mm a t i o n d'autres modifications, d'autres dégé- I nérescences, mais ne subissent pas les modifications indiquées plus haut.
La cellule nerveuse .
Le tube nerveux. . .
La cellule musculaire.
La cellule hépatique .
Les tubes du rein . .
Phénomènes micrographiques vasculaires. — Examinons maintenant les phénomènes micrographiques vasculaires. Ces phénomènes ont constitué pendant longtemps les seuls phénomènes micrographiques que l'on décrivait. Quelques auteurs les considèrent, au contraire, comme moins importants que ceux que nous venons de passer en revue, parce que les premiers se rencontrent dans tous les tissus, et parce que, suivant eux, ces premiers phénomènes seraient toujours les symptômes primordiaux de tout acte inflammatoire. Il nous paraît inopportun de trancher encore cette question, et quoi qu’il en soit de la valeur respective de ces deux ordres de Symptômes, le rôle de la circulation étant capital dans le processus phlegmasique, il est tout naturel d’étudier avec autant de soin que possible cette symptomatologie vasculaire. Les recherches qui ont été produites sur ce sujet sont excessivement nombreuses, et quand on a parcouru, même avec beaucoup de soin, l’ensemble des travaux faits sur cette question, on éprouve un certain sentiment de dépit, car bien souvent les assertions des observateurs semblent se contredire, et c’est avec peine que l’on cherche à se ressouvenir de toutes ces opinions si diverses , souvent si contradictoires . Pour graver dans votre esprit les résultats les plus importants, nous adopterons l’ordre suivant.
1° Nous vous donnerons tout d’abord quelques renseignements bibliographiques, en vous exposant rapidement quelques-uns des travaux les plus compétents sur ce sujet.
2° Nous formulerons ensuite quelques propositions qui fixeront, je l’espère, dans votre mémoire les faits les plus importants et le plus généralement acceptés.
Renseignements bibliographiques. — Les premières recherches sur la micrographie vasculaire pourraient être rapportées à Haller ; mais c’est seulement au commencement de ce siècle que les observations les plus nombreuses ont été consignées. On peut rapporter à trois périodes l’ensemble des recherches produites sur ce sujet.
Berne. — Path. cher. N
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La première période, aux environs de 1808, comprend les travaux de Wilson Philip, 1808; ceux de Thomson, 1809; Hasting, 1826; Kaltenbrunner, 1826.
La deuxième période, aux environs de 1842, comprend les travaux de Lebert ; de Dubois (d’Amiens).
Enfin, dans la troisième période, période contemporaine, nous trouvons les travaux de Warton Jones, de Brusck, Virchow, Robin, Conheim, Stricker, Duval, Picot. Ges divers observateurs ont tous procédé à peu près de la même façon, étudiant les phénomènes inflammatoires de visu soit au niveau des parties transparentes, telles que le mésentère de la grenouille, du chat nouveau-né, de la souris; soit au niveau de la membrane interdigitale ou de celle de la langue de la grenouille. Passons tout d’abord en revue, comme nous vous l’avons indiqué, quelques-uns de ces divers travaux.
Wilson Philip, dans son traité sur lès maladies fébriles dont vous trouverez, du reste, l’analyse dans le troisième volume des Archives de Médecine , fait mention des phénomènes suivants. « Les capillaires d’une partie enflammée sont tout d’abord dans un état de dilatation et de faiblesse, tandis que les plus gros vaisseaux, dont on peut reconnaître l’état sain à l’aide du microscope, ne subissent point une dilatation analogue, mais indiquent, au contraire, par des pulsations plus fortes, un surcroît d’action bien évident.
« Dans les capillaires dilatés, la circulation se ralentit, puis le même phénomène survient au niveau des capillaires voisins.
« Le cours du sang s’affaiblit ensuite, et la gangrène peut survenir, à moins qu’un travail en sens inverse ne s’opère et que les capillaires ne reprennent une énergie qui mette leur action en équilibre avec celle des gros vaisseaux. »
Thomson, en 1809, répéta une partie de ces expériences, et comme il arrive bien souvent, indiqua quelques conclusions différentes. Ainsi il n’admit pas, comme Wilson Philip, que le
resserrement a toujours lieu au début et que la dilatation et la stase existent, au contraire, dans la période plus ultime de l'inflammation. Ces conclusions étaient, du reste, formulées de la manière suivante :
1° La circulation, loin d’être toujours ralentie dans les vaisseaux enflammés, se trouve souvent accélérée surtout au début de l’inflammation.
2° Un ralentissement dans la circulation des capillaires enflammés peut quelquefois cependant avoir lieu dès le début et même durer tout le cours de l’inflammation.
3° Le ralentissement se manifeste néanmoins plus fréquemment dans le cours de l’inflammation, qu’au début.
Pour vérifier les résultats annoncés par Wilson Philip et par Thomson, et pour concilier leurs quelques opinions différentes, Charles Ilasting entreprit une nouvelle série d’expériences qu’il exposa dans sa thèse inaugurale et dans un traité de l’inflammation de la muqueuse des poumons. La dissertation inaugurale sur la force contractive des vaisseaux est de 1820 (Edimbourg). Vous en trouverez le résumé dans le deuxième volume des Archives de Médecine , p. 124. L’analyse du traité est dans le septième volume des Archives de Médecine ,
Pour cet auteur :
1° Certains stimulus font contracter les petits vaisseaux, accélèrent le cours du sang, font pâlir la partie irritée. Puis consécutivement ces petits vaisseaux se dilatent, une plus grande quantité de sang s’y accumule et tend alors à produire des stases plus complètes.
2° Dans le cas où le stimulus est très intense, le relâchement des vaisseaux et la stase sanguine se produisent de suite sans excitation préalable.
3° Fait important : L’application d’un stimulus différent de celui qui a produit les premiers cflcts peut quelquefois en amener la résolution. Dans ce cas, los vaisseaux se contractent, et le
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sang' reprend peu à peu sa vitesse ordinaire. Cette expérience prouve physiologiquement, si l’on peut ainsi dire, l’utilité de certaines frictions stimulantes et de certaines applications révulsives , destinées à faire avorter une inflammation au début.
Les expériences de Kaltenbrunncr comportaient des observations nombreuses faites sur la membrane interdigitale de la grenouille, sur le mésentère et les intestins de chats et de lapins. L’auteur arrive à distinguer au travail morbide qu’il étudie trois phases successives :
La congestion,
L’inflammation proprement dite,
La lièvre.
La congestion est caractérisée surtout par l’afflux du sang et l’accélération de son cours.
L’inflammation, par des stases sanguines.
La fièvre, par le fait de symptômes généraux plus ou moins graves. Du reste, comme ces prédécesseurs, l’auteur constate des périodes locales de contraction, de dilatation et de stases vasculaires.
Nous ne passerons pas en revue d’une façon aussi complète tous les travaux plus modernes que nous vous avons signalés ; on peut de leur ensemble déduire quelques faits généraux mieux précisés ; nous nous bornerons à cette indication. Voici l’énoncé des diverses propositions qui semblent pouvoir être regardées comme l’expression de la vérité.
1° Dès qu’une partie soumise à l’observation a été irritée, on constate tout d’abord une grande accélération dans le cours du sang au niveau de cette partie. Monneret a très bien dénommé cette première période Période de convulsion, de spasme, de contraction irritative des vaisseaux.
Cette contraction porte sur les vaisseaux mêmes de la partie irritée et sur ceux qui sont les plus voisins. Elle débute le plus souvent dans les petites artères, sc propage ensuite aux
véritables capillaires, et, plus tard seulement, aux petites veines. Des instruments plus parfaits ont permis, du reste, de mieux apprécier ce resserrement. Ainsi Picot a constaté que le diamètre des vaisseaux diminue bien réellement de 3 p. à 24 y.
Quelquefois ce mouvement de contraction ne se fait pas tout d’un coup ; il est pour ainsi dire alternatif, et l’on constate alors des oscillations de courants, tantôt dans un sens, tantôt dans un autre.
Je dois vous signaler ici une différence dans le résultat que les observateurs ont constaté. La plupart d’entre eux indiquent un mouvement d’accélération dans le cours du sangau moment de la contraction vasculaire. C’est un peu le fait que l’on verrait survenir dans la circulation d’un fleuve si les deux rives se trouvaient, à un moment donné, rapprochées. Picot décrit, au contraire, un phénomène en sens inverse. Pour lui, le ralentissement du cours du sang a toujours lieu au moment de la diminution du calibre des vaisseaux. Cette diminution est si réelle qu’elle permet, dit-il, de rendre distincts les éléments anatomiques en suspension dans le plasma, leucocytes et globules rouges, éléments qui, pendant la circulation, même normale, ne peuvent se voir bien facilement,
2°Ala période de convulsion vasculaire, succède un étatopposé de relâchement et de dilatation. Le moment où survient cette dilatation a été bien précisé par Picot : c’est environ une demiheure à trois quarts d’heure après la première période. Le phénomène commence par les artérioles qui, en même temps, s’allongent et deviennent flexueuses ; survient ensuite la dilatation des capillaires et des veinules. Quelques observations assez intéressantes méritent encore d’être consignées. Ainsi cette dilatation ne se fait pour ainsi dire jamais d’une manière régulière, et l’on voit alors le vaisseau présenter soit des ampoules, soit des étranglements plus ou moins étendus dont le diamètre peut être de deux à six fois moindre que celui des dilatations. L’aspect des vaisseaux devient alors tout à fait variqueux, moniliforme.
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1) après Picot, le volume clés capillaires est alors cinq à dix fois plus grand qu’à l’état normal.
A mesure que se constituent ces modifications anatomiques, le courant sanguin se ralentit de plus en plus; mais ce ralentissement se fait aussi d’une façon irrégulière, les courants changent de vitesse, changent de direction, réalisant ainsi une phase de balancement bien décrite par Picot, et signalée, du reste, antérieurement par Dubois (d’Amiens).
11 arrive souvent que les globules rouges s’accumulent en quantité plus grande dans telle ou telle ampoule vasculaire; d’autres parties en sont alors dépourvues, c’est ce que quelques auteurs ont dénommé les couches inertes , ce que Feltz a appelé les espaces blancs.
Sous l’influence de ces modifications diverses, les vaisseaux dilatés se déchirent fréquemment, ces déchirures sont, du reste, encore facilitées par l’altération des endothéliums vasculaires. On voit alors apparaître du sang dans les sécrétions pathologiques ; ainsi les crachats deviennent rouillés dans la pneumonie, les selles deviennent sanguinolentes dans la dyssenterie. Vous constaterez souvent à ce moment au niveau des tissus enflammés de petites plaques rouges; ces plaques sont également d’origine hémorragique.
Puisque le sang coule à ce moment moins vite dans les vaisseaux déformés et que des stases plus ou moins complètes tendent manifestement à se réaliser, il semble que la quantité absolue du sang qui coule doive être moins considérable. Il n’en est rien cependant, et c’est le contraire qui est vrai. Ainsi Paget cite à ce propos une expérience de Lawrence. Sur un malade qui souffrait d’un phlegmon à la main, Lawrence fit deux sai gnées; l’une sur une des veines revenant de la partie lésée, l’autre sur une veine placée dans des conditions identiques, du côté sain. Or, il s’écoula pendant le môme temps, trois fois plus de sang du côté malade que du côté sain. Les expérimentateurs que nous venons de citer signalent aussi, comme Kallen-
Mars 1883.
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Dictionnaire usuel des sciences médicales, par MM. A. DechAmbre, Mathias Duval, L. Lereboullet. Fascicules 1 et 2, pages 1 à (340. A à Folie.
Le «■ Dictionnaire usuel » parait en 6 fascicules de 320 pages chacun, publiés do deux en deux mois, a partir du 15 janvier 1883.
Prix de chaque fascicule 5 L'.
A une epoque où chacun xe préoccupe de plus en plus de tout ce qui touche aux sciences biologiques, ou les propres des sciences médicales se marquent chaque jour davantage, OÙ les traités spéciaux et les manuels élémentaires se multiplient si rapidement qu'il faut de longues recherches et une nombreuse bibliothèque pour vérifier la signification d’un mot technique ou la valeur d’une théorie, il nous a paru utile de présenter, sous la forme alphabétique, un tableau succinct, mais relativement complet, de toutes les sciences afférentes ù la médecine.
Le titre de ce nouveau Dictionnaire nous paraît indiquer sufiisamment su raison d’ôtre et les services qu’il peut rendre aux médecins, aux etudiants, aux cens du monde. Il n’est pas comme la plupart de ceux qui l’ont précédé, un simple lexique oit l'on chercherait en vain, dans les nombreux articles qu’il renferme, autre chose qu’une courte définition. Traité élémentaire de Pathologie externe, par MM. Follin et Simon Duplay, professeurs à la Faculté de médecine de Paris. Tome VI, fascicule 4 (fin du tome VI). 4 fr.
En vente : Tomes I, II, III, IV, V, VI. Prix des (3 volumes 84 fr.
L’ouvrage complet formera 7 volumes gr. in-8°.
Bibliothèque Diamant.
NOUVEAUX VOLUMES
Précis des maladies des femmes, par M. le Dr Lutaud, avec 1136 figures dans le
texte 7 fr.
Précis théorique et pratique de l'examen de l’œil et de lu vision, par M. le Dr Ciiauvel, médecin princip.il de l’armée, professeur à l’Ecole du Val-de-Grâcé, avec 149 figures dans le texte 6 fr.
Manuel de Thérapeutique, par le Dr Berlioz, professeur à la Faculté do médecine de Grenoble, avec une préface par M. Bouchard, professeur à la Faculté de médecine
do Paris , Ü fr.
Manuel médical d’hydrothérapie, par le Dr Béni-Barde, médecin de l’Etablissement hydrothérapique de la rue Mircünesnil, h Paris, et de l'Etablissement hydrothérnpiquo d'Auleuil. Deuxieme édition, revue et augmentée, avec 21 ligures dans le texte, l’i’ix G fr.
Des aconits et de l’aconitine. Histoire naturelle, chimie et pharmacologie, physiologie et toxioologie, thérapeutique, par M. le Dr J.-V. LABORDE,chef des travaux physiologiques à la Faculté de médecine de Paris, et JVL H. Duquesnel, pharmacien de lr0 classe, Lauréats de l’Académie de mécine (prix Orfila, 1878). 1 vol. in-8° avec 4 planches d’anatomie pathologique chromolilhographiées èl nombreux graphiques dans le texte. . . . 15 fr.
École pratique des Hautes Études. Laboratoire d’histologie du College de France. — Tome VIL Travaux de l’année 1882, publiés sous la direction de L. RanVier, professeur d’anatomie générale, lvol.gr. in-8°, avec 5 planches i 20 fr.
Be la Démence mélancolique. — Contribution à l’étude de la Périencéphalite chronique localisée, et à l’éthde des Localisations cérébrales d’ordre psychique, par le Dr A- Mairet, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier. T vol . gr. iü-8°, avec 11 planches 7 fr.
De l’influence des maladies du cœur sur lefc maladies du foie, et réciproquement, par M. H. Rendu, professeur-agrégé à la Facilité de médecine de Paris. In-4°. 4 fr.
Des inoculations préventives dans les maladies virulentes, à propos des vaccinations charbonneuses faites sous le patronage de la Société, d’agriculture delà Gironde, par le Dr E. Masse, professeur à la Faculté de médecine de Bordeaux. In-8", avec 1 planche 3 fr .
De la morphéomanie, par M. le Dr Zambaco, ex-interne lauréat des hôpitaux de Paris, ancien chef de clinique de la Faculté. In-8° 2 fr.
Traitement de la fièvre typhoïde à Lyon en 1883. Traitement par les bains froids, par le Dr Frantz Glénard, ancien interne des hôpitaux de Lyon. Brochure in-8”. 2 fr.
Monographie de la femme de Cochinchine, femmes annamite, chinoise, Minh-Huung, cambodgienne, Anthropométrie, Physiologie, Position sociale, par M. A. -T. Mondiere, ancien interne des hôpitaux do Paris. In-8° 2 fr.
Dos niptüres utérines pendant la grossesse, et de leurs rapports avec l’avortement criminol, par le Dr J. -P. -Henry Coutagne, chef des travaux du laboratoire de médecine légale à la Faculté do Lyon. I11-8» ^ 2 fr.
Appareil élytro-ptérygoïde, hémostase, dilatation du col, ocylocie, par le Dr Chassagny, président de la Société Nationale de médecino de Lyon. In-8° 2 fr.
Blessure et maladie de M. Gambetta. —
Observation clinique par M. Lannelongue ; Autopsie par M. le professeur Gornil. Gr! in-8° avec 2 planches doubles, dont une en couleur 2 fr.
Rapport sur l'enseignement de l’odontologie en Angleterre, adressé à M. le Ministre do l'Instruction publique, par le Dr V. Galippe, chef de laboratoire à la Faculté de médecine de Paris. In-8°... 2 fr.
Le Muscle omo-hyoïdien et ses anomalies, par le Dr Léo Testut, professeur agrégé et chef des travaux anatomiques de la Faculté de médecine de Bordeaux. In-8°. 1 fr.
Thèses «lu concours «l'agrégation.
(février 1888)
De l’asphyxie non toxique, lheso présentée au concours pour l’agrégation (Pathologie interne et medecine légale), parL. Dbeyfus- Brisac, ancien chef de clinique de la Faculté, médecin des hôpitaux. In-8°. 3 fr 50 De la médication purgative, par F,. Clément médecin des hôpitaux, chargé des fonctions d agrège a la faculté de médecine de Lyon chargé du cours de médecine légale. 1 vol’
gr; in-8° 3 fr. 50
De 1 hérédité syphilitique (état actuel de la science), par Henri Blaise, professeur agrège à la Faculté de médecine de Monl-
pellicr. 1 vol. gr. in-8» 8 fr. 50
De la, tuberculose expérimentale, par M. S ch mi tt, professeur agrégé à la Faculté de médecine de Nancy. 1 vol. gr. in-8°. 3 fr.
SCIENCES NATURELLES. — ANTHROPOLOGIE
Monographiæ phanerogamarum. Prodromi nunc continuatio et nunc revisio, auctoribus Alph. et Casimir de Candolle, aliisque botanicis ultra memoratis.
TOME IV. Burseraceæ, par Ad. Engler; Anacardiaceæ, par Ad. Engler. Pontederiaceæ, par le comte de Solms-Laubach.
1 vol. gr. in-8“ avec 15 planches.. 25 fr.
Atlas de la flore des environs de Paris, ou illustrations de toutes les espèces des genres difficiles et de la plupart des plantes litigieuses de cette région avec des notes descriptives et un texte explicatif en regard, par MM. E. Cosson et Germain de Saint- Pierre, docteurs en médecine, auteurs de la Flore des environs de Paris. 1 vol.gr. in-8° avec 47 planches comprenant 659 figures dessinées d’après nature, par MM. Germain de Saint-Pierre, A. Riocreux et Ch. Cuisin. Cartonnage dos toile, plats
papier 20 fr.
Demi-reliure maroquin 25 fr.
Illustrationes floræ Atlanticæ, seu icônes plantarum novarum, rariarum vel minus cognitarum in Algeria neenon in regno Tunctano et imperio Maroeano nascentiuin. In compendio floræ Atlanticæ descriptarum, par M. E. Cosson, membre de l’Académie des sciences. Fascicule 1. In-folio, avec
25 planches gravées 25 fr.
Cours de botanique fossile, fait au Muséum d’histoire naturelle, par M. B. Renault, aide-naturaliste au Muséum, docteur ès sciences physiques et naturelles. Troisième année : Fougères. 1 vol. gr. in-8°, avec
36 planches 25 fr.
La première année est consacrée aux Cycadées, Za-
miées , Cycadoxylées , Cordaliées, Poroxylées, Sigillariées , StigmariéesA. vol. gr. in -8°, avec 22 planches
lithographiées. 18 fr.
La deuxième année contient les Lépidodendrées, Sphènophyllées , Astéropliillitèes, Annulariées , Culamariées. i vol. gr. in-8% avec 24 planches lithographiées 1S fr.
A propos des Algues fossiles, par le Marquis de Saporla, correspondant de l’Institut. Infolio, avec 10 planches lithographiées. 25 fr.
Echinides fossiles de l'Algérie. Description des espèces déjà recueillies dans ce pays, et considérations sur leur position stratigraphique, par MM. Cotteau,.Peron et Gauthier. Huitième fascicule : Étage sénonien. 2e partie, grand in-8°, avec 12 planches. 15 fr.
En vente : fascicules 1 à 8 108 fr.
Recherches sur l’organisation et le développement des Dyptères et en particulier des Volucelles de la famille des Syrphides, par M. Jules Kunckel d’FIerculais, aide-naturaliste au Muséum de Paris. 2e partie: Atlas, gr. in-4°, comprenant 15 planches avec leur explication 15 fr.
Le texte sera publié prochainement au prix de 5 fr. La première partie de l'ouvrage a été publiée à 40 fr. Annales des sciences naturelles de Bordeaux et du Sud-Ouest. Physique du Globe, Géologie, Botanique, Anthropologie.
Les Annules des sciences naturelles de Bordeaux et du Sud-Ouest paraissent temporairement, par mémoires distincts, et de façon à former chaque année un volume de 500 pages de texte accompagné de planches.
Le prix de l'abonnement est de 30 fr. pour la France, de 35 fr. pour l’étranger. Chacun des mémoires est, en outre, vendu à des prix variant de 2 à 5 ou 10 francs.
Eu vente : N» 1 : Roches et formations rocheuses
contemporaines , par Perier g fr
Etude botanique sur le Danais Fragans C
par M. Bourdon, avec 2 planches 5 fr.
N° 3 : Etude de la crête auditive chez les vertébrés, par M. G. Ferré, avec 1 planche 5 fr.
Bulletin de la Société d’Antbropologie de Lyon. — lre année. Tome I. — N” J. — 1881-1882; 105 pages in-8° avec 1 planche. Le Bulletin de la Société A' Anthropologie paraît en 4 cahiers trimestriels. Prix de l’abonnement annuel . Paris et départements, 15 fr. Union postale, 17 fr. L’Amérique préhistorique, par M. le marquis de Nadaillac. 1 vol. gr. in-S", avec
219 figures dans le texte...." 16 fr.
Relié en demi-maroquin, très soigné. 20 fr. Étude démographique du divorce et de la séparation de corps dans les différents pays de l'Europe, par M. Jacques Bertillon, directeur des Annales de détnographie. Première partie, 1vol. gr. in-8\2fr. 50.
INDUSTRIE. - TECHNOLOGIE. - SCIENCES APPLIQUÉES
L’Électricien. Revue générale (l’Électricité. Comité do rédaction : MM. Gariel, Fontaine Niaudet; secrétaire de la Rédaction . P Delà Haye. Deuxième année, 1882. 2 volumes er. in-8° avec nombreuses figures.
Prix des 2 volumes • ■ ■ • ■ • • • fr .
I ' Electricien parait le lor et le lo de chaque 'mois dans le format gr. in-8% avec figures dans le texte. . , _ .
Prix de l’abonnement annuel : Paris et Departements . . ‘
L’Électricité et ses applications. Exposition de Paris, par M. Henri de Parville.
L’électricité. — Exposition de Paris. — Curiosités de l’Exposition. — Production de l'Electricité. — électricité dynamique. — Géuérateurs mécaniques d'electricité.'— Les moteurs qui commandent les machines électriques. — Moteurs électriques. — transmission électrique de l’énergie. — Emmagasinement de l’électricité dynamique. — Circuits électriques. — Les lampes. — Les bougies électriques. Lumière électrique par incandescence. — Téléphonie électrique. — Applications industrielles récentes. Deuxième édition, augmentée dune Table alphabétique générale et d’une Table des noms cités. Un vol. in-18 de 536 pages
avec 187 figures dans le texte 6 fr.
Traité élémentaire de télégraphie. Leçons faites à l’Administration centrale des télégraphes, par E. Mercadier, Inspecteur-Ingénieur des Télégraphes, professeur à l’Ecole supérieure de Télégraphie. Première partie : Télégraphie électrique, Appareils simples et systèmes de communication usuels.
2e édition, i vol. in-18 avec 158 figures
dans le texte 3 fr. 50
Guide des Épreuves électriques à faire sur les câbles télégraphiques, par Valdemar Hoskler, colonel du corps du génie danois. Traduction de la seconde édition anglaise, par A.-L. Ternant. In-16, avec
11 figures dans le texte 5 fr.
Le siphon-recorder et le curbsender automatique. Monographie, par M. A.-L.
Ternant. Gr. in-8°, avec 50 figures dans
le texte 4 fr.
L’électricité à l’Exposition de Bordeaux, 1882, par M. A. Bonel, direct, de l’Agence de la Société des Téléphones. In-8° illustré. Ifr. Synthèse des minéraux et des roches, par M. Fouqué, membre de l’Institut, professeur au Collège de France, et M. Michel Lévy, ingénieur des mines. 1 vol. in-8° avec une
planche en photochromie 12 1V.
L’Étude et les progrès de l’hygiène en France de 1878 à 1882, parM. H. Napias, secrétaire général de la Société de médecine publique et d’hygiène professionnelle, etM. A.-J. Martin, secrétaire général adjoint de la Société de médecine publique et d’hvgiène professionnelle, avec une préface de M. le professeur Brouardel, membre de l’Académie de médecine. 2° édition. 1 vol. in-8" avec 220 figures dans le
texte 8 fr .
Manuel d’hygiène industrielle, comprenant la législation française et étrangère et les prescriptions les plus habituelles des con-
seils d’hygièno et de salubrité relatives aux établissements insalubres, incommodes et dangereux, par le Dr Henri Napias, secrétaire général de la Société de médecine publique et d'hygiène pre fessionnelle. 1 vol.
in-80 12 fr.
Sur la polarisation rotatoire du quartz, par MM. Soret et Saraiin. In-8*... 3 fr. La science des Philosophes et l’art des thaumaturges dans l’antiquité, par Albert de Rochas, ancien membre du Conseil d’instruction de l’Ecole polytechique. Un vol. gr. in-8°, avec 24 planches.. 10 fr. Annuaire statistique de la Ville de Paris, année 1880, publié par la Préfecture de la Seine, Service de la statistique municipale (M. le Dr Bertillon, chef des travaux de la Statistique). 1 vol. gr. in-8° avec tableaux
et caries. Prix 6 fr.
Nouveau tableau des Dioits de statistique, à l’usage spécial du commerce et de la douane, par M. Le Camus de Moffet, vérificateur des douanes. 4” édition... 1 fr. Nouveau Tarif des di oits de douane, à l’usage spécial du commerce. In-18 de 212 pages 3 fr.
Bibliothèque de la Nature
nouveaux volumes publiés pour 1883
Les nouvelles routes du Globe, par M. Maxime Hélène, ex-secrétaire général le l’entreprise du percement du grand tunnel du Saint-Gothard, directeur de la Société continentale de glycérine et de dynamite, précédé d’une lettre de M. Ferdinand de Lesseps. 1 vol. gr. in-8° avec 84 figures dans le texte et 4 planches hors texte. Broché. 10 fr. — Richement relié. . . 13 fr.
Les Races sauvages. Ethnographie moderne, par M. Alph. Bertillon. 1 vol. gr. in-8°, avec 107 figures dans le texte et 8 planches hors texte. Broché. 10 fr. — Richement
relié 13 fr.
Les Récréations scientifiques, ou l’enseignement par les jeux, par M. Gaston Tissandier. 3° édition, entièrement refondue, 1 vol. gr. in-8°, avec 220 figures dans le texte, dont 10 nou\ elles. Broché. 10 fr.
Richement relié 13 fr.
La Nature. — Revue illustrée des sciences et de leur application aux arts et à l’industrie, publiée par M. Gaston Tissandier, avec le concours de nombreux collaborateurs. Dixième année, 1882, 2 volumes gr. in-8° Jésus, imprimés sur 2 colonnes et illustrés de 600 gravures sur bois. Prix de chaque volume broché 10 fr.
Richement relié, d. iré sur tranche. 13 fr. 50 l,u Nature paraît tons les samedis par livraisons de 16 pages grand in-f° jésus richement illustrées el avec une couverture imprimée. Chaque année de la publication forme 2 beaux volumes grand in-8n. TJ volumes ont paru.
Prix de l'abonnement, annuel :
Paris 20 fr.
Départements 25 fr.
AGRICULTURE. — HORTICULTURE- — VITICULTURE
Almanach de l'Agriculture pour 1883, publié par M. J. -A . Barral, Secrétaire perpétuel de la Société centrale d’Agriculture de France. 1 vol. in-18 avec nombreuses figures dans le texte 5ü c.
Pomologie générale, suite de la publication périodiquo Le Verger, par M. Mas. Tome huitième. Pommes, n°* 1 à 96. 1 volume grand in-8" avec 48 planches 12 fr.
Chacun des volumes 1 a 7 est vendu. . . 12 fr.
L’art de greffer les arbres, arbrisseaux et arbustes fruitiers, forestiers, etc., par M. Cu. Bai.tet, horliculteur à Troyes, Troisième édition, entièrement revue ot augmentée, comprenant notamment la restauration des arbres et le l'établissement de la vigne par là greffe. 1 vol. in-12 avec 145 figures dans le texte 4fr.
Histoire des principales variétés et espèces de vignes d’origine américaine qui résistent au phylloxéra, par M. Millardet, professeur à la Faculté des sciences de Bordeaux.
ENSEIGNEMENT
Revue internationale de l’Enseignement,
publiée par la Société d’Enseignement supérieur. Deuxième année, 1882, 2 volumes
gr. in-8« 24 fr.
La Revue internationale de l' enseignement paraît le 15 de chaque mois, dans le format gr. in-8° depuis le 15 janvier 1881. Chaque cahier comprend environ 100 pages, avec couverture imprimée.
Prix de l’abonnement : Paris, Départements et
étranger, un an 24 francs.
La tradition et les réformes dans l’enseignement universitaire. Souvenirs et conseils, par E. Egger, membre de l’Institut, professeur à la Faculté des lettres, l vol.
in-18 6 fr.
De la liberté d’enseignement, par Ed.
Dreyfus-Brisac. Brochure in-8°. 1 fr. 50 Traité de géométrie descriptive à l'usage des classes de mathématiques élémentaires et des candidats aux écoles du Gouvernement, par MM. Margerie, ancien élève de l’Ecole Polytechnique, professeur à l’école Monge, et Racine, ancien élève de l’Ecole Polytechnique, professeur à l’école Monge. 1 volume grand in-8° avec figures dans le texte, accompagné d’un allas de 56 planches.
Prix 16 fr.
Anatomie et physiologie animales, ouvrage rédigé conformément au programme de l’enseignement secondaire des jeunes filles, pour la 4e année, par M. Paul Bert, membre de l’Institut, professeur à la Faculté des Sciences de Paris. 1 vol in-18 avec 270 figures
dans le texte. Cartonné 3 fr. 50
Eléments d’hygiène rédigés, conformément aux programmes du 28 juillet 1882, pour l’enseignement secondaire des jeunes filles, troisième année, par M. A. Proust, médecin de l’hôpital Lariboisière, membre de l’Académie de médecine, 1vol. in-18 avec 131 figures dans le texte. Cartonné 2 fr. 25
2n livraison. Caylor, Salonis, Vialla, Gaston-Bazilic, York Madeira, Delaware Elvira. In-4% avec 5 planches. 4 fr. 50 La lro livraison, Clinton 2 fr. 50
Pourridié et Phylloxéra. Etude comparative de ces deux maladies de la vigne, par M. A. Millardet, professeur à la Faculté des sciences de Bordeaux. In-8° avec 4 planches 5 fr.
Géographie physique, agricole, industrielle, commerciale, historique, politique et archéologique du département delà Gironde, par l’abbé J.-E. Gabriel. Nouvelle édition, illustrée, revue et augmentée, par En. Feret. 1 vol. in-18 jésus, illustré, accompagné d’une carte du département 90 c.
Nouvelle carte routière et vinicole de la Gironde, par M. Coûtant, pour accompagner l’ouvrage : Bordeaux et ses vins .
1 feuille grand-monde, polychrome. 6 fr.
ET PÉDAGOGIE
Cours de physique, à l’usage des classes de lettres, par M. E. Fernet, ancien Professeur au Lycée Saint-Louis, Inspecteur général de l’Instruction publique. L’Ouvrage, rédigé d’après les programmes d’Aoùt 1880, est divisé en quatre parties :
CLASSE DE philosophie : Révision et compléments, t vol. ia-18 avec 72 ligures dans le texte.
Cartonné 2 fr.
Il a paru antérieurement de ce même cours de Physique :
CLASSE DE TROISIÈME : Pesanteur, équilibre des liquides, chaleur. 1 vol. in-18, cartonné. 2 fr. 80 CLASSE DE SECONDE : Acoustique, Optique. 1 vol.
in-18, cartonné 2 fr. 25
CLASSE DE RHÉTORIQUE : Magnétisme, Electricité.
1 vol. in-18, avec figures, cartonné . 2 fr. 25
Nouvel Atlas classique, dressé conformément aux nouveaux programmes, par M. G. Quesnel, professeur à l’école Monge. Deuxième partie : l’Europe (moins la France), contenant 18 cartes du format 47 x 58. Prix : Cartonné . 12 fr.
L’Atlas contient les cartes suivantes :
Europe physique. — Europe politique. — Europe hypsométrique. — Bassin du Rhin. — Bassin de l’Elbe et de l’Oder. — Bassin de la Baltique. — Bassin du Danube. — Bassin du Pô. — Suisse. — Belgique et Pays-Bas. — Allemagne. — Autriche et Hongrie. — Péninsule hellénique. — Italie. — Espagne et Portugal. — [les Britanniques. — Etats Scandinaves. — Russie d’Europe.
Chaque carte est vendue séparément. 80 c.
Anatomie et Physiologio, Zoologie. Cours professé à l’Ecole normale Supérieure d’institutrices (Fontenay-aüx-Roses), parM. Sta- 4 nislas Meunier, Docteur 6s sciènces. Ouvrage rédigé pour l’enseignement primaire supérieur des femmes. 1 vol. in-18 avec 397 figures dans le texte 4 fr.
r«us.-tov. i'aul nuroifi; — ici.) 155.3. 83.
brimer l’avait vu antérieurement, l’influence quelquefois favorable d’une excitation nouvelle pour faire cesser la stase primitive.
Pendant que se produisent ces phénomènes spéciaux, soit du côté des vaisseaux capillaires, soit du côté de la circulation, d’autres faits d’une grande importance se manifestent dans les espaces intervasculaires. On voit apparaître plus ou moins loin des vaisseaux des éléments globulaires nouveaux. Ges éléments, pour quelques auteurs, viennent de modifications subies par les éléments préexistant de la région enflammée. En 1867, reprenant les expériences de Waller ( Microscopie Observations on the 'perforation ofthe capillaries bp the corpuscules ofthe blood and the origin of mucus and pus globules, 1846), de Addison ( Consumptand Scroph., 1849), de Zimmermann ( Procès , Vereinreit 1852), Cohnheim chercha à établir que les globules blancs du sang pouvaient traverser les parois vasculaires, et que, s’infiltrant ainsi au milieu des éléments anatomiques de la partie enflammée, ils allaient constituer directement les nouvelles cellules que l’on constatait à un moment donné.
Suivant l’auteur allemand, les globules blancs apparaissent tout d’abord d’une forme ovoïde ; puis cette forme devient un peu triangulaire ; ils émettent ensuite quelques prolongements amœboïdes, et, grâce à quelques mouvements , parviennent bientôt à percer la paroi vasculaire. 11 existerait, du reste, dans les vaisseaux quelques ouvertures que l’auteur appelle des stomates qui favoriseraient singulièrement cette émigration cellulaire. Purvès ( The Passage of white corpuscules throught the capillaries 1873), Hering et Schklazewsky (Hayem, Revue des sciences médicales , 1874), ont bien démontré plus tard que les prétendues stomates n’existaient jamais, mais Cohnheim en a été quitte pour affirmer alors que les vaisseaux se laissaient traverser parce que l’inflammation en avait tout d’abord altéré la paroi.
Gomme malheureusement il est arrivé souvent pour ces faits
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assez difficiles à bien voir, les uns les regardent comme parfaitement exacts ; d’autres les nient à peu près complètement ; d’autres n’en acceptent la réalité que dans quelques circonstances exceptionnelles et rares. Ainsi Coccius, Allen, Webb, Kolliker, Prussack, Kremianski ( Wien und Wesch , 1868), Hâyeml (Note sur. la suppuration étudiée sur le mésentère , la langue et le poumon de la grenouille 1870), Vulpian, (. Académie de Médecine, 1870), Morel, Corn il et Ranvier reproduisent en partie les mêmes expériences et arrivent aux mêmes conclusions. Virchow indique même dans un langage figuré que dans quelques circonstances les globules blancs arrivent à traverser les parois vasculaires comme de véritables aiguilles.'
Au contraire, Koloman-Balogh (Arch.de Physiologie, 1869), Feltz, Duval, Stricker, Picot affirment n’avoir jamais pu constater ce passage des globules blancs au travers des parois; ls acceptent l’accumulation des leucocytes du sang le long de la face interne de la paroi; ils ont vu les mouvements amœboïdes, mais n’ont jamais pu observer le phénomène véritable de Fémigration.
Pour ces derniers auteurs, Cohnheim et Waller ont été victimes d’illusions ; les prétendus globules blancs extravasés ne sont que des corpuscules du tissu conjontif ou des cellules qui entrent dans la composition des parois vasculaires.
A la période de contraction et de dilatation succède en dernier lieu une période de stase. La circulation du sang se ralentit alors de plus en plus, des coagulations s’effectuent, des déchirures plus nombreuses s’accentuent par des plaques hémorragiques plus apparentes.
Le tableau vous permettra, je l’espère, de vous représenter plus facilement cette symptomatologie, assez difficile, du reste, à bien suivre dans les diverses phases que nous venons de vous exposer.
Inflammation — phénomènes micrographiques 4i
La figure suivante, tirée de l’ouvrage de Picot, sur les processus morbides, vous donnera une idée assez exacte des phénomènes que nous venons de passer en revue.
Fi o. 3. — Des si n exact d’une portion de la me ml) rane inter digitale d’une jeune grenouille,
après y avoir déposé une goutte d’alcool concentré.
On voit dans la gravure une arière et une veine situées- un peu plus profondément que le foyer de l’instrument. Un plexus intermédiaire formé de vaisseaux capillaires les réunit et les recouvre. On voit, disséminées çà et lé, dans toute la préparation, des cellules pigmentaires de volume variable. Du côté gauche de la ligure, on reconnaît que la circulation est encore active et naturelle. Vers la partie moyenne, elle se ralentit déjà et la colonne sanguine est animée de mouvements oscillatoires; les qorpuscules se sont pressés les uns contre les autres. Dp côté droit, la congestion est complète et il y a déjà exsudation.
A. Veine profonde en partie hors du foyer. Le courant sanguin présente une teinte foncée ; il est moins rapide que dans l’artère. Les deux courants se font en sens opposé. Les espaces lymphatiques de chaque côté, remplis d’un plasma légèrement jaunâtre, sont très apparents et contiennent un certain nombro de globules incolores qui semblent y adhérer ou se mouvoir lentement le long des parois du vaisseau.
B. Arière profondément située, hors du foyer. Le courant sanguin y est tellement rapide qu'il est impossible de rien distinguer, hormis une large bande jaune rougeâtre, bordée de chaque côté par un espace plus clair.
G. En cet endroit, un vaisseau capillaire s’est rompu et il s’est produit une extravasation sanguine, se montrant tous la forme d’une tache rouge brunâtre. En D, il y a congestion; les corpuscules sanguins paraissent plongés dans une masse rougeâtre semi-transparente, remplissant tout le vaisseau. Dans les espaces situés entre les capillaires, la membrane semble épaissie et moins transparente; cela tient en partie à l'action de l’alcool et en partie à la présence de l’exsudât. Ce dernier remplit complètement certains espaces; ailleurs il enveloppe seulement les vaisseaux d'une simple couche, (Bennett, tome 1". )
Eu somme, les phénomènes micrographiques vasculaires peuvent sc grouper en trois périodes :
i Période spasmodique, j Période de dilatation,
' Période de stase.
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B. PHÉNOMÈNES M I C RO G R A P H I Q U E S VASCULAIRES
B. Phénomènes MICROGRAPHIQUES VASCULAIRES. /
lre période.
Spasmodique Irritative. .
Convulsive .
Resserrement / Des petites artérioles toutd'abord, Hoc j p)es capillaires ensuite,
Des veinules en dernier lieu.
des vaisseaux .
Resserrement alternatifù ce moment. . . .
Pour le plus grand nombre.
Rapidité plus grande de la circulation.
Ralentissement dés ce moment de
2<- Période de dilatation consécutive.
3l‘ Période de stase plus complète.
Pour Picot.
la circulation.
Survient environ une demi-heure après la première période.
Se fait irrégulièrement.
Ampoules. Varicosités. Aspect moniliforme. Volume des vaisseaux de cinq à dix fois plus gros. Ralentissement irrégulier du sang. Mouvement de balancement.
Couches inertes des vaisseaux.
Espaces blancs de Feltz.
1 Déchirures fréquentes des vaisseaux, plaques hémorrhagiques.
Quantité absolue de sang plus grande.
Expérience de Lawrence.
Phénomènes d’émigration des globules blancs (diapédèse) (Cohneim).
Ovoïde.
Triangulaire.
Mouvements amœboïdes.
Traverse la paroi vasculaire.
Le globule blanc se déforme . . -
Coagulation.
Obstruction des capillaires.
Déchirures.
En achevant l’étuclc des phénomènes vasculaires de l’inflammation, il nous semble tout naturel de chercher à apprécier l’importance et la valeur de cos symptômes.
Pour quelques auteurs, les troubles circulatoires que nous venons de décrire sont d’une importance excessive, et primeraient de beaucoup les symptômes cellulaires. D'après eux, ces phénomènes vasculaires précéderaient toujours les phénomènes cellulaires, et c’est seulement au moment où se réalise la période de stase que nous venons d’indiquer que survien drait l’évolution des phénomènes cellulaires, phénomènes aboutissant alors :
ISoit à des néoplasies plus complètes,
Soit à la suppuration,
Soit à des terminaisons plus ^ ulcération destrutives : I ou gangrène.
Il y a là une exagération évidente. Lorsque l’inflammation survient au niveau des tissus vasculaires, cette opinion pourrait, à la rigueur, se soutenir; mais dans le cas où l’inflammation évolue dans des tissus non vasculaires, il faut bien alors accorder le rôle important et primordial aux phénomènes cellulaires.
Comme l’a très bien observé le professeur Boyer (de Montpellier), dans ses leçons sur l’inflammation, l’on peut distinguer actuellement les cellularistes et les vascularistes, les uns octroyant toute l’importance aux premiers phénomènes dont nous nous sommes occupé, les autres accordant tout, au contraire, aux phénomènes circulatoires. La vérité est que :
lü L’une et l’autre catégorie de ces divers phénomènes offrent sans aucun doute une importance très grande ;
2° Il est difdcile, pour ne pas dire impossible, de déterminer la suprématie de l’une ou de l’autre ;
3° Dans 1 inflammation des tissus non vasculaires, il faut évidemment accorder le rôle principal et primordial aux phénomènes cellulaires. f
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Lorsque des phénomènes circulatoires surviennent, ils ne sont alors que consécutifs et subordonnés à la création de quelques vaisseaux de nouvelle formation ;
4° Dans les inflammations des tissus vasculaires, l’importance plus ou moins grande, des deux espèces de phénomènes est alors plus discutable, rien n’empêche d’attribuer le premier rôle aux phénomènes circulatoires. Les phénomènes cellulaires commenceraient surtout au moment où l’on voit se réaliser les faits de migration globulaire et d’exsudation, faits sur lesquels nous allons maintenant appeler votre attention.
TROISIÈME LEÇON
Phénomènes exsudatifs. — Liquide exsudé. — Son origine. — Pour les uns, liquide nutritif lui-même. — Pour d’autres, liquide échappé des vaisseaux. — Exsudât libre. — Interstitiel. — Parenchymateux. — Exsudât séreux. — Fibrineux. — Séro-fibrineux. — Muqueux. — Hémorrhagique. — Groupal. — Diphthérif.ique. — Composition. Origine. — Phases de développement. — Résolution ou périodes ultérieures. — Résolution. — Symptômes de la résolution. — Symptômes cellulaires, vasculaires, exsudatifs. — Périodes ultérieures. — Période de formations temporaires ou suppuration. — Période de formation définitive et persistante. — Formation du tissu inflammatoire. — Synonynve. — Origine des vaisseaux. — Le tissu inflammatoire se présente sous quatre formes : bourgeons charnus, néomembranes, tissu inflammatoire interstitiel, masses indurées.
Messieurs,
Nous étudierons aujourd’hui la troisième catégorie des phénomènes micrographiques, les phénomènes exsudatifs.
Phénomènes exsudatifs. — Au moment où s’accentue la période de stase , lorsque la tension vasculaire augmente et que les petits vaisseaux dilatés 11e sont plus parcourus que par un courant peu rapide, on voit suinter, exsuder au niveau de la région enflammée un liquide tout d’abord semblable à la partie liquide du sang, mais destiné bientôt à subir des modifications ultérieures importantes. D’où vient ce liquide ? Deux causes peuvent être invoquées pour expliquer son origine. Suivant les uns, ce liquide n’est autre chose que le liquide nutritif contenu au niveau des espaces intercellulaires et dont la quantité s’est augmentée à un moment donné. Suivant
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d’autres, ce liquide exsuderait directement des vaisseaux de la partie enflammée, vaisseaux au niveau desquels les conditions de tension expliqueraient facilement la production du phénomène. Quoi qu’il en soit, on voit apparaître un liquide, et ce fait est assez important pour que quelques auteurs en aient déduit la définition même de l’inflammation. Ainsi, pour Rokitanski, l’inflammation est un travail morbide qui, débutant par la stase, aboutit à l’exsudation.
Le liquide qui apparaît est tout d’abord homogène , limpide, incolore.
Il ressemble presque à de l’eau pure, puis il s’épaissit, prend alors les caractères du plasma du sang, mais avec une quantité de fibrine plus considérable.
Suivant sa composition, cet exsudât est dit :
Séreux.
Fibrineux,
Séro-fibrineux,
Muqueux,
Hémorragique,
Groupal des Allemands,
\ Diphtéritique.
Suivant son siège, tantôt on dit qu’il est :
Libre,
Interstitiel,
Intra-cellulaire ou parenchymateux.
Libre, lorsqu’il se forme au niveau d’une surface, soit au niveau d’une muqueuse, soit au niveau de la peau.
Interstitiel , lorsque le liquide s’infiltre directement entre les éléments du tissu.
Intra-cellulaire ou parenchymateux , lorsque le liquide pénètre dans l’intérieur même des cellules. Ce dernier point est encore contesté.
C’est une opinion émise surtout par les auteurs allemands ; quelques auteurs français lie l’acceptent pas. Ainsi Picot, sans
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nier d’une façon absolue que des échanges puissent se faire entre les éléments anatomiques et les liquides qui les baignent, a peu de tendance à admettre l’infiltration des éléments par l’exsudât. 11 pense plutôt que les lésions des cellules que l’on décrit comme résultant de la pénétration de l’exsudât ne sont que des dégénérescences albumineuses ou graisseuses déterminées directement par le processus inflammatoire.
La quantité d’exsudat est excessivement variable; il est difficile de vous donner sur ce point des indications précises. D’une façon générale, retenez cependant que cette quantité est habituellement proportionnelle à l’intensité de l’irritation et au nombre des vaisseaux
Au lieu de décrire, comme quelques auteurs l’ont fait, l’exsudât qui se forme soit à la peau, soit au niveau des muqueuses, des séreuses ou de tout autre organe enflammé, il nous paraît plus naturel de vous donner quelques détails sur les divers exsudats que nous avons indiqués au début.
Séreux,
Fibrineux,
Séro-fibrineux,
Exsudats / Muqueux,
Hémorragique,
Groupal des Allemands,
\ Diphthéritique.
Exsudât séreux. — L’exsudât séreux représente un liquide peu consistant, d’une couleur jaune citron ou rose foncé; il se produit souvent dans les inflammations superficielles de la peau, à la suite d’une brûlure au deuxieme degré, àla suite de l’application d’un vésicatoire. C’est quelquefois la sérosité de la vaginalite légère. Vous le trouverez décrit sous les noms différents de sérosité des vésicatoires, de sérosité inflammatoire. Quand on laisse ce liquide se reposer, on voit se constituer un petit caillot blanchâtre, d’aspect séreux et filamenteux. Cette formation de caillot prouve que l’exsudât séreux contient une cer-
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tainc dose de matière fibrinogène. Théoriquement, l’exsudât séreux ne devrait contenir que de l’albumine dissoute; mais même dans le liquide de l’hydrocèle, alors qu’aucun symptôme inflammatoire bien marqué no s’est manifesté, Virchow a démontré néanmoins que le liquide fournissait toujours une certaine quantité de fibrine.
Exsudai fibrineux. — L’exsudât fibrineux est celui qui a plus particulièrement fixé l’attention des pathologistes, c’est lui que vous trouverez décrit dans les auteurs sous des noms bien divers :
iSuc nourricier,
Suc radical,
Baume naturel,
Lymphe plastique,
Lymphe coagulable.
Hunter, Ghaussier, Dupuytren, Thomson ont consacré de nombreuses observations à l’examen de ce liquide.
Gomme cet exsudât est de beaucoup le plus important de tous ceux que nous avons indiqués, il nous semble convenable d’insister davantage sur son étude. Nous envisagerons successivement sa composition, son origine, ses phases de développement.
Composition. — Des recherches nombreuses entreprises sur ce sujet il résulte que :
1° Get exsudât est surtout constitué parla présence d’une substance fibrineuse; mieux vaut se servir de cette expression un peu vague que d’indiquerseulementlaprésencede la fibrine ordinaire. 2° Cette substance fibrineuse existe tout d’abord à l’état li-
quide; sous cette forme elle constitue ce que l’on appelle la plasmine. Au bout d’un certain temps, cette plasmine arrive àsc concréter, elle devient alors de la fibrine proprement dite. Cette mutation se ferait d’après Chalvet de la manière suivante :
A un moment donné, les cellules du tissu conjonctif modifiées par le processus inflammatoire, détériorées, fragmentées, tombent dans l’exsudât. Elles agissent alors comme ferment et amènent la transformation de la plasmine en fibrine. Les.rc-
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marques et les expériences de Chalvet sur ce point méritent d’être consignées.
Ainsi, au début d’une inflammation, la quantité de fibrine contenue dans la lymphe plastique ou mieux dans l’exsudât est toujours peu considérable. A ce moment, en effet, les cellules qui, modifiées plus tard, se mêleront ensuite à l’exsudation, sont en petite quantité. La transformation de la plasmine en fibrine ne s’effectue pas.
Plus tard, des cellules modifiées se mêleront au liquide exsudé, et la transformation s’opérera.
Dans un langage dont vous pouvez actuellement comprendre la valeur, Sée a cru pouvoir définir l’inflammation « un mouvement tumultueux, successivement nutritif et dénutritif ». C’est au moment où commence le mouvement dénutritif que les cellules modifiées abondent dans le liquide exsudé et que la transformation de celui-ci tend à se réaliser d’une manière plus complète.
Examinez ce qui se passe au niveau d’une partie sur laquelle un vésicatoire a été appliqué. Tout d’abord, le liquide exsudé, la sérosité sera limpide ; un peu plus tard, lorsque l’inflammation sera plus avancée, l’exsudât contiendra plus de déchet de nutrition, et la coagulation du liquide s’effectue alors quelquefois assez complètement.
L’expérience suivante confirme encore ces données.
Si l’on prend deux échantillons d’ exsudât séreux obtenu d’un vésicatoire, d’une ascite ou d’une thoracentèse ; si l’on mêle à l’un de ces échantillons une égale quantité de macération fraîche de tissu cellulaire, on constate toujours une plus grande quantité de plasmine concrétée ou de fibrine, dans l’échantillon auquel la macération a été ajoutée.
Si l’on ajoute une macération d’un tissu cellulaire induré par suite d’un travail inflammatoire préalable, le phénomène est alors beaucoup plus accentué ; la quantité de plasmine convertie augmente dans des proportions très grandes.
. Alexandre Schmidt a exprimé une idée analogue dans des
Bhkne. — Pal h. chir.
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termes un peu différents. Pour cet auteur, il existe tout d’abord dans l’exsudât une substance qu’il appelle fibrinogène. Cette substance fibrinogène, liquide au début, se concrète quelquefois sous forme de fibrine au contact d’une autre substance qu’il appelle fibrino -plastique. Cette substance fibrino-plastique existe en particulier dans les cellules. On comprend dès lors comment les cellules deviennent ainsi les agents de la coagu lation de la substance fibrinogène.
En d’autres termes, pour Alexandre Schmidt, la substance fibrinogène, c’est laplasmine.
La substance fibrino -plastique, c’est la matière agissante que l’on rencontre daiy> la cellule.
La fibrine c’est le résultat produit.
Les idées de Chalvet permettent de mieux comprendre certains faits faciles à constater. Ainsi les exsudats varient beaucoup suivant les diverses régions. C’est dans les parties les plus riches en tissu cellulaire que l’exsudât contiendra toujours le plus de fibrine. Les cellules plus nombreuses transforment plus facilement la plasmine en fibrine. C’est, par exemple, ce que vous constaterez en particulier soit pour le phlegmon, soit pour l’inflammation des séreuses.
L’intensité de l’inflammation se traduit habituellement par la constitution d’un exsudât fibrineux plus complet. En clinique, le fait est indéniable ; les inflammations dites fibrineuses représentent un degré d’inflammation plus accentué que celles que l’on peut appeler séreuses. Dans ces dernières, l’exsudât contient moins de fibrine. L’exsudât fibrineux renferme, en outre, quelques produits accessoires : mucus, sang, éléments cellulaires, diverses granulations moléculaires, débris amorphes.
Longtemps on a décrit dans ce liquide les globules dits granuleux de l’inflammation, globules indiqués tout d’abord par Gluge et que vous trouverez signalés dans Follin. Ce globule se présente sous l’aspect d’un corpuscule arrondi sphérique, formé soitdisant d’une enveloppe transparente et d’un contenu granuleux.
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Cet élément n’a, du reste, rien de spécial, et la plupart des observateurs modernes le considèrent comme une hématie avec une dégénérescence granulo-graisseusc.
Gomme nous l’avons déjà dit d’une façon générale, l’exsudât
fibrineux peut être :
Libre, interstitiel, intra-cellulaire ou 'parenchymateux.
Libre, il se produit sur une surface cutanée, muqueuse ou séreuse.
Interstitiel, on le rencontre, par exemple, à la suite du phlegmon au milieu des mailles du tissu cellulaire.
Parenchymateux ou, intra-cellulaire, vous le constaterez surtout dans les inflammations dites inflammations parenchymateuses du foie, des reins.
La cellule de ces divers organes est alors envahie. Dans la cellule même on trouve des dépôts sous forme de granulations protéiques ou fibrineuses. Cette cellule est alors altérée sérieusement et l’élément essentiel étant ainsi endommagé, les fonctions de l’organe tendent inévitablement à s’altérer profondément.
Il nous reste en dernier lieu à apprécier ce que devient l’exsudât fibrineux.
L’exsudât fibrineux a habituellement une durée limitée. La fibrine qui entre dans sa composition éprouve bientôt des changements moléculaires; de l’état fibrineux elle passe à l’état granuleux, subissant ainsi une dissociation moléculaire ; l’exsudât se résorbe sans laisser de traces. Il y a alors ce que nous décrirons ultérieurement en nous occupant de la marche du processus inflammatoire, il y a, dit-on, résolution.
Le plus souvent, en même temps que s’opère ce changement physique, ce passage de l’état fibrineux à l’état granuleux, l’exsudât fibrineux devient graisseux. Paget s’est fait surtout le défenseur de cette opinion. L’exsudât fibrineux, après avoir subi ces transformations, perd son élasticité, et devient alors apte à l’absorption. Follin a décrit encore pour l’exsudât
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fibrineux la dégénérescence calcaire et la dégénérescence pigmentaire.
D’une façon plus générale, l’exsudât fibrineux peut subir d’autres modifications qui aboutissent soit à la suppuration, soit à des organisations ultérieures, si l’inflammation poursuit son cours.
Il nous reste à passer encore en revue les diverses autres espèces d’exsudats que nous avons admises.
Exsudât séro-fibrineux. — L’exsudât séro-fibrineux tient de l’un et de l’autre des précédents ; il ne mérite vraiment pas de description particulière.
Exsudât muqueux. — L’exsudât muqueux se rencontre dans les endroits ou la mucine se produit à l’état normal ; à la surface des muqueuses, par exemple, au niveau des articulations. On voit à un moment donné dans cet exsudât des filaments concrétés qui ne disparaissent pas par l’action de l’acide acétique.
Exsudât croupal. — Le mélange, dans quelques circonstances, de l’exsudât muqueux et de l’exsudât fibrineux constituent ce que les auteurs allemands ont appelé l’exudat croupal.
Exsudât hémorragique. — L’exsudât hémorragique est caractérisé par la présence dans le liquide exsudé d’un nombre assez considérable de globules sanguins. La couleur du liquide exsudé prend alors des teintes diverses : teinte rouillée comme dans la pneumonie, teinte jaune safran, quelquefois rougeâtre, quelquefois brunâtre. Diverses causes amènent ce résultat ; tantôt l’intensité de l’inflammation, tantôt la friabilité des parties malades et souvent une certaine spécificité de l’inflammation. Lorsque le phénomène se produit avec une intensité assez prononcée, on dit volontiers alors que l’inflammation est hémorragique. Cet état s’accompagne presque toujours d’une dépression des forces aussi accentuée que possible.
Souvent les globules sanguins se déchirent, et c'est alors la matière colorante qui s’infiltre directement dans l’exsudât.
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Exsudât diphthêrilique. — L’exsudât diphthéritique est la dernière variété que nous vous avons indiquée.
D’après Wagner, dont la description a ôté, du reste, contrôlée et acceptée par Cornil et Ranvier, cet exsudât ne serait pas composé do fibrine, mais bien de cellules épithéliales plus ou moins soudées les unes aux autres quoique faciles à dissocier. Ces cellules épithéliales altérées se transforment en blocs homogènes, à angles ramifiés.
Wagner les compare à des bois de cerf qui seraient irrégulièrement placés sous le champ du microscope. La cellule déformée perd ses noyaux et s’infiltre d’une substance albuminoïde ou muqueuse. La figure suivante vous donnera une idée assez exacte de ce que nous venons d’avancer. (Gornil, p. 90.)
Cellules épithéliales des fausses membranes diphthéritiques. (M<muel d'histologie pathologique, de Gornil et Ranvier )
Au-dessous de ces cellules, on trouve fréquemment des globules purulents et des exsudats hémorragiques. Un dernier caractère mérite d’être noté. Tandis que l’exsudât fibrineux persiste même après la mort, les exsudats diphthéritiques disparaissent presque complètement au moment de l’autopsie ou tout au moins présentent à ce moment des caractères bien différents de ceux observés pendant la vie.
En achevant cette étude des divers exsudats, je dois vous
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faire une observation d’une certaine importance, c’est que l’inflammation est bien souvent dénommée d’après le caractère que présente le liquide exsudé, c’est ainsi que les auteurs décrivent fréquemment l’inflammatibn Séreuse,
Exsudative ou fibrineuse,
Hémorragique,
Groupale,
Diphthéri tique,
Suivant que l’exsudât est :
Séreux,
Fibrineux,
Hémorragique,
Groupal,
Diphthéritique.
En résumé, les phénomènes exsudatifs peuvent se grouper dans les quelques propositions suivantes :
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1» Le liquide exsudé est
2° L'exsudât est tantôt
3» L'exsudât peut être
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Pour quelques auteurs, le liquide nutritif lui-même, le liquide, par exemple, qui se rencontre au niveau des cel-
I Iules ;
Pour d’autres, l'exsudât sort directement des vaisseaux. Libre (au niveau d’une surface).
^ Interstitiel (entre les éléments).
/ Parenchymateux (dans l’intérieur des cellules).
. Liquide renfermé dans la phlyctène
1" Séi’eux ] du vésicatoire, dans la vaginalite.
{ Couleur jaune citron.
/L’exsudât fibrineux contient II0.’ de la plasmine et de la ( fibrine.
! Les cellules fragmentées se l mêlent à l'exsudât et déter- 2<> . ■] minent la transformation de la plasmine ou fibrine (Chalvet).
L’exsudât fibrineux se rencontre surtout dans les endroits où le tissu cellulaire abonde. Il est en rapport avec l’intensité de l'inflammation.
L’exsudât fibrineux peut se résorber.
Dans quelques circonstances il conduit à des organisa-
2° Fibrineux.
3° Séro-fibrineux .
4° Muqueux .
5° Croupal. . . . 6° Hémorrhagique.
7° Diphthéritque .
\ lions ultérieures.
(Tient de l’un et de l’autre des pré- 1 cédents.
1 Se rencontre au niveau des articuj lat:ons.
' Au niveau des muqueuses.
^ Mélange d’exsudat muqueux et t d’exsudat fibrineux.
Présence de globules sanguins.
/ Composé de cellules épithéliales ' soudées les unes aux autres (Wagner, Cornil et R anvier).
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Nous venons actuellement de passer en revue ce que l’on peut appeler les symptômes de la période initiale de l’inflammation.
dans un langage synthétique, c’est une période essentiellement caractérisée par un mouvement d’appel et d’intussusception cellulaire. Analytiquement, c’est une période caractérisée, d’une part, par les phénomènes micrographiques que nous venons de passer en revue, phénomènes micrographiques, élémentaires, vasculaires, exsudatifs. Elle comprend, d’une autre part, les symptômes cardinaux et les autres symptômes locaux dont nous nous sommes occupé antérieurement.
A partir de ce moment, ou bien les éléments de l’organe enflammé reviennent ou tendent à revenir à l’état normal, ou bien l’on voit survenir des modifications ultérieures. Si les éléments de l’organe enflammé reviennent ou tendent à revenir à l’état normal, on dit qu’il y a résolution ou tendance à la résolution. Alors si les périodes ultérieures surviennent, elles se caractérisent par des actes de formations nouvelles.
Aux formations temporaires correspond la suppuration.
Aux formations définitives correspondent les néoformations ou tissus inflammatoires de diverses espèces.
Résolution, suppuration, néoformations inflammatoires. — Tels sont, en définitive, les trois phénomènes dont nous devons aborder maintenant l’examen. Commençons par la résolution.
Résolution. — La résolution est le retour de la partie enflammée à l’état normal.
Pour que la résolution soit bien positive, il faut une restitution à l’état normal de la composition élémentaire , de la texture ,
Cette période a été appelée par quelques auteurs période de l irritation nutritive. Comme l’a très bien exprimé Jaccoud
Formations nouvelles temporaires ou formations nouvelles
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et clés fonctions de la partie qui a été malade; il faut qu’il y ait restituiio ad integrum. Cette restitution comporte nécessairement un certain nombre de phénomènes spéciaux.
Nous diviserons ces phénomènes en trois catégories :
Phénomènes de résolution cellulaires, vasculaires, exsudatifs.
Ils portent une dénomination identique à ceux qui constituent la période initiale de l’inflammation et cependant ils leurs sont diamétralement opposés, ils constituent pour ainsi dire ces symptômes en sens inverse.
Phénomènes cellulaires de la résolution. — Les éléments cellulaires qui, sous l’influence du travail inflammatoire, étaient redevenus embryonnaires, reprennent leur caractère. Les cellules grossies, proliférantes, diminuent de volume et reviennent à leur état primitif. Cornil et Ranvier ont poussé la fidélité de l’observation jusqu’à décrire ces phénomènes de reconstruction pour les cellules des divers tissus, tissus séreux, conjonctif et autres. La constatation du fait général nous suffit.
Phénomènes vasculaires de la résolution. — Les troubles circulatoires se dissipent graduellement, les coagulations se liquéfient et disparaissent; les globules rentrent dans la circulation, et peu à peu les vaisseaux reviennent à leur dimension normale.
Rindfleisch et Thomas (Migration des globules blancs du sang dans les lymphatiques. The monthly Microg. Journal, 1874) ont décrit, dans quelques circonstances, le passage des globules dans la circulation parles vaisseaux lymphatiques. D après ces auteurs, une élévation locale de température augmenterait les mouvements amœboïdes des cellules et favoriserait ainsi beaucoup ce phénomène. Les cellules enflammées rentreraient ainsi dans la circulation pour être ensuite éliminées plus tard.
Phénomène s exsudatifs de résolution. — Les exsudats séreux et fibrineux disparaissent soit par élimination, soit par résorption.
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Par élimination : le fait a lieu lorsque l’exsudât s’est formé au niveau d’une surface communiquant avec l’extérieur.
Par résorption : le liquide exsudé au milieu des tissus rentre clans le torrent circulatoire après avoir subi tout d’abord quelques modifications spéciales ; par exemple, la régression granule- graisseuse.
Pour la fibrine de l’exsudât fibrineux en particulier, nous vous avons indiqué déjà sa dissociation moléculaire et son passage de l’état fibrillaire à l’état granuleux.
La résolution, on le comprend facilement, doit toujours mettre un temps assez long pour se réaliser. Longtemps, en effet, après la-disparition de tout phénomène inflammatoire actif, les vaisseaux conservent encore un calibre supérieur à celui qu’ils avaient auparavant et la partie reste alors toujours hypérémiée.
Lorsque l’inflammation s’est terminée par résolution, l’ensemble du processus inflammatoire a comporté en définitive :
1° Une période initiale :
1 — les autres phénomènes locaux indiqués.
2° Une période de résolution ou retour des parties à l’état normal.
Lorsque la résolution ne s’est pas opérée, l’inflammation continue son évolution. On voit alors survenir ce que' nous avons déjà dénommé les périodes de formations :
( Formations temporaires ou suppuration ;
I Formations définitives ou néoformations inflammatoires.
Nons ne décrirons pas de suite les formations temporaires ou la suppuration. L’étude de ce phénomène nous entraînerait dans des détails trop longs. Nous préférons passer tout d’abord en revue les néoformations inflammatoires. Cette étude moins longue nous permettra de revenir ensuite à l’examen de la suppuration.
Avec les phénomènes spéciaux
— les phénomènes cardinaux ;
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Néoformations inflammatoires persistantes. Organisation de tissus nouveaux. — Une des tendances les plus remarquables de l'inflammation j c'est de réaliser la formation de tissus nouveaux. Ces tissus nouveaux peuvent se résumer en un seul pro duit : le tissu inflammatoire. 11 a été décrit par les auteurs sous
divers noms :
Tissu inflammatoire,
N éoplasme inflammatoi re ,
Phlogone de Kiiss,
Tissu cellulaire primitif de Billroth,
Granulome : tissu de granulation de Virchow.
Ce tissu inflammatoire fondamental offre des aspects di fièrent s. Suivant la nature des parties où il se constitue, il se présentera à vous sous des aspects variables, selon qu’il siégera à la surface des organes dans leurs parties profondes, à la. peau ou au niveau d’une plaie. Nous vous décrirons plus tard ses principales variétés; occupons-nous tout d’abord de sa description générale.
D’une façon générale il se compose de trois éléments :
1° Des cellules embryonnaires, ou noyaux embryoplastiques de quelques auteurs ;
2° Des vaisseaux ;
3° D’une substance fondamentale, molle, gélatiniforme.
Cette substance, chargée de relier entre eux les deux premiers éléments, les cellules embryonnaires et les vaisseaux, peut être considérée comme le résultat direct de l’exsudât primitivement formé. Nous insisterons sur ces divers éléments, nous occupant cependant plus longuement des cellules et des vaisseaux, parties évidemment plus importantes.
Cellules embryonnaires . — Les cellules embryonnaires sont sphériques, très légèrement anguleuses ; leur volume varie de 10 y et 12 g. Elles présentent un noyau; le noyau contient un nucléole petit et brillant. .La masse est constituée par un protoplasma granuleux susceptible,, dans. quelques
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cas, de présenter des mouvements amœboïdes. Ges cellules ne sont autres que les cellules que nous vous avons signalées déjà à propos des phénomènes élémentaires micrographiques ; elles peuvent très bien être regardées comme des éléments jeunes et indifférents, éléments dans lesquels il est impossible de reconnaître tout d’abord le tissu dont ils proviennent et celui qu’ils devront ultérieurement constituer.
L’origine de ces cellules peut être envisagée de différentes manières, et de nos jours encore cette question est loin d’être résolue.
Pour les uns, par exemple, ces cellules ne sont que les cellules primitivement existantes, cellules du cartilage, cellules endothéliales, myéloplaxes, cellules adipeuses, modifiées ellesmêmes par la prolifération inflammatoire, ce que l’on appelle l’hyperplasie inflammatoire.
Pour ces auteurs, toute cellule primitivement enflammée, sauf les cellules spéciales nerveuse et musculaire, est susceptible de conduire à cette procréation. Pour l’école pure de Virchow, la cellule seule du tissu cellulaire est l’origine de la cellule embryonnaire.
Pour d’autres encore ces cellules dérivent directement des globules blancs émigrés par diapédèse.
Enfin, pour Robin, la cellule embryonnaire se développe spontanément au milieu d’un blastème amorphe. J’ai cru devoir énoncer ces opinions diverses sans chercher à les discuter. Nous aurons plus tard l’occasion de revenir sur ce sujet en nous occupant, comme nous le ferons bientôt, des théories de l'inflammation. Examinons tout d’abord les modifications qui surviennent au niveau de ces cellules embryonnaires. Cette étude nous permettra de nous rendre compte de la façon dont se constitue le tissu inflammatoire.
Une fois formées en nombre plus ou moins considérable, les cellules embryonnaires commencent à se déformer légèrement.'Elles deviennent tout d’abord plus anguleuses; les angles
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s’allongent un peu, se réunissent par quelques prolongements, et l’on a bientôt un véritable réseau de cellules plasmatiques. Entre ces cellules existe une matière fondamentale qui les unit, les agglutine, soit entre elles, soit avec d’autres cellules moins modifiées, et l’on voit ainsi se constituer un véritable tissu inflammatoire de nouvelle formation. Puis des vaisseaux nouveaux se constituent. L’origine de ces vaisseaux a ôté le sujet de bien des explications. Nous ramènerons surtout à deux théories les opinions multiples qui ont été tour à tour acceptées pour expliquer cette origine.
Ainsi : 1° Quelques auteurs prétendent que ces vaisseaux se constituent directement dans l’exsudât inflammatoire. On verrait tout d’abord se former des tubes, puis ces tubes s’allonger, arrivant à communiquer avec les vaisseaux voisins. Quand l’abouchement est effectué, le sang peut alors parcourir librement les voies nouvelles qui ont été créées.
Hunter, un des premiers, a soutenu cette théorie de la formation directe du vaisseau nouveau ; c’est ce que l’on a appelé la formation autochthone des vaisseaux. Vogel avait donné son approbation à cette théorie, et, dans des temps plus rapprochés de nous, les auteurs du Compendium l’ont adoptée, convaincus surtout par des observations, des raisonnements et quelques expériences de Béclard.
Béclard avait essayé, en effet, d’appuyer cette opinion sur des vues d’induction et sur des faits expérimentaux. Ainsi, suivant Béclard, alors que l’on ne voit encore aucun vaisseau nouveau, si l’on pique une fausse membranne, c’est-à-dire le nouveau tissu inflammatoire, avec la pointe effilée d’un tube à mercure et que l’on pousse une injection, on voit bientôt le métal pénétrer assez facilement et se loger en définitive dans de petits canaux ramifiés, plus larges au centre de la partie enflammée et terminés en cul de sac vers la surface libre. (A nal. gên. 1823.)
2° Les expérimentateurs contemporains pensent, au contraire, que les vaisseaux nouveaux proviennent des vaisseaux préexis-
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tants. Cette opinion ôtait déjà celle des anciens auteurs, et les observations modernes ont permis actuellement d’accepter cette manière de voir comme l’expression de la vérité. Les recherches de Prévost (de Genève), de Lebert, de Kolliker, de Meyer ont démontré les phases diverses de ce phénomène.
D’un point d’un vaisseau capillaire on voit tout d’abord naître une saillie, une sorte de petit bourgeon se terminant par un sommet arrondi. Puis cette saillie grandit, et le vaisseau continue ainsi à se développer en pénétrant de plus en plus dans le nouveau tissu. A un moment donné, les nouveaux vaisseaux ainsi constitués par les prolongements de ceux qui existaient primitivement peuvent prendre rang dans un ordre de vascularisa lion plus élevé. Au bout d’un certain temps, ces vaisseaux nouveaux s’adossent les uns aux autres, leurs parois contiguës arrivent à disparaître, les anastomoses sont alors réalisées et la circulation définitivement établie.
Pour ces divers auteurs, il est évident que les premières expériences de Béclard étaient fausses et que les prétendus vaisseaux que l’auteur avait cru voir étaient seulement des canaux mécaniques que l’injection avait créés artificiellement.
Les observations que nous venons d’indiquer subsistent, que le tissu dans lequel évolue l’inflammation soit vasculaire ou non. Toute la différence vient de ce que, dans les tissus non vasculaires, c’est seulement de la zone vasculaire chargée d'alimenter le territoire primitivement enflammé que partent les phénomènes que nous venons de décrire. Dans les tissus vasculaires, les phénomènes se passent, au contraire, dans la région ellemême.
La vascularisation du tissu inflammatoire offre à considérer les quelques observations générales suivantes. Les capillaires du tissu inflammatoire sont habituellement assez volumineux, souvent variqueux, irrégulièrement calibrés ; leur friabilité persiste toujours pendant un temps assez long. Ces détails rendent ainsi compte des hémorrhagies si faciles dans ces nouveaux
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tissus. Cette vascularisation explique encore un phénomène que les chirurgiens ont assez fréquemment l’occasion de constater. Au niveau, par exemple, d’une surface osseuse, enflammée et recouverte d’un tissu inflammatoire de nouvelle formation, on voit parfois les globules de pus soulevés a chaque battement du pouls. Le tissu inflammatoire est, dans ces conditions, appliqué sur des parties inextensibles, et les moindres battements vasculaires se transmettent au liquide purulent qui se trouve ainsi soulevé.
Nous terminerons cette étude rapide en vous signalant les deux dernières observations suivantes :
1° En général, le tissu inflammatoire tend à reproduire le tissu de la région où il se forme. Cornil et Ranvier ont insisté tout particulièrement sur ce fait.
Lorsqu’un os, par exemple, est fracturé, il s’enflamme, et le produit qui en résulte est le cal. C’est une cialisie osseuse que l’inflammation a constituée. Même phénomène se passe, soit pour la cicatrice d’un nerf, soit pour la cicatrice de la peau. Si même on enlève un os chez un jeune sujet, le tissu embryonnaire inflammatoire qui se développera dans la région aura de la tendance à reconstituer la partie osseuse primitivement enlevée.
Pour des organes complexes, pour des glandes, par exemple, ces formations nouvelles 11e s’effectuent plus.
2° Le tissu embryonnaire ou tissu inflammatoire se présente habituellement sous quatre formes différentes.
Sous la forme de :
bourgeons charnus,
\ néo-membranes,
) tissu inflammatoire interstitiel,
[ masses indurées.
Les bourgeons charnus vous seront décrits plus tard, lorsque nous nous occuperons des plaies et de la cicatrisation. C’est le tissu inflammatoire vasculaire par excellence. Un mot seulement sur les néo-membrânes, le tissu inflammatoire interstitiel et les masses indurées.
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Nëo -membranes. — Les néo -membranes sont des produits de 1 inflammation disposés sous forme de couches plus ou moins épaisses et étendues. Elles peuvent se prêter aux observations suivantes :
1° Elles sont vasculaires et organisées, elles doivent se distinguer avec soin des fausses membranes . ordinaires, qui sont seulement des exsudats, ne contenant dans leur intérieur qu’un certain nombre de cellules endothéliales et des globules purulents. Souvent la fausse membrane peut être considérée comme la première période de la néo-membrane.
2° Les néo-membranes se rencontrent presque exclusivement au niveau des séreuses.
3° Leur texture est essentiellement lamelleuse ; on peut toujours et même assez facilement les décomposer en plusieurs couches superposées.
4° La consistance qu’elles présentent est proportionnelle à leur ancienneté.
5° Elles réalisent ou tendent à réaliser le tissu fibreux.
6° Ce sont les néo-membranes qui constituent les adhérences des séreuses, si fréquentes dans les cas de péritonite, de pleurésie ou de vaginalite.
7° Les néo-membranes contiennent des vaisseaux lymphatiques et même des filets nerveux. Schrœder van der Ivolk, Robin, Wagner, Lebert, Virchow ont insisté sur ces détails.
8° Les vaisseaux sanguins des néo-membranes sont fréquemment volumineux et friables, nous avons insisté déjà sur ce détail à propos de la constitution générale du tissu inflamma toire. La rupture des vaisseaux s’opère facilement : tantôt le sang s’épanche à la surface de la néo-membrane, tantôt il se creuse dos foyers dans l’épaisseur même du nouveau tissu.
Le phénomène est assez intéressant, par exemple, à étudier dans l’hématocèle.
L’hématocèle est constituée par un épanchement sanguin dans l’intérieur de la tunique vaginale. Fréquemment l’hématocèle
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est précédée d’une hydrocèle, c’est-à-dire d’un épanchement séreux avec vaginalite plus ou moins intense. A un moment donné, quelques vaisseaux de la néo-membrane constituant la vaginalite se rompent, le sang s’épanche alors dans la vaginale, et l’hématocèle est constituée. Pareil résultat peut survenir soit pour la plèvre, soit pour le péritoine enflammé.
9° Ajoutons en dernier lieu que les néo-membranes peuvent, dans certains cas, devenir le siège de tubercules, de cancers, au même titre que tout autre tissu de l’économie au milieu desquels elles se sont développées.
Les néo-membranes peuvent souvent se confondre avec les exsudatsdiphthéritiques. Tout dernièrement ledocteur de Albertis en traitant les néo-membranes par l’acide sulfurique a obtenu des cristaux insolubles dans l’éther, l'alcool absolu, solubles dans les alcalis et qui peuvent être considérés comme des cristaux de tyrosine. Rien de semblable n’ayant lieu pour les productions diphthéri tiques, l’auteur a déduit de ses expériences les conclusions suivantes qui peuvent servir comme indications de diagnostic différentiel :
T1 I/exsudat diphthéritique a une composition chimique, différente de la néo-membrane inflammatoire.
2° Il ne renferme pas de composés aromatiques comme la tyrosine.
3" L action exercée par l’acide sulfurique et l’examen microscopique suffisent donc pour établir la nature des néo-mem branes. (Gaz. Mèd. de Paris , 1 881, page 930.)
I issu inflammatoire interstitiel. — Le tissu inflammatoire interstitiel, connue tout nous l’indique, se développe dans l'épaisseur même des tissus ou des organes, et non plus comme les néo-membranes ou les bourgeons charnus, à la surface de ces tissus ou de ces organes. Il [tout évidemment se rencontrer par tout, mais c est surtout au niveau des organes internes que sa présence est intéressante.
Déposé au sein des parenchymes, il doit nécessairement pro-
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duire des effets bien plus nuisibles que ceux occasionnés, par exemple, par les néo-membranes établies habituellement à la surface des tissus. Il comprime les éléments constitutifs de l’organe, comprime les vaisseaux nourriciers, et l’on comprend dès lors toutes les modifications profondes que sa présence déterminera dans la nutrition d’une partie, c’est ainsi que les cellules élémentaires d’un organe arrivent à présenter souvent les dégénérescences multiples indiquées ci-dessous : Dégénérescence muqueuse,
Albumineuse,
Granulo-protéique,
Granulo -graisseuse,
< Caséeuse,
Vitreuse,
Amyloïde,
Pigmentaire,
\ Calcaire.
Il est une dernière observation générale que nous consignerons. L’inflammation, avons-nous dit au début de ces leçons, est souvent une arme à double effet. Effet nuisible, effet utile. Cela est vrai surtout pour le tissu inflammatoire interstitiel, et suivant qu’il se forme en excès, ou qu’il fera défaut, les conséquences seront bien différentes. Ainsi dans le cas d’une fracture, si le tissu inflammatoire interstitiel se produit dans une porportion insuffisante, il en résultera un retard, ou même une absence complète de consolidation, comme cela se rencontre souvent chez le vieillard.
- Nous vous avons indiqué en quatrième lieu que le tissu inflam matoire se présentait sous forme de niasses indurées.
Masses indurées. — Cette forme est l’exagération des néomembranes que nous vous avons décrites assez longuement.
Les masses indurées se rencontrent fréquemment dans quelques inflammations puerpérales au niveau des replis péritonéaux. On voit alors se constituer de grosses masses, souvent plus
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volumineuses qu’un ou deux poings. Ges masses inflammatoires persistent quelquefois pendant des périodes de temps excessivement longues, et le diagnostic positif en est souvent très obscur.
En sens inverse de la formation cellulaire que nous aurons à examiner plus tard, le tissu inflammatoire, sous quelque forme qu’il se présente, est destiné à persister longtemps, bien souvent même sa durée est illimitée ; en d’autres termes, la résolution ne s’en opère pas ou du moins ne s’en opère que dans des proportions minimes.
Les organes ou les tissus au niveau desquels ces divers phénomènes inflammatoires se produisent tournent 'souvent à ce que l’on appelle l’hypertrophie ou l’hyperplasie. L’hypertrophie, c’est-à-dire le grossissement produit surtout par l’accroissement du volume des éléments. L’hyperplasie, c’est-à-dire le grossissement résultant de l’accroissement du nombre des éléments constitutifs.
En achevant l’étude des symptômes locaux de l’inflammation, nous vous résumerons en quelques propositions l’ensemble des faits que nous venons d’analyser.
DEUXIÈME PÉRIODE DE L'INFLAMMATION OU PÉRIODE DE FORMATION
1° Formations temporaires. | Création de cellules purulentes
I T’ûhiwlp pn SPl*n fîiilp nlnc frnwl
Formations
définitives
ou
persistantes
Création de tissu inflammatoire : il se compose de trois parties :
L’étude en sera faite plus tard.
! Elles viennent, suivant les uns, des cellules même du tissu enflammé, sauf les cellules ner-
Iveuses et’ musculaires.
Pour Virchow; proviennent exclusivement des cellules conjonctives.
Suivant d'autres, dérivent par diapédèse des globules blancs du sang.
Suivant Robin, naissent dans le blastème enflammé.
! Pour les uns, proviennent des vaisseaux voisins.
) Pour d’autres, déve- \ f loppementautoch-
2U Vaisseaux. . , tone.
I (Variqueux,
f Caractères '.Friables.
\ ( Hémorragiques.
Gélatinilorme.
Origine..
Résultat de l’exsudât primitif.
3° Substance ^ Molle, fondamentale, f
Le tissu inflammatoire tend toujours à reproduire, le tissu de la région où il se forme.
A. Bourgeons charnus.
Le tissu inflammatoire se présente sous quatre \ B. Néo-membranes.
formes différentes :
A. Bourgeons charnus
B. Néo-membranes.
C. Tissu inflammatoire interstitiel
f C. Tissu inflammatoire interstitiel.
> D. Masses indurées.
Tissu inflammatoire par excellence ; sera décrit plus tard.
Couches plus ou moins épaisses et étendues
Au niveau des séreuses principalement. Texture lamelleuse.
Consistance proportionnelle à l'ancienneté. Réalisent le tissu fibreux.
Hém. fréquente à leur niveau (hématocèle).
Se développe dans l'épaisseur même des tissus ou des organes.
Action plus nuisible; modifie les C' llules constitutives par compression direetg.
I Par compression des vaisseaux nourriciers.
/ Muqueuse.
\ Albumineuse.
Dégénérence.
Granulo- protéique.
i Grai
\ Granulo-graisseuse.
Sa production est quelquefois utile (cal).
Volume quelquefois considérable à la suite des in flammations péritonéo-puerpérales.
Sous quelle que forme qu’il se présente, le tissu in- Hyperplasie, .y
] Consécutives.
Hypertrophie.. ’
D. Masses indurées. .
flammatoirepersist ; longtemps, même indéfiniment ' Pas de résolution. ’
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Symptômes généraux de l’inflammation. — Symptômes généraux communs. Symptômes généraux spéciaux. — Symptômes généraux communs. — Fièvre. — L état fébrile comporte : Troubles de calorification ; — Troubles de circulation ; — Modifications du sang; — Troubles de respiration; — Troubles de nutrition; — Troubles d'innervation ; — Troubles de calorification. — Augmentation de la chaleur.
— Causes de ce phénomène. — Théo ie du nivellement (Marey). — Théorie du moins (Traübe-Senator).— Théorie du plus (Liebermester). — Explication physique.
— Explication chimique. — Preuves expérimentales. — Preuves cliniques. — Raisonnements à l'appui de cette théorie. — Pourquoi les lésions locales inflammatoires n'entraiuent-elles pas toujours la fièvre? Pourquoi cette fièvre est-elle habituellement constante? Pourquoi la fièvre survient-elle au troisième ou au quatrième jour? Pourquoi la fièvre s'accompagne- 1 elle quelquefois de symptômes graves? Explication nerveuse. — Conclusions.
Messieurs,
Nous venons de passer en revue l’ensemble presque complet des phénomènes locaux de l’inflammation; si nous voulions nous astreindre à un ordre parfait, nous devrions actuellement achever cette étude des symptômes locaux et vous parler des néo- formations temporaires, c’est-à-dire delà suppuration. Nous avons cru devoir procéder, avons -nous déjà dit, d’une manière différente, et nous aborderons aujourd’hui l’étude des symptômes inflammatoires généraux.
Il est bien rare qu’une inflammation, même peu étendue, reste un phénomène local : au bout de peu de temps, le travail inflammatoire suscite une réaction générale; cette réaction représente les phénomènes généraux du processus inflammatoire. Divisons-les tout d’abord.
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On peut diviser les symptômes généraux de l’inflammation en :
( Symptômes généraux communs,
^ Symptômes généraux spéciaux.
Les premiers dépendent essentiellement du travail inflammatoire lui-même, quels que soient le tissu ou l’organe emllammés.
Les seconds dépendent spécialement du tissu ou de l’organe atteints ; ils varient, en d’autres termes, suivant que l’on aura affaire à une inflammation de telle ou telle partie. Ainsi des symptômes spéciaux bien différents auront lieu suivant que l’inflammation frappera le poumon, le foie ou tel autre organe.
Nous devons, on le comprend, dans une étude générale, laisser de côté les symptômes spéciaux.
Passons en revue seulement les premiers.
Symptômes généraux communs. — Le plus souvent une inflammation locale développe une réaction générale à laquelle on donne habituellement le nom de fièvre. Le pouls s’élève, la peau devient plus chaude, le malade éprouve quelques symptômes plus ou moins accusés d’exaltation cérébrale; quelquefois il délire, le plus souvent ces phénomènes pathologiques diminuent assez rapidement et tendent à cesser. A ce moment vous constaterez fréquemment ce que l’on appelait volontiers autrefois des phénomènes critiques, soit du côté de la peau, soit du côté des intestins ou des reins, sous formes de sueurs, de flux diarrhétique ou d’urines plus abondantes et plus sédimenteuses.
Cette description générale que j’ai tenu à vous exprimer en peu de mots, pour vous donner comme un aperçu rapide de la question, n’est cependant ni suffisamment scientifique, ni suffisamment explicative. ■
La fièvre qui survient à la suite d’une inflammation locale est essentiellement caractérisée par l’accroissement de la combustion et de la température générale; elle est essentiellement caractérisée, comme l’a très bien dit Jaccoud, par l'élévation
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durable de la température (calor præier naturam). Galien l’avait indiqué déjà. Mais elle comprend en outre plusieurs autres symptômes qu’il est convenable aussi de vous analyser.
En définitive, les divers phénomènes du processus fébrile doivent se diviser en six groupes pathologiques :
I 1 . Désordres de calorification ;
I 2. Désordres de circulation ;
] 3. Modifications du sang ; i 4. Désordres de respiration;
I 5. Désordre de nutrition ; >
Désordres d’innervation
Passons tout d’abord en revue les désordres de calorification.
Désordres de calorification. — Chez l’homme, la température normale est habituellement de 37° 2 à 37° 5 de l’échelle centigrade. Quelques oscillations minimes peuvent avoir lieu ; mais elles sont de peu d’importance : ainsi après les repas, la température augmente légèrement ; les observateurs ont noté aussi deux maxima, l’un sur les cinq heures du matin, un second sur les cinq ou six heures du soir.
Après le maximum du matin, il y a un abaissement léger ; après le maximum du soir, la descente est un peu plus, rapide et dure jusqu’à quatre heures du matin. Une moyenne pourrait ainsi être calculée sur les dix heures du matin. Les oscillations sont, du reste, de peu d’importance et ne dépassent pas de 4 à 6 dixièmes de degré.
Des recherches, nombreuses ont confirmé les résultats que nous venons d’indiquer ; recherches de Traübe, Bœrensprung, et surtout celles de Wunderlich : ces dernières ont porté sur plus de vingt mille sujets.
La température fébrile est constituée par une élévation durable au-dessus du maximum physiologique. Ainsi une élévation persistante à 38°, 38° 5 doit être tenue pour fébrile.
Habituellement cette élévation est même plus considérable ; la hauteur maxima varie fréquemment entre 39° et 39°9. Lors-
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que le phénomène est ainsi accusé, on ne peut songer à une oscillation simplement physiologique.
Le seul fait de l'élévation thermique constituant la fièvre, vous comprenez avec quel soin vous devrez chercher à noter la température que présentera le malade pendant l’évolution du processus inflammatoire. Je n’insisterai pas sur les procédés d’évaluation si répandus actuellement et si généralement acceptés.
Tout état fébrile présente habituellement trois périodes :
La première période : période à'augmeni , période initiale , stade pyrogénétique de Wunderlich.
La seconde période : période d'état ou fastigium.
La troisième période : période terminale, période de déclin, période d 'issue. L’ensemble de ces diverses périodes est habituellement désigné sous le nom de cycle fébrile , cycle thermique.
La première période part du moment où la température cesse d’être normale et commence à s’élever. La seconde dure pendant tout le temps que persiste l’élévation thermique. Dans la troisième, la température tend à revenir à l’état normal ; c’est la fin du processus morbide à moins que la terminaison ne soit funeste.
Sans vouloir insister trop complètement sur ces divers détails, que vous trouverez, du reste, exposés avec beaucoup d’ordre et de lucidité dans la Pathologie de Jaccoud, signalons cependant quelques observations.
La période d’augment peut être brusque, par oscillations ascendantes , irrégulière .
La période d’état présentera parfois des sommets à oscillations stationnaires, à oscillations ascendantes et descendantes.
La période de terminaison est habituellement fatale si la température augmente toujours ; favorable si la température baisse dans de certaines limites. L’ascension ultime conduit quelquefois la colonne thermométrique aux chiffres de 41. <S, 42, 42.5, 42.8.
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Dans des cas exceptionnels, des températures plus élevées ont même été notées, mais ces faits sont excessivement rare.
Ainsi Wunderlich à constaté 44.75 chez un tétanique. Currie, Simon, Quinch ont indiqué des températures de 43.44, 44.5 dans quelques cas do rhumatisme et de variole; mais la moyenne d’élévation maximum ne dépasse pas habituellement, je le répète, les chiffres que nous avons signalés.
L’élévation de la température est de beaucoup le phénomène le plus important parmi tous ceux que nous avons indiqués comme constituant le processus fébrile ; il nous semble aussi tout naturel d’insister sur ce symptôme d’une façon toute particulière. Envisageons donc tout d’abord quelle est la cause de ce phénomène. Par quel mécanisme l’acte local inflammatoire conduit- il à la production de cette chaleur exagérée ? La résolution de cette question est certainement un problème difficile à résoudre; mais en envisageant avec ordre et avec méthode les travaux qui ont été produits dans ces dernières années, il nous sera facile, je l’espère, de vous faire comprendre ce point intéressant de physiologie pathologique.
On peut diviser en trois catégories les théories qui ont été émises sur ce sujet. Nous les désignerons pour mieux les fixer dans votre esprit sous les noms suivants :
A. Théorie de l’élévation de la température, par l’idée du changement survenu dans la répartition du sang (théorie du nivellement) .•
B. Théorie de l’élévation delà température, par l’idée d’une déperdition moindre (théorie du moins).
G. Théorie de l’élévation de la température par l’idée de la production directe d’une plus grande quantité de calorique, (théorie du plus).
A. Théorie du nivellement . — Gette première théorie a été soutenue surtout parMarev.
Dans la Physiologie de la circulation du sang (1863), p. 161 ,
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Marey s’exprime ainsi : « L’élévation de la température sous « l’influence de la fièvre consiste plutôt en un nivellement de « la température dans les divers points de l’économie qu’en un « écliauffement absolu. »
Sans aucun doute, ilest impossible chez l’homme de se rendre compte, alors que l’ on trouve la température augmentée sous l’aisselle, si la température centrale, par exemple, a augmenté aussi au niveau du cœur droit, et comme la circulation est , effectivement plus active au moment d’un accès de furie on comprend jusqu’à un certain point que l’augmentation de la température ait pu être considérée comme le fait d’une simple répartition différente delà chaleur sous l’influence, parexemple, d’une rapidité plus grande dans la circulation. Marey, du reste, accepte aussi dans ces conditions même, une certaine production directe de chaleur. Quand on réfléchit combien le fébricitant, avec sa circulation cutanée plus active, sa respiration plus fréquente, doit perdre plus de calorique, et que cependant, malgré ces conditions, malgré la diète et l’immobilité, la température se maintient au-dessus de la normale et qu’elle dépasse même celle des parties les plus chaudes de l’économie, on ne peut moins faire que d’accorder peu de valeur à cette pensée qu’il n’v a pas de calorique en plus, mais une simple répartition différente.
Du reste, la température de 40" -41° que l’on trouve quelquefois dans l’aisselle dépasse le niveau normal des parties les plus chaudes de l’économie. Il y a donc autre chose qu’un phénomène de nivellement, cette théorie ne peut être acceptée.
Théorie du moins. - — La deuxième théorie a été surtout défendue par Traübe. Pour ce physiologiste, l'élévation de la température tient uniquement à la diminution des pertes de la chaleur. D’après lui, l’état fébrile commence toujours par une période de frisson. Pendant cette période, le sang passe en moins grande quantité à la superficie de la peau. Dans ces conditions, il perd moins de calorique, il se refroidit moins, il en résulte dès lors une augmentation dans la température générale.
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Faites que la déperdition d’une source de calorique, d’un fourneau, par exemple, soit moindre à un moment donné, si la production du foyer reste la même, la température du fourneau devra nécessairement augmenter.
Si l’on plonge un homme dans un bain d’air humide à la température de son corps, on supprime ainsi toutes les pertes dues au rayonnement et à l’évaporation, on voit alors dans ces condition la température augmenter sensiblement.
Cette théorie a été soutenue, en outre, par Senator, en 1869, et, plus récemment, par Unter, en 1873. Au premier abord, cette opinion semble assez judicieuse. Il est impossible cependant de l’accepter. Dans bien des cas, en effet, la fièvre ne débute pas par une période de concentration, une période de frisson. L’explication fait alors complètement défaut. Puis au moment où le malade fébricitant a la peau rouge, vascularisée, où sa respiration est beaucoup plus fréquente, est ce que les conditions de déperdition de calorique ne sont pas alors plus grandes? Cependant la température, à ce moment, est plus élevée. Du reste, l’expérience suivante peut être faite facilement. Un thermomètre approché à égale distance de la peau d’un fiévreux et de la peau d’un homme sain monte plus vite chez le premier. Donc il rayonne plus de chaleur chez l’individu fébricitant, donc l’augmentation générale de la température ne tient pas à une simple diminution dans sa déperdition, puisque cette déperdition est, au contraire, augmentée dans bien des cas. La théorie de Traiibe ne peut donc être acceptée.
Théorie du plus. — Il reste en troisième lieu l’opinion de ceux qui ont admis que l’élévation de la température dépend bien d une augmentation réelle de calorique. Liebermeister et Leyden peuvent être considérés comme les deux auteurs qui ont le plus fait pour démontrer la justesse de cette manière do voir et prouver que pendant l’accès fébrile il y a bien réellement exagération de la production de la chaleur.
Gomment ce phénomène se produit-il, dans les conditions
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qui nous intéressent spécialement, c’est-à-dire dans les cas ou la fièvre survient à la suite d’une lésion inflammatoire primitive? Voici sur ce point les opinions qui ont été émises.
Les uns ont eu recours, pour se rendre compte de ce phénomène, à une explication physique. D’autres acceptent une explication chimique; quelques-uns admettent une explication nerveuse.
Explication physique. — Quelques pathologistes ont pensé que le foyer inflammatoire local est la source même où se produit la quantité plus grande de calorique que l’on constate à un moment donné dans toute l’économie.
Voici la raison qui semble au premier abord militer en faveur de cette opinion.
Ilest évident, en effet, qu’au niveau d’un foyer inflammatoire local, les échanges organiques sont plus nombreux, surtout si l’inflammation est violente. La chaleur locale augmente donc dans ce point. Le sang, en circulantdans cette partie plus chaude, doit se charger, par conséquent, d’une quantité plus grande de calorique et se répandre dans l’économie tout entière.
Cette opinion est sans aucun doute admissible dans une certaine limite, mais elle ne peut être acceptée cependant d’une manière complète, car la quantité de chaleur qui se produit au niveau des parties enflammées est si peu considérable, que pendant longtemps on a pu même douter de cette élévation thermique.
Cette élévation existe sans aucun doute, mais à un degré restreint et certainement on ne peut voir dans la partie enflam mée un centre de calorique capable d’agir surtout l’organisme.
Explication chimique. — Quelques auteurs pensent que l’élévation générale de la température provient de l’introduction dans le sang de certaines substances dites pyrogènes, produites au niveau des parties enflammées. Il est facile d’indiquer d’une façon approximative quelles sont ces substances, mais sans pouvoir cependant les analyser d’une façon bien
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complète. Ainsi, tantôt ce sera le sérum exprimé des parties enflammées, tantôt le pus, tantôt un liquide composé seulement de particules de fibrine, de globules blancs ou rouges plus ou moins détériorés, l’eut-on considérer ces produits comme des matières albuminoïdes en voie de fermentation ou de modifications isomériques? L'expérience ne permet pas de conclure encore d’une façon certaine; mais ce que l’on peut du moins affirmer, c’est qu’au niveau d’une partie enflammée il se forme effectivement diverses substances qui, versées dans le sang, sollicitent ultérieurement des combustions exagérées et deviennent, par cela même, l’occasion d’une élévation thermique plus ou moins considérable.
Cette théorie est basée sur des expériences nombreuses; elle s’appuie sur des faits cliniques importants et sur des raisonnements d’une grande valeur.
Examinons tout d’abord les expériences qui ont été produites à l’appui de cette théorie.
1° Billroth et Otto Weber ont fait souvent dans le sang d’animaux bien portants des injections de sérosités inflammatoires. Dans ces conditions, l’augmentation de la chaleur, la fièvre est toujours le résultat que l’on constate.
En injectant, au contraire, de l’eau, du sang artériel, du sang veineux d’un animal bien portant, on ne détermine aucun phénomène pathologique.
Frese, en 1866, a réalisé l’expérience d’une manière encore plus saisissante. 11 a prouvé, en effet, que le sang même d’un animal fébricitant, injecté dans les vaisseaux d’un animal bien portant occasionnait chez ce dernier l’élévation de la température.
2° Ces mêmes auteurs ont démontré qu’il n’était pas nécessaire, pour produire ce résultat, d'injecter les produits pyrogènes directement dans les ~vaisseaux. L’injection simple dans le tissu cellulaire détermine les mêmes résultats. Or les sujets atteints d une inflammation locale sont tout à fait dans des con-
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ditions identiques; chez eux les produits pyrogènes locaux passent à un moment donné dans le torrent circulatoire comme s’ils avaient ôté simplement injectés dans le tissu cellulaire.
Les faits cliniques et les raisonnements que l’on peut invoquer sont les suivants :
1° Dans les cas où l’inflammation occupe, par exemple, des parties communiquant avec l’extérieur, l’élimination des produits inflammatoires pyrogènes se fait d’une manière plus facile et plus prompte. Le passage de ces matériaux dans le sang a moins de chances, par conséquent, de se réaliser; or, l’état fébrile est habituellement, dans ces conditions, beaucoup moindre.
Au contraire, lorsque le processus inflammatoire s’est développé dans l’intimité des organes, loin des surfaces extérieures, les produits ne peuvent se déverser au dehors; ils pénètrent alors d’autant plus facilement dans le sang. La fièvre, ou mieux l’augmentation de la chaleur est aussi bien plus prononcée.
2° Hénocque a établi par quelques observations bien positives que c’est dans le cas d’opérations portant sur les régions le plus vasculaires que l’on observe les réactions thermométriques les plus élevées. On comprend bien que, dans ces conditions, il y ait plus de facilité pour que les produits inflammatoire pyrogènes pénètrent plus directement dans le système circulatoire.
3° Si la chaleur de la fièvre est occasionnée par des combustions intimes exagérées, combustions déterminées elles- mêmes par le passage dans le sang des produits pyrogènes locaux, ces combustions intimes doivent, en définitive, se traduire par des modifications appréciables du côté des produits excrétés, soit au niveau des reins, soit au niveau de la surface respiratoire.
Or, l’observation clinique l’a démontré d’une façon formelle, l’urée, produit de l’oxydation des matières albuminoïdes, est en quantité plus grande dans les urines du fébricitant.
D’autre part, lesproduits hydro-carbonés fournissent un excès d’eau et d’acide carbonique qui s’éliminent par les poumons. Les
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docteurs Hervier et Saint-Lager (de Lyon), dans un mémoire publié il y a bientôt vingt-cinq ans, avaient trouvé tout d’abord des résultats inverses. Depuis lors, Liebermeister a prouvé d’une façon bien positive que, dans la fièvre, la quantité d’acide carbonique exhalée en un temps donné est supérieure à celle fournie par un sujet sain et placé dans des conditions identiques.
La production d’acide carbonique est toujours proportionnelle à la chaleur produite. Nous aurons, du reste, à revenir sur ces phénomènes en étudiant bientôt les autres symptômes qui caractérisent l’état fébrile.
4° 11 ressort des expériences de Weber et d’Hénocque que la perte de poids chez un malade fébricitant est plus considérable que ne le comporte l’inanition seule à laquelle on soumet habituellement le malade. La perte de poids est bien évidemment le résultat de l’influence des combustions exagérées qui privent ainsi le sujet d’une plus grande quantité de produits.
En admettant cette explication de la production de la chaleur fébrile par suite du passage des éléments pyrogènes locaux dans le sang, on arrive à se rendre compte assez facilement des problèmes suivants :
A. Pourquoi toutes les lésions locales inflammatoires n’entraînent-elles pas toujours la production de la fièvre?
B. Pourquoi le plus souvent cette fièvre survient-elle?
C. Pourquoi est-ce habituellement au troisième ou au qua trième jour que cette fièvre a lieu ?
D. Pourquoi cette fièvre est-elle quelquefois très grave?
A. Toutes les lésions locales inflammatoires n’entraînent pas la production de l’état fébrile. Dans quelques conditions, en effet, il peut très bien se faire qu’aucun produit pyrogène ne passe dans le courant sanguin.
B. Le plus souvent cependant ce passage s’effectue; aussi le plus souvent la fièvre est la conséquence d’un travail inflammatoire local.
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G. Les symptômes surviennent au troisième ou au quatrième jour, parce que c’est habituellement à ce moment que l’inflammation a déterminé la présence des produits pyrogènes ; c’est à ce moment seul, par conséquent, qu’ils peuvent adultérer le sang.
D. Enfin dans quelques cas, les symptômes fébriles sont très intenses, parce que les produits pyrogènes en très grande quantité peuvent, en outre, renfermer des éléments septiques et occa sionner ainsi une adultération spécialedusangtoujoursplusgrave.
En dernier lieu quelques auteurs ont pensé que l’augmentation de la température pouvait dépendre essentiellement de phénomènes nerveux. Ces partisans de ce que l’on peut appeler l’explication nerveuse de la chaleur fébrile peuvent euxmêmes se diviser en plusieurs groupes.
1° Pour les uns, par exemple, le phénomène s’expliquerait de la manière suivante. La partie enflammée transmet aux centres nerveux une excitation spéciale; cette excitation communique une activité exagérée à tout l’ensemble des échanges organiques; de là l’augmentation directe de la chaleur.
2° Pour d’autres, la partie enflammée transmet une impulsion spéciale aux centres nerveux. Cette impression produit tout d’abord la contractilité des vaisseaux périphériques (stade d’algidité). A cette excitation succède ensuite un état paralytique des mêmes nerfs. Les vaisseaux dilatés reçoivent alors une plus grande quantité de sang : les battements du cœur s’accélèrent, puisque les capillaires dilatés peuvent recevoir plus de sang. Sous l’influence de cette circulation plus rapide les échanges moléculaires augmentent, et l’on constate tout naturellement une augmentation de la chaleur.
3° Quelques expérimentateurs ayant admis, en outre, des centres nerveux régulateurs ou modérateurs de la chaleur (Thèse de Weber, 1872. Des Conditions de l'élévation de la température dans la fièvre , p. 745, Tscheschichin, Bruck, Gunter, Heindenhâin), l’explication suivante est toute naturelle. Pour ces physiologistes, l’impression émanée de la lésion locale
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et le contact clu sang adultéré par les substance pyrogènes agissant simultanément sur le centre modérateur le paralysent et son action ainsi suspendue permet l'accumulation du calorique en plus grande quantité. Le centre modérateur est le frein qui régularise le mouvement d’une roue en diminuant la vitesse. Si le frein vient à ne plus agir à un moment donné, la vitesse delà roue augmente alors tout naturellement.
Telles sont les principales théories qui ont été formulées pour chercher à se rendre compte de l’élévation de la température, dans les cas d’inflammation locale primitive. Tout en admettant tout d’abord qu’il y a bien dans ce cas hyperproduction de chaleur, il est difficile de se prononcer formellement sur la valeur de ces explications physiques, chimiques, nerveuses,
([ue nous venons successivement de passer en revue.
Les conclusions suivantes semblent cependant pouvoir être déduites des faits que nous vous avons exposés.
l°La production de la chaleur est le résultat de la combustion exagérée des matériaux azotés.
2° Cette combustion exagérée est principalement déterminée par le passage dans le torrent de la circulation des produits pyrogènes formés au niveau de la partie enflammée.
3° Le contact sur les centres nerveux du sang adultéré par les matériaux pyrogènes, l'impression en même temps que fait sur ces centres nerveux la sensation de la lésion locale, sont certainement pour beaucoup dans la production des symptômes. Une expérience de Chroback est quelquefois citée pour diminuer l’importance que l’on attribue à l’influence du système nerveux sur la production de la chaleur.
L’expérience consiste à sectionner, par exemple, tousles nerfs du membre postérieur d’un animal. On suscite alors une inflammation locale dans le membre paralysé, et comme l’on voit
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survenir, malgré la section des nerfs, l’élévation delà température, on nie la participation des centres nerveux à la production du phénomène, puisque dans ces conditions aucune impression n’a pu se transmettre au cerveau.
L’expérience est loin cependant d’être concluante. Tout en supprimant par la section des cordons nerveux l'impression de la partie enflammée sur les centres nerveux, on ne modifie en rien l’action que peut avoir sur ces centres le sang adultéré par les produits pyrogènes et qui continue nécessairement à circuler.
Cette action peut toujours être regardée comme incitatrice des phénomènes nerveux producteurs de l’élévation thermique.
4° Outre l’acceptation de ces causes, il est évident que rien ne s’oppose à admettre dans une certaine mesure l’influence de la température locale delà partie enflammée; cette température plus élevée 11e peut qu’augmenter un peu la température générale; elle transmet au sang plus de chaleur, et le sang transporte cette chaleur partout.
5° L’influence de la déperdition moindre, dans certains cas, au moment, par exemple, de l’algidité très prononcée de la période du frisson, doit être aussi acceptée comme cause pathogénitique d’une certaine valeur.
Cette théorie est certainement bien loin de satisfaire complètement l’esprit ; on peut dire néanmoins que si nous n’avons pas encore l’explication bien formelle de la cause de la fièvre, nos connaissances sur ce point sont cependant approfondies et sérieuses.
Avant d’étudier les autres symptômes constitutifs de l’état fébrile, il vous sera utile d’avoir le résumé synthétique de ce que nous venons de dire.
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de l’élévation de la température dans la fièvre
Théorie du nivelle- ( (Marey.) L'élévation de la température est due presque
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ment.
. entièrement à un changement de la répartition du sang ' et de la chaleur. Objection facile.
2° Théorie de l'élévation f (Tl,aU,je ^ de la température par le fait \(Seiiatm;( lg63)_ de la déperdition moindre. i(H 18;3).
Théorie dumotns. 1
L'élévation de la température est due à une diminution des pertes de chahut’. Objection facile.
I (Liebermeister.) Il y a augmentation dans la production du calorique. Pourquoi ?
La partie locale enflammée plus
A. Explications physiques.
chaude réchauffe le sang qui porte
3° Théorie de l'élévation de la température par le j fait de l'augmentation di recte du calorique.
Théorie du plus.
B. Explications chimiques.
C. Explications nerveuses
plus de chaleur partout.
Les produits pyrogénes en passant dans le sang jouent le rôle dematières enflammées. Expériences de Bilroth, de Weber, de Frese.
Production plus grande cl acide carbonique.
Production plus grande d'urée.
1° La lésion locale retentit sur les centres nerveux, les excite : d’oi'i fonctionnement vital exagéré. Battements du cœur plus rapides, échanges moléculaires plus complets. En somme, plus de chaleur produite.
2» La partie enflammée agit sur les centres nerveux. Contraction des vaisseaux. Algidité. Plus tard, paralysie des vaisseaux capillaires ; alors afflux de sang, chaleur générale plus grande.
3° Il y a des centres modérateurs de la chaleur.
Thèse de Weber, 1872.
Expérience de Heidenhain.
— Bruclc Gunther.
Tscheschichin.
1 La lièvre est due à une parésie du centre modérateur des combustions.
j 1» L'élévation durable de la température constitue la lièvre.
2° L'élévation de la température est due surtout à une production exagérée fie calorique.
13° La cause importante de ce phénomène réside dans le fait du passage dans le sang des produits pyrogénes.
An L’élévation de la température dépend en outre dans une certaine limite de l’augmentation de la température locale et du nivellement de la température.
5° L’intermédiaire du système nerveux impressionné soit par la sensation perçue de la partie enflammée soit par le contact du sang adultéré est nécessaire.
\ 6° La parésie des centres modérateurs agit dans le même sens.
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Etude des autres symptômes généraux inflammatoires. — Symptômes du côté de la circulation. — Augmentation de fréquence des battements du cœur. — Fréquence du pouls. — Exception dans les cas de méningites. — Causes de la fréquence des battements du cœur. — Théorie de Marey, de Bernard. — Troubles de l’innervation.
— Troubles de sensibilité générale, de sensibilité spéciale, de motilité. — Étude du frisson.— Modifications du côté du sang. — Hyperinose. — Formation de la couenne dite inflammatoire. — Diminution de l’albumine. — Augmentation des_ matières grasses. — Diminution du chlorure de sodium. — Présence quelquefois du glycose.
— Leucocytose. — Troubles du côté de la respiration. — Accélération des mouvements respiratoires. — Augmentation dans la proportion d’acide carbonique éliminée. — Augmentation dans la quantité de la vapeur d’eau exhalée. — Troubles de nutrition. — Modifications de l’urine. — Amaigrissement.
Messieurs,
Continuons actuellement l’examen des autres symptômes généraux inflammatoires.
Du côté de la circulation, vous noterez deux phénomènes importants : l’augmentation de fréquence des battements du cœur et l’exagération du dicrotisme normal.
Le plus habituellement ces deux symptômes sont en rapport direct avec la marche de la température. Ils augmentent- quand la colonne thermométrique s’élève ; ils diminuent si la température vient à baisser.
Le plus souvent, une augmentation de température de 38°5 s’accompagne d’une fréquence des battements du cœur égale environ à 90. Si la température monte à 39°5 ou 40°, les battements arrivent à 120, 130, et même plus dans quelques condi-
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lions. Le pouls suit nécessairement les modifications de rapidité que présente le cœur.
Cette fréquence du poids était considérée, il y a peu de temps encore, comme le signe le plus important de la symptomatologie fébrile. Cette appréciation serait complètement juste s’il existait toujours un rapport constant entre l’élévation thermique et le nombre des pulsations; mais l’observation clinique démontre que souvent il n’en est pas ainsi et que même il peut y avoir une discordance complète entre ces deux symptômes. Dans l’anémie, par exemple, dans certaines névroses, à la suite d’exercices violents, le pouls peut s’élever beaucoup, et cependant, le plus souvent, aucune complication inflammatoire n’existe dans ces diverses circonstances.
En sens inverse, vous rencontrerez quelquefois des inflam mations spéciales et le pouls 11e s’élèvera pas. Ainsi, dans les inflammations méningo- encéphaliques, vous constaterez souvent des températures excessivement élevées, 40°, 41°, et le pouls ne dépassera pas cependant 80, 90. Ce résultat, qui semble au premier abord bien imprévu, dépend, selon toute probabilité, de l’excitation permanente du pneumogastrique (nerf d’arrêt du cœur); cette excitation permanente détermine le ralentissement des contractions cardiaques. Les premiers jours de la maladie, cette discordance des symptômes est nettement accusée; plus tard, les progrès de la lésion amènent l’épuisement de l'action nerveuse spéciale du pncumo-gastrique et la fréquence du pouls s’harmonise alors avec l’intensité de la combustion fébrile.
Qu’elle est la cause de cette fréquence des battements du cœur dans les états fébriles ? Marey explique ce phénomène de la manière suivante. Pour lui, au début de la fièvre, pendant le frisson, les artérioles de la périphérie sont tout d'abord fortement contractées ; un peu plus tard, au contraire, pendant la période de chaleur, ces vaisseaux se dilatent. A ce moment, la tension baisse dans le système artériel, et comme la rapidité de la circulation est en raison inverse de la tension artérielle, 011
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peut s’expliquer ainsi l’accélération par l’abaissement delà tension artérielle. Cette opinion ne peut être cependant acceptée complètement. Au début de la fièvre, en effet, pendant le stade de frisson, les artères sont contractées, la tension est alors accrue dans les vaisseaux, et néanmoins il y a déjà à ce moment accélération des battements du cœur. L’accélération est moindre cependant qu’elle ne le sera plus tard. L’explication de Marey peut donc, être en partie regardée comme juste.
Les expériences de Bernard sur l’ influence de la chaleur rendent compte aussi du phénomène. La chaleur possède, en effet, une action accélératrice sur le cœur, action qui, d’après ce physiologiste, s’exercerait même en dehors du système ner veux. Lorsqu’on engourdit, par exemple, une grenouille en la soumettant à une température refroidie, les battements du cœur diminuent dans des proportions excessives. Si l’on réchauffe l’animal, on voit les battements du cœur augmenter de suite à mesure que la température s’élève. Des expérience de Schelske, en 1860, et de Gy on, en 1866, avaient fourni déjà des résultats semblables. Ce que- l’on constate chez l’animal hibernant vient encore à l’appui do cette explication. Pendant l’hiver, en effet, le cœur de l’animal hibernant bat toujours avec une vitesse moindre.
Troubles du côlè de V innervation. — Les symptômes nerveux observés pendant l’évolution de la fièvre peuvent se rapporter à la sensibilité générale, à la sensibilité spéciale et à la motilité.
Les malades accusent habituellement des douleurs vagues ressenties dans les muscles du tronc ou des extrémités, un certain sentiment de lassitude générale, de la courbature. Quelquefois ils présentent une hyperesthésie cutanée très accentuée : le moindre attouchement s’accompagne de sensations douloureuses.
L’impressionnabilité des organes des sens augmente, souvent le malade accuse des bourdonnements d’oreille, la lumière
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n’est supportée qu’avec peine. Parfois c’est une excitabilité générale très prononcée qui se manifeste au début ; le plus souvent, au contraire, le malade est accablé , ses paroles sont plus lentes, la mémoire fait défaut, le moindre travail intellectuel fatigue et ne peut être supporté. Vous constaterez souvent du délire, variable, du reste, quant à son intensité ou à sa forme. Ce tableau qui pourrait être, sans aucun doute, agrandi, nous semble cependant suffisant. Il nous reste à vous signaler, en outre, les troubles de la motilité.
Troubles nerveux de la motilité. — Quelquefois les troubles nerveux de la motilité consistent simplement dans un peu de faiblesse musculaire ; souvent, au contraire, dans une certaine excitation générale de l’activité musculaire. Le phénomène le plus important de ce groupe est, sans contredit, le frisson. Le frisson est, en effet, essentiellement un phénomène de convulsion. Il débute par le resserrement ischémique des vaisseaux capillaires périphériques et la saillie des bulbes pileux résultant du spasme des muscles des follicules. A ce premier moment, le malade se plaint d’un sentiment de froid à la surface cutanée. La peau est pâle, présentant le phénomène de l’horripilation, de la chair de poule. A un degré plus intense viennent ensuite se joindre des tremblements légers d’abord, bientôt suivis de secousses désordonnées de tout le système musculaire : tremblements, claquements de dents, et même convulsions générales.
En somme, le frisson est un acte réflexe dépendant de l'impression pathologique produite sur des centres nerveux, par le sang plus chaud dans lequel circulent les matériaux pyrogènes puisés au niveau de la lésion locale inflammatoire. Cette impression se réfléchit sur les nerfs moteurs périphériques et détermine à un moment donné :
1° La contraction de vaisseaux capillaires périphériques ;
’ 2° La contraction des muscles des follicules;
' 3° La contraction des autres groupes musculaires.
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A ces phénomènes sont liés :
l°La pâleur de la peau ;
2° L’ horripilation de la surface cutanée;
[ 3° Les contractions musculaires multiples.
Quoique ce symptôme soit d’une très grande importance, il est impossible d’en faire cependant une des manifestations essentielles du processus fébrile. 11 peut, en effet, manquer; il peut, dans d’autres circonstances, exister sans la fièvre. Ainsi, chez des individus d’une impressionnabilité excessive, une impression vive, une forte excitation locale, un simple cathétérisme quelquefois peuvent faire naître un frisson. Dans ces cas, la cause initiale peut être considérée comme dépendant de l’impression produite sur le système nerveux, réfléchie d’abord sur les nerfs vaso-moteurs et s’irradiant ensuite sur ceux du système cérébrospinal. Ces divers symptômes nerveux sont toujours habituellement plus apparents chez les individus un peu faibles. Leur intensité est toujours subordonnée à l’impressionnabilité du sujet, et toutes choses égales d’ailleurs, c’est chez la femme, chez l’enfant que leur expression est toujours plus complète.
Il nous reste encore à apprécier les modifications que la fièvre détermine du côté du sang et les symptômes dépendant des troubles de la nutrition. Passons en revue les premiers.
Modifications survenant du côté du sang. — Les modifications diverses qui surviennent du côté du sang peuvent être ramenées aux suivantes :
1° Le plus souvent la quantité de fibrine augmente dans le sang, il y ace que l’on a très bien dénommé hypérinose.
2" On sait qu’à l’état normal le sang est composé de deux parties, parties complexes elles-mêmes :
\ L’une d’elles, liquide, le sérum ou plasma;
^ L’autre, solide, le cruor.
Leséium contient la fibrine, l’albumine, les matières grasses extractives et cristalloïdes.
Le cruor est constitué par les globules rouges, les globules
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blancs et les globulins. Du sang normal retiré des vaisseaux et abandonné dans un vase se divise en deux parties distinctes, le caillot et la sérosité. Le caillot renferme les éléments solides et la fibrine. Habituellement il est coloré dans toute son épaisseur d’une façon égale. Or, pour peu qu’il existe une inflammation un peu vive et assez étendue, le caillot qui se forme offre alors des caractères différents.
On voit à sa surface une couche grisâtre comme gélatineuse, c’est ce que l’on appelle la couenne inflammatoire . Occupons-nous de ces deux phénomènes, l’hypérinose et la formation de cette couenne.
a. Hypèrinose. — L’hypérinose, à la suite des inflammations locales, a été constatée par Hunter, Thomson, Davy, Andral et Gavarret, Becquerel et Rodier. C’est surtout à Andral et Gavarret que revient le mérite d’avoir bien indiqué les évaluations de l'augmentation de fibrine dans les cas d’inflammation. A l’état physiologique, le sang renferme 3 0/0 de fibrine ou plasmine concrète. Ce chiffre peut s’élever à 5, G, 8, 9, et, dans les inflammations chirurgicales, la moyenne est habituellement de 5.
On peut comprendre l’hypérinose de deux manières différentes. Pour quelques-uns, il y aurait tout d’abord dyscrasie fibrineuse, puis l’on verrait survenir comme phénomènes consécutifs les lésions inflammatoires locales. Pour d’autres, la fibrine se forme, au contraire, tout d’abord en excès anniveau de la partie enflammée ; elle passe ensuite dans le torrent circulatoire. Pour les inflammations chirurgicales, cette étiologie semble plus naturelle. Virchow a fait à ce sujet des observations vraiment intéressantes et qui méritent d’ètre prises en grande considération. La fibrine est versée dans le sang parles vaisseaux et par les ganglions lymphatiques, aussi cette quantité est-elle toujours beaucoup plus considérable dans les inflammations des organes au niveau desquels on constate un grand nombre de ganglions ou vaisseaux lymphatiques.
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Ainsi, à la suite des inflammations du poumon et de la peau, la quantité de fibrine que l’on constate est toujours très grande; les vaisseaux et les ganglions lymphatiques sont, en effet, nombreux dans ces organes.
Au contraire, dans les inflammations du cerveau, il y a peu d’hypérinose, le nombre des vaisseaux lymphatiques cérébraux est toujours très restreint.
La fibrine qui se forme dans ces conditions, passe en partie dans le torrent circulatoire, et reste en partie aussi au niveau de la partie enflammée, constituant alors l’exsudât local. L’exsudât local représente donc l’exès do fibrine qui n’a pas été entraîné par les courants vasculaires. Les propriétés delà fibrine inflammatoire diffèrent en outre un peu de celles de la fibrine normale, et sans vouloir entrer dans des indications chimiques trop spéciales, nous vous indiquerons les caractères suivants : 1° La coagulation de cette fibrine se fait toujours plus lentement; 2° cette substance fibrineuse est plus molle que la fibrine, ordinaire. Virchoxv lui a donné, pour la distinguer, la dénomination de substance fibrinogène. Quelquefois, ajoute le professeur de Berlin, le sang possède deux sortes de coagulation : l’une précoce, due à la véritable fibrine ; l’autre plus tardive, que l’on doit alors rapporter à la substance fibrinogène.
h. Formation de la couenne . — La formation de la couenne au-dessus du caillot est un phénomène en rapport direct avec l’augmentation absolue ou relative de la fibrine. Gomme cette augmentation peut avoir lieu dans d’autres conditions que l’inflammation locale, il doit en résulter tout naturellement que la couenne se rencontre dans d’autres circonstances que l’état in flammatoire. Quelques exemples peuvent facilement prouver cette assertion.
Ainsi dans la grossesse la fibrine augmente et la couenne apparaît au niveau du caillot.
Dans la chlorose, la fibrine est augmentée relativement par le fait de la diminution parfois si considérable des globules ;
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l’on constate aussi clans ces cas la production de la couenne.
Au début d’une inflammation aiguë chez un sujet vigoureux, la couenne peut être cependant peu marquée au moment d’une première saignée. Plus tard, les émissions sanguines et la diète ayant diminué le chiffre des globules, la quantité de fibrine deviendra alors relativement plus forte; la production de la couenne sera alors aussi plus complète.
Une augmentation de fibrine à peine appréciable peut quelquefois donner lieu à la formation de la couenne; c’est ce qui arrive, par exemple, dans bien des cas de phlegmasies chroniques. Le malade est alors souvent débilité, et dans ces conditions la proportion relative de fibrine se trouve augmentée.
Enfin un dernier exemple de pathologie comparée vient à l’appui de ce que nous avons avancé. Chez le cheval, par exemple, la présence de la couenne est habituelle, parce que le sang de l’animal contient toujours une proportion de fibrine plus élevée.
On a cherché à expliquer encore le phénomène de la production de la couenne en faisant valoir les raisons suivantes :
Dans le sang enflammé, a-t-on dit, les globules rouges plus lourds descendent plus rapidement au fond du vase dans lequel le sang a été reçu. La partie supérieure du caillot se trouve ainsi privée de globules; cette partie privée de globules constitue alors la couenne.
D’autres, tout en admettant la même idée générale, ont pensé que dans le sang inflammatoire, le sérum devenait moins dense ; les globules rouges, sans être plus lourds, tombaient cependant plus rapidement au fond du vase, et que, de ce fait, résultait la formation de la couenne à la partie supérieure du caillot. Enfin quelques-uns ont admis que le phénomène dépendait de ce que les globules étaient susceptibles parfois de se réunir en s’agglutinant les uns aux autres. Quand on examine un peu sérieusement ces diverses raisons on se rend compte bien rapidement de leur peu de valeur. Ces diverses causes ne font, on peut dire,
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que retarder la véritable explication. Pourquoi le globule rouge est-il plus lourd à un moment donné ? Pourquoi le sérum devient- il moins dense? Pourquoi l’agglutination globulaire est-elle plus facile dans de certaines conditions ? La seule raison que l’on puisse vraiment accepter c’est bien le fait que nous avons signalé en premier lieu, l’augmentation absolue ou relative de la proportion de fibrine.
Quelques circonstances indépendantes de la constitution du sang peuvent, en outre, favoriser la production du phénomène. Trousseau et Leblanc s’étaient déjà occupés de cette question en 1832; voici les résultats qu’ils avaient consignés.
1° Le sang agité laisse toujours déposer moins de couenne.
2° Le sang refroidi se coagule plus lentement ; la couenne est alors plus apparente.
3° Le sang recueilli d’une saignée baveuse fournit moins de couenne. La coagulation, dans ces conditions, se fait très rapidement. La couenne ne peut alors se constituer, les globules se trouvant de suite mélangés avec toutes les parties constituantes du caillot. Harwey et Sydhenam connaissaient déjà, du reste, ce résultat.
Les auteurs ont décrit ce qu’ils ont dénommé la couenne parfaite et imparfaite. La couenne est dite parfaite lorsqu’elle constitue une courbe bien unie, assez épaisse, dense. Quelquefois sa surface est un peu concave, on dirait que la couche plastique a subi comme un mouvement de contraction. La couenne est dite alors en godet. Dans ces cas, la quantité de fibrine contenue dans le sang arrive à un maximum de 8 à 9 0/0.
La couenne imparfaite est, au contraire, peu épaisse; la couche blanchâtre n’est pas continue, et l’on voit des plaques isolées les unes des autres laissant apercevoir entre elles la surface rouge du caillot.
J'ai tenu, dans ces explications, à laisser de côté le point de vue essentiellement chimique de la question : à ceux qui voudraient approfondir ce problème d’une manière plus complète,
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j’indiquerai surtout à consulter l'excellente thèse du docteur Frantz Glenard.
Outre l’hypérinose et la présence de la couenne, quelques autres modifications du sang doivent encore être notées. Ainsi :
c. L’albumine, d’après les recherches de Thackrah, de Becquerel et Rodier, diminue dans des proportions assez grandes.
d. La proportion des matières grasses augmente.
e. Le chlorure de sodium diminue. D’après Beale, ce résultat dépendait dece qu’une quantité plus considérable de ce sel s’accumule à un moment donné dans les produits nouveaux exsudés.
f. Quelquefois l’on constate dans le sang la présence du glycose. D’après Rouget, quelques déchets glycosuriques se formeraient au niveau des parties enflammées ; ces substances passeraient ensuite dans la circulation, et l’individu, sans être diabétique, présenterait à ce moment des urines glycosuriques. Ges faits doivent être pris en considération dans les cas d’inflammations phlegmoneuses et dans les cas d’anthrax.
g. La quantité des globules blancs augmente dans des proportions considérables. Il y a alors ce que l’on appelle la leucocytose. En même temps, l’on constate habituellement une diminution dans les globules rouges ; souvent ils présentent dans ces conditions quelques modifications spéciales; ainsi d’après les observations deVulpian, ils deviennent visqueux, adhèrent plus fortement entre eux, et on les voit s’attacher plus complètement aux parois des capillaires .
Ils nous semble convenable de vous indiquer après l’étude des modifications du sang, les désordres qui surviennent du côté de la respiration.
Désordres du côté de la respiration. — La respiration subit des modifications pendant le processus fébrile.
Généralement la respiration s’accélère, et sans qu’il existe une relation bien fixe entre le nombre des mouvements respiratoires et raugmentatiou de la chaleur, le fait se réalise cependant presque toujours.
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En moyenne, le nombre des mouvements respiratoires est augmenté d’un tiers. Ainsi le chiffre habituel de 18 à 20 respirations par minutes s’élève à 30 environ. Chez l’enfant, de même qlie les battements du cœur augmentent dans des proportions plus grandes, de même l’exagération des mouvements respiratoires est aussi poussée à l'extrême, et souvent chez éux vous constaterez 45, 50 inspirations par minute.
Les modifications les plus importantes de la respiration sont surtout celles qui surviennent au point de vue chimique.
En premier lieu, l’air expiré contient une plus grande quantité d’acide carbonique. Ce résultat était tout d’abord assez facile à prévoir puisque les observations de Lichtenfels, deFrôhlich, de Vierordt ont démontré, en effet, que la proportion d’acide carbonique augmente dè 60 0/0 quand le nombre des respirations vient à doubler ; mais actuellement des expériences bien plus positives de Leyden, de Liebermeister (1871) ont prouvé ce résultat d’une manière complète.
L’augmentation de l’exhalation de l’acide carbonique pendant l’accès de fièvre surpasse de 15 à 34 0/0 la quantité de ce gaz éliminée pendant l’asphyxie. ( :
11 semblerait au premier abord que c’est au moment où l’élévation thermique est la plus grande que l’on doive trouver le chiffre le plus élevé représentant la quantité d’acide carbonique éliminée. 11 n’en est rien. Ainsi à 40° Liebermeister a constaté parfois 19 grammes d’acide carbonique éliminé, tandis qu’à 39° il en était éliminé 31 gr. 07. Quand on y réfléchit on comprend, du reste, qu’il doive en être ainsi. Au moment, en effet, où l’élévation thermique est la plus grande il ne se produit plus alors d’augmentation de chaleur, et c’est au moment meme, au contraire, où l’accroissement de la température s’effectue que la production d’acide carbonique doit être plus élevée. Aussi dans les conclusions que Weber a indiquées dans sa thèse déjà citée de 1872, l’auteur formule la proposition suivante : « La quan-
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tité d’acicle carbonique exhalé est proportionnelle à la rapidité de l’élévation de la température. »
Les expériences que nous venons d’apprécier ont d’autant plus de valeur qu’elles ont été confirmées en grande partie par de nouvelles recherches expérimentales de Senator, faites en 1853. Ce dernier auteur a soulevé, en outre, la question de savoir si l’exhalation exagérée d’acide carbonique devait être attribuée à une augmentation directe de la production de ce gaz ou si elle était due à une simple augmentation de l’ élimination. Il est possible que le fait de l’élimination plus complète doive entrer en ligne de compte, mais les résultats sont encore loin de permettre sur ce point une affirmation scientifique.
Les expériences de Senator ont porté aussi sur l’examen de la quantité de vapeur d’eau rejetée pendant la respiration. Le nombre des respirations augmentant, il était tout naturel de penser que la quantité de vapeur d'eau éliminée devait être augmentée. Les résultats ont pleinement confirmé cette prévision.
Il nous reste en dernière analyse à examiner les troubles survenus du côté de la nutrition.
Troubles du côté de la nutrition. — Gomme symptômes apparents, vous noterez les quelques phénomènes pathologiques suivants du côté des organes digestifs : la perte d’appétit, la soif vive, quelques nausées, quelques vomissements ; les sécrétions du tube digestif sont habituellement modifiées. 11 est, du reste, assez facile d’expliquer ces phénomènes divers.
La sécheresse de la langue et la soif sont en rapport avec les déperditions qui s’effectuent à la périphérie ; quant aux troubles fonctionnels digestifs, les modifications anatomiques que l’on a pu constater quelquefois, soit au niveau de la muqueuse gastrique, soit au niveau de la muqueuse intestinale, expliquent ces faits d’une façon assez satisfaisante. Ainsi des observations faites par Beaumont sur son Canadien ont démontré que la muqueuse gastrique est rouge, sèche, au moment d’un accès fébrile; souvent elle présente à ce moment des plaques rouges
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nombreuses, quelquefois de véritables éruptions pustuleuses. Schiff a constaté l’arrêt de la sécrétion gastrique pendant la fièvre.
Gomme troubles nutritifs, les phénomènes les plus importants sont sans aucun doute ceux qui surviennent du côté de la sécrétion urinaire. Quelques détails consignés dans l’ouvrage de Picot nous permettront de vous faire connaître rapidement et cependant d’une manière assez complète ces principales modifications urinaires.
1° Les urines, abondantes et limpides pendant le stade de frisson, sont sécrétées ensuite en moins grande quantité. Elles deviennent colorées au moment de l’élévation la plus considérable de la chaleur; elles sont ensuite plus abondantes dans la période de terminaison de l’accès.
2° La matière colorante augmente dans des proportions notables ; cette matière colorante a été bien décrite par Jatte, sous le titre d’ Urobiline (Arch. de Méd., 1873). Wachsmuht la considère comme un produit de destruction des globules rouges.
3° La proportion des urates augmente et comme la quantité d’eau est habituellement moindre, l’urine, en se refroidissant, laisse précipiter ces sels. On voit alors ce que vous aurez bien souvent l’ocsasion de constater au moment d’un état fébrile: l’urine présente des sédiments de couleur rouge briquetée.
4° L’urée, dernier terme de la combustion intra-organique des substances albuminoïdes, augmente dans une proportion notable, malgré cependant (fait important dont il faut tenir compte) la diminution sérieuse que subit à ce moment l’alimentation du malade. L’augmentation de l’urée commence habituellement au moment où s’élève la température; elle dure pendant toute 1 évolution du processus fébrile. Il ne faut pas regarder ce phénomène comme une simple augmentation d’excrétion, mais bien comme une véritable hyperproduction.
La production d uroe en quantité plus grande est, en définitive, comme il est facile de le comprendre, un fait capital, intimement lié à la production d’une plus grande somme de chaleur.
Berne. — Palh. chir.
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5° Parallèlement à l’augmentation de l’urée, on constate 1 accroissement des principes dits extractifs : la leucine, la tyrosine, la créatinine, la xanthine.
6° Enfin les chlorures diminuent. Ils diminuent même dans des proportions très accentuées. Ainsi, au lieu de 10, 11 grammes, chiffre normal, la proportion peut descendre à 2 grammes et même à 1 gramme dans les vingt-quatre heures. Quelques auteurs ont pensé que ce fait pouvait dépendre d’une augmentation de ce sel au niveau de l’exsudât inflammatoire. Pour d’autres, la diminution de l’alimentation devrait être surtout regardée comme la cause productrice. Quoi qu’il en soit, avec la cessation des accidents fébriles, on voit bientôt la proportion revenir au chiffre normal.
7° Le malade habituellement maigrit. Les phénomènes pathologiques que nous avons signalés du côté de la sécrétion urinaire et du côté de la respiration indiquent tout naturellement ce résultat. Le processus fébrile est après tout un fait pathologique de destruction organique, d’exagération des combustions interstitielles. L’autophagie, l’amaigrissement doit en être par conséquent la conséquence inévitable. Les expériences ont, du reste, sanctionné complètement ce que le raisonnement indiquait. Liebermeister, Leyden, Wachsmut, Petenkoffer sont arrivés expérimentalement aux résultats suivants :
La perte du poids pour un homme sain soumis à une diète absolue est habituellement de 12.2 pour 1,000.
Dans l’accès fébrile, la perte peut s’élever à 16. La différence, comme on le voit, est des plus sérieuses.
J’ai cru devoir laisser de côté les modifications que l'état fébrile entraîne soit du côté du foie, soit du côté de la rate. Ges recherches ont été entreprises surtout à la suite d’inflammations spéciales, elles intéressent moins par conséquent au point de vue de l’inflammation chirurgicale. Nous vous indiquerons cependant une observation faite par Peter et consignée dans la Gazette médicale des hôpitaux de 1869. La fonction de la rate,
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d’après cet auteur, semblerait intimement liée à la production do la chaleur. Dans tous les cas où une élévation thermique est constatée le volume de la rate est toujours plus considérable.
Renseignés maintenant sur la symptomatologie complète du processus inflammatoire, nous pourrons aborder l’examen des théories de l’inflammation. C’est ce sujet que nous traiterons dans notre prochaine leçon.
Spéciaux.
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SYMPTOMES GÉNÉRAUX DE L’ INFLAMMATION
Variables suivant les organes enflammés.
Doivent être laissés de côté dans une
étude de pathologie générale.
Symptômes généraux.! / Désordres de calorification, A.
I l 2° Désordres de circulation, B.
„ ) 3° Désordres d’innervation,
V Communs ,
] 4° Modifications du sang,
I 5° Désordres de respiration,
\ 6° Désordres de nutrition.
A. i° Désordres de calorification. (Voir le tableau, p. 83.)
Causes
Fréquence des batte
B. 2° Désordres de cir-\ menfcs du cœur. . .
culation j
( tisme normal.
Exagération du dicro-
Théorie de Marey.
Diminution de tension des vaisseaux capillaires.
Excitation directe du cœur par la
chaleur (Jaccoud).
Désordres de sensibilité générale. Excitabilité générale.
D sordres de sensibilité spéciale. Perversion des sens.
/ , „ , , . Contraction des
1 1° Pâleur de S . ..
. vaisseaux capil-
la peau. r , .
* ' laires.
Contraction des muscles follicu-
laires.
I 3U Contrac- Claquement des lions niul-'i dents. Tremble-
\ tiples. ( menls.
1° Hyperinose.
, Tient essentiellement à l’augmen-
C. 3° Dés or dre s d'innervation ^Désordres de motilité
Frisson, phénomène \ de convulsion. 3 phases I
2« Horripilalion. I
2» Production de couenne
D. 4° Modifications du sang
tation absolue ou relative de la fibrine.
E. 5° Désordres de rts- \ piration. . .
3U Diminution de l’albumine.
4U Augmentation des substances graisseuses.
5° Diminution du chlorure de sodium.
G° Quelquefois glycosurie.
7U Leucocytose.
Accélération de la respiration (un tiers en plus).
Augmentation de l’acide carbonique
'^Modifications chimiques j exhalé
F. 6° Désordres de nutrition
Symptômes portants. ,
Symptômes
beaucoup
plus
importants |
Augmentation de la vapeur d'eau.
Soif.
moins nn-t .
i Anorexie.
' ( Phénomènes de troubles digestifs.
I 1° Au début, urine plus claire.
2° Plus tard , matière colorante plus abondante.
3° Augmentation des urates.
4° Augmentation d'urée.
1 5° Augmentation des principes dits extractifs.
6» Diminution des chlorures, amaigrissement.
Modifications de l'urine.
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Théories de l'inflammation. — Théorie cellulaire. — Théorie vasculaire. — Théorie nerveuse. — Examen de la théorie cellulaire. — Propositions générales. — Examen de la théorie vasculaire. — Examen de la théorie nerveuse. — Théorie nerveuse néovo-paraly tique. — Théorie nerveuse trophique. — Définitions théoriques de l’inflammation. — Définitions cellulaires. — Définitions de Virchow, Jaccoud, Sée, Vulpian, Heurtaux. — Définitions vasculaires. — Définitions de Rokitanski, de Robin. — Définitions théoriques éclectiques. — Définition de Boyer (de Montpellier*. Étude des formes de l’inflammation. — Division ancienne de Hunter. — Division au peint de vue du temps, au point de vue des tissus, au point de- vue des exsudais, au point de vue des résultats définitifs. — Terminaisons de l’inflammation : Délitescence, — Résolution, — Suppuration, — r Induration, — Hypertrophie, — Atrophie, — Ulcération, — Gangrène.
Messieurs,
L’inflammation est un phénomène morbide si fréquent, qu’à toutes les époques l’esprit médical a cherché à donner quelques explications sur sa genèse et sur son développement.
Passer successivement en revue ce que l’on pourrait appeler les théories anciennes, modernes et contemporaines de l’inflammation, serait certainement pour nous l’occasion d’énumérer l’ensemble des divers travaux qui ont été produits sur cette question et de vous présenter ainsi un article de bibliographie plus ou moins complet. Mais la plupart des prétendues théories anciennes ne sont que des explications purement hypothétiques. Les décrire minutieusement nous semble d’importance bien médiocre ; aussi nous préférons nous borner à 1 examen des seules théories modernes et contemporaines.
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Los opinions modernes et contemporaines peuvent être ramenées à trois groupes spéciaux :
A. La théorie cellulaire;
B. La théorie vasculaire;
C. La théorie nerveuse
Quand on cherche à se rendre compte du fonctionnement nutritif dans une partie de notre organisme, on voit qu’en dernière analyse ce fonctionnement nécessite :
[ Une cellule normale,
] Une circulation régulière,
( Une innervation convenable.
Or, comme l’inflammation comporte bien évidemment des modifications de nutrition dans la partie enflammée, on comprend que l’on puisse considérer l’un de ces éléments essentiels à tout acte nutritif comme le point de départ du processus inflammatoire. De là sont nées les trois théories que nous venons de distinguer.
Dans la théorie cellulaire, l’on rattache l'inflammation à une lésion primordiale de la cellule élémentaire.
Dans la théorie vasculaire, la lésion primitive est considérée comme venant du vaisseau.
Dans la théorie nerveuse, elle est considérée comme dérivant de l’élément nerveux.
Chacune de ces diverses théories mérite, du reste, d’être examinée à part.
Théorie cellulaire. — Küss (de Strasbourg), dès 1846, paraît être le premier auteur qui ait attribué aux cellules, et en •particulier aux cellules du tissu connectif, une influence primordiale et capitale; mais nul n’a soutenu cette manière de voir avec autant d’autorité et autant d’ardeur que Virchow Morel (de Strasbourg) a été aussi un des pathologistes qui ont le plus contribué à propager cette manière devoir.
Quand on a lu avec soin les divers travaux qui ont été faits sur cette question on arrive facilement à formuler sur ce sujet
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quelques propositions générales, qui résument assez complètement cette théorie.
1° La cause immédiate de l’inflammation réside dans une altération des cellules constituant la trame organique, et, pour me servir du style même de l’école micrographique, on dit que c’est une dysplasie provoquée par une irritation phlo gis tique. Elle a pour siège la cellule du tissu cellulaire. L’irritation phlo gistique peut provenir soit du dehors, soit de principes particuliers charriés par le sang et mis ensuite en contact avec les éléments cellulaires.
2° Les cellules irritées se gonflent, prolifèrent, et ce n’est que consécutivement que les phénomènes vasculaires surviennent.
3° Pour ces auteurs, l’inflammation peut survenir partout où il y aura des cellules, peu importe qu’il n’y ait pas de vaisseaux dans la partie enflammée. Ainsi, pour eux, la cornée transparente, le cartilage sans vaisseaux sont parfaitement susceptibles de s’enflammer.
L’expérience suivante de Recklinghausen montre bien au maximum, si j’ose ainsi dire, l’idée fondamentale de cette théorie.
Recklinghausen, après avoir cautérisé la cornée transparente d’une grenouille, la détache immédiatement du reste de l’animal, et après l’avoir plongée dans du sang, du sérum ou de l’humeur aqueuse, il la maintient pendant un ou deux jours à une température convenable. On voit alors, même dans ces conditions, des néo-formations s’opérer, des globules purulents se constituer, et tout cela bien évidemment sans le concours de nerfs ni de vaisseaux.
Sans doute il y a loin de là à une évolution inflammatoire régulière et complète, mais je tenais à vous citer cette expérience pour bien vous faire comprendre jusqu’où peuvent aller les prétentions des cellularistes.
4° Si la sensibilité, la motilité et les sécrétions sont modifiées dans une partie enflammée, c’est que les cellules nerveuses,
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musculaires et sécrétantes arrivent à être aussi plus ou moins altérées à un moment donné par le fait du travail inflammatoire.
Théorie vasculaire. — La théorie vasculaire de l’inflammation est la théorie des pathologistes qui pensent que la cause des phénomènes inflammatoires réside surtout dans le système circulatoire. Cette théorie est de beaucoup antérieure à la théorie cellulaire. Dans la période ancienne, Galien, Celse, Boerhaave peuvent être considérés comme partisans de cette manière de voir. Hunter, à une époque déjà plus rapprochée de nous, a aussi décrit l’inflammation comme occasionnée surtout par un accroissement d’action des vaisseaux; mais ce sont principalement les travaux de Robin qui peuvent être regardés comme ayant le plus contribué à vulgariser cette pensée.
Comme pour la théorie cellulaire, il est possible de ramener à quelques propositions générales l’ensemble des observations qui ont été consignées pour défendre cette opinion. Les voici :
1° L’inflammation consiste essentiellement dans un trouble circulatoire des vaisseaux capillaires. Ces troubles circulalatoires s’accompagnent de perturbations thermiques.
2° Les troubles circulatoires sont les phénomènes vasculaires sur lesquels nous avons déjà insisté. Ils s’accompagnent de rougeur, de chaleur, de tuméfaction et de douleur.
3° Aux phénomènes vasculaires succèdent les phénomènes exsudatifs ou phénomènes extravasculaires. Les vaisseaux capillaires se déchirent, les exsud ats transsudent au travers des parois.
4° Après les phénomènes exsudatifs, surviennent, en dernier lieu, les phénomènes que l’on peut appeler .consécutifs. Ces phénomènes consécutifs consistent en des troubles nutritifs. Ce sont les phénomènes cellulaires que nous avons étudiés dans une de nos précédentes leçons. Il est une observation que vous retiendrez ; pour le professeur Robin, les néo-formations cellulaires se créent plus ou moins spontanément; on les voit naître à un
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moment donné, directement dans le blastème; elles ne dérivent pas des cellules préexistantes par prolifération comme nous l’avons indiqué antérieurement.
5° Pour les vascularistes, il n’y a pas d’inflammation possible dans les tissus qui ne contiennent pas de vaisseaux. Pour eux, par conséquent, pas d’inflammation de la cornée transparente. La kératite n’est qu’un ensemble de troubles circulatoires siégeant dans les parties avoisinant la cornée, dans la sclérotique, par exemple, la choroïde ou les procès ciliaires. Ges troubles circulatoires s’accompagnent plus tard seulement de troubles nutritifs dans la cornée.
11 nous reste en troisième lieu à vous parler de la théorie nerveuse de l’inflammation.
L’action du système nerveux sur le processus inflammatoire a été étudiée avec un soin tout particulier surtout dans ces dernières années. Les faits connus sont loin de pouvoir encore tout expliquer ; mais dans des circonstances nombreuses leur interprétation permet de se rendre compte de la marche et de l’enchaînement des phénomènes morbides, et bien qu’il y ait certainement encore beaucoup de points obscurs, on peut dire cependant qu’il existe vraiment une théorie nerveuse de l’inflammation.
Théorie nerveuse de V inflammation . — La théorie nerveuse de l’inflammation comporte deux divisions. Les uns pensent que l’action nerveuse dans l’acte inflammatoire s’exerce indirectement sur les vaisseaux sanguins par les vaso-moteurs. C’est ce que l’on peut appeler la théorie névro-paralytique. D’autres soutiennent que l’action nerveuse s’exerce d’une façon directe sur les éléments enflammés. Remak, ScliifF, Samuel ( Die trophiscen Nervcn , Leipsig, 1860) ont, en effet, admis l’existence de nerfs dits nutritifs ou trophiques, dont les filets se distribuent aux éléments mêmes de nos tissus; c’est ce que l’on appelle la théorie nerveuse trophique.
Examinons tout d’abord les faits qui se rapportent à la première catégorie. Ges faits sont les suivants :
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1° L’expérience la plus importante est la section du grand sympathique au cou. Cette expérience, pratiquée tout d’abord par Pourfour du Petit, a été reprise et étudiée avec une intelligence toute spéciale par Bernard.
Lorsque l’on réalise chez un lapin la section du filet sympathique cervical ou que l'on pratique l’extirpation du ganglion cervical supérieur, on observe, du côté correspondant de la face, une dilatation notable des vaisseaux capillaires et artériels; de plus, il y a dans ces parties une augmentation très appréciable de la chaleur. Sans doute l’expérience ne détermine pas de suite un véritable travail inflammatoire, mais il y a tout d’abord comme une exagération de l’état physiologique, et si l’animal ainsi préparé se trouve placé dans de mauvaises conditions hygiéniques, si on l’expose à l’inanition, par exemple, à l’insuffisance nutritive, les parties dont les nerfs vaso-moteurs sont paralysés sont bientôt le siège d’une véritable inflammation.
2° Des résultats semblables peuvent être obtenus soit au niveau de la poitrine, soit au niveau de la cavité abdominale. La section du grand sympathique détermine toujours des congestions avec chaleur au niveau des parties que l’on a privées de l’innervation vaso motrice.
3° On observe quelquefois l’inflammation du globe oculaire après la section du trijumeau.
4° La pleurésie, la pneumonie surviennent souvent à la suite de la section du pneumogastrique.
5° Des ulcérations, des gangrènes arrivent fréquemment à la suite de lésions des nerfs sciatiques, ou de la moelle épinière.
6° En 1859, Charcot a publié des observations d’affections cutanées phlegmasiques consécutives à des lésions nerveuses. En 1860, Boeresprung (ann. Krank, Berlin, 1860) a indiqué la production d’un zona consécutif à des altérations multiples des ganglions spinaux. En 1865, Mitchell (Arch. de Méd.) relate divers cas de blessures des nerfs suivies de lésions vésiculeuses de la peau.
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7° Les travaux de Duplay et Morat semblent avoir démontré ([lie l’ulcération du mal perforant est le résultat de lésions nerveuses occupant soit les rameaux du sciatique, soit le tronc do ce nerf, soit même les centres nerveux.
8° Une expérience de Claude Bernard mérite encore d’être indiquée. Vous la trouverez relatée dans la monographie de Chalvct. Si l’on injecte du sable très fin dans l’artère crurale d’un cheval, on détermine soit des phénomènes de gangrène, soit des phénomènes d’inflammation violente. Si avant l'injection du sable ou de suite après, on coupe les nerfs sensitifs du membre, il n’y a plus alors de réaction générale, l’animal résiste à la lésion qui reste essentiellement localisée. L’inflammation locale guérit alors très rapidement, ou se développe à peine. Le rôle du système nerveux sur le développement de l’inflammation est ici des plus évidents.
Les vétérinaires ont même utilisé cette donnée expérimentale pour traiter certaines maladies du sabot en abolissant quelquefois la sensibilité des parties malades par la section de certains nerfs. Par suite de cette section, l’on supprime l’impression de la partie malade sur les centres nerveux. Dès lors plus d’action réflexe, plus de paralysie vaso-motrice; par conséquent, plus de' congestion, plus d’inflammations consécutives.
Les faits nombreux que nous venons de passer en revue démontrent d’une façon bien formelle l’influence directe du système nerveux sur les phénomènes inflammatoires.
Ils ont servi à édifier ce que nous avons appelé la théorie névro-paralytique de l’inflammation.
Elle peut se formuler aussi en quelques propositions, comme nous l’avons fait déjà pour les théories vasculaire et cellulaire. Vous les trouverez en partie dans le cours du professeur Vulpian, de 1868.
1° Du paralysie vaso-motrice produit la congestion, la chaleur des parties paralysées. Elle ne produit pas directement l’inflammation.
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2° Il existe seulement pour les parties paralysées une facilité plus grande à contracter l’inflammation pour peu qu’une cause vienne la provoquer. Ainsi, après la section du sympathique au cou chez le lapin, si l’on irrite ensuite même légèrement l’oreille paralysée on déterminera alors l'inflammation de cette partie avec une facilité excessive.
3° Lorsqu’une partie est paralysée, l’irritation qui déterminera consécutivement l’inflammation peut être de cause externe, elle peut être de cause interne. Tantôt cette cause sera, par exemple, une condition traumatique; d’autres'fois, elle sera constituée par une substance nuisible quelconque circulant directement dans le sang.
4° Une excitation locale très forte paralyse habituellement les vaso-moteurs de la partie traumatisée. Le relâchement des vaisseaux explique alors la chaleur, la rougeur, le gonflement, la douleur que l’on voit survenir au niveau des tissus. On comprend ainsi l’axiome ancien. « Ubi stimulas ibi fluæus. »
5° L’inflammation peut naître par action réflexe sous l’influence d’une douleur locale. La douleur locale est tout d’abord perçue par le cerveau; le cerveau réagit ensuite par action réflexe sur les vaso-moteurs.
6° Pour expliquer tantôt la simple congestion que l’on obtient, tantôt l’inflammation qui se produit à la suite des modifications perçues par les vaso -moteurs, on peut alléguer l’existence des deux espèces de nerfs vaso-moteurs, les constricteurs et les dilatateurs (Ghalvet, 1869) : si les constricteurs sont paralysés, la congestion survient, mais elle sera alors passive; si les dilatateurs sont excités, la congestion survient encore, mais dans ces cas plus active et plus inflammatoire
Une seconde théorie nerveuse de l’inflammation a été proposée; elle est basée sur l’existence des nerfs trophiques.
Les nerfs trophiques accompagneraient en général les nerfs sensibles. Ils ont pour fonction l’entretien de l’activité nutritive des tissus. S’il sont excités, il y a tout d’abord une hypernutri-
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tion ; si l’excitation continue, les éléments anatomiques se gonflent, prolifèrent; il se produit alors une véritable inflammation aiguë. Si, au contraire, ces nerfs sont paralysés, il en résulte de l’atrophie. C'est ainsi que surviendrait, d'après Samuel, l’atrophie spinale de l’enfance. Cette maladie serait, du reste, rare, parce que les nerfs trophiques sont censés tirer leur origine de la substance grise de la moelle, et que les lésions à ce niveau sont relativement peu fréquentes.
Cette théorie a du moins le mérite de la simplicité; elle permet, en outre, de se rendre compte de tous les phénomènes inflammatoires.
Avec l’irritation des nerfs trophiques, on s’explique facilement un grand nombre de phénomènes pathologiques qu’il est difficile d'interpréter, et vraiment l’on serait presque tenté de répéter avec Duchenne (de Boulogne) « que si ces nerfs n’existaient pas, il faudrait au moins les inventer pour expliquer l’inflammation >>.
Ainsi cette théorie des nerfs trophiques explique tout naturellement, sans qu'il soit besoin de faire intervenir les phénomènes réflexes, les succès des vétérinaires dans l’inflammation du sabot par la section des nerfs conducteurs de la sensibilité. Les nerfs trophiques accompagnent toujours, en effet, les nerfs sentitifs, et la section des derniers entraîne nécessairement la section des premiers. Le nerf trophique supprimé, l’inflammation ne peut plus alors se développer.
Malheureusement, la constatation des nerfs trophiques n’a pas été vérifiée. Du reste, si cette théorie était vraie, la section du trijumeau devrait aussi agir pour supprimer l’inflammation, comme la section des nerfs sensitifs de la jambe agit dans l’expérience que nous venons de relater. Or il n’en est rien, ce sont, au contraire, des inflammations oculaires consécutives que l’on voit survenir habituellement après cette opération.
De plus, des expériences contradictoires d’Otto Weber, de Jones Simon, de Lister ont prouvé que la galvanisation des filets
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nerveux prétendus trophiques ne produisait pas toujours l'inflammation des parties innervées par ces rameaux. D’après les idées et les expériences de Samuel, cette excitation galvanique devrait toujours produire ce résultat. Il n’en est rien cependant, et d’après les auteurs, au contraire, que nous venons de citer, l’inflammation, quand elle survient, devrait être simplement regardée comme un phénomène de traumatisme expérimental.
Conclusions. — Nous venons de jeter un coup d’œil sur l’ensemble des diverses théories de l’inflammation. Il est tout naturel de chercher maintenant à vous indiquer quelques conclusions en attribuant à chacune d’elles la part d’importance qui semble lui revenir pour expliquer le développement du processus inflammatoire. Ce travail présente des difficultés sérieuses. Les théories vasculaire et cellulaire sont évidemment les deux plus importantes, et si la théorie cellulaire semble actuellement avoir le plus de faveur à certains points de vue, les modifications circulatoires sont aussi d’une importance extrême. Pour les cellularistes purs, avons -nous dit, il semble vraiment qu’il ne soitnulleinent besoin de vaisseauxpour que l’inflammation évolue ; pour eux, ce qui prédomine avant tout, c’est la prolifération cellulaire. Ne peut -on pas leur objecter que si ce point de vue était juste, ce serait dans l’embryon, avant tout développement de vaisseaux, que Finflammalion devrait exister à son maximum d’intensité, puisque c’est au niveau de cette partie que les phénomènes de prolifération et de segmentation cellulaire se manifestent tout d’abord avec le plus d’énergie ? Le commencement de la vie ne serait ainsi qu’un mouvement inflammatoire.
En résumé, le processus inflammatoire résulte évidemment de l’action combinée des cellules et des vaisseaux. Les vaisseaux sont, en outre, sous la dépendance du système nerveux qui coin mande à leur dilatation ou à leur resserrement, Les éléments cellulaires sont certainement souvent le point de départ des modifi-
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cations phlegmasiques, mais cc sont les vaisseaux qui sont chargés de fournir les matériaux nécessaires à la formation des produits nouveaux. En combinant les trois théories que nous avons examinées, en partant de cette donnée que cellules, vaisseaux et nerfs concourent tous ensemble à la vitalité d’une partie, on arrive à mieux rationnaliser les phénomènes, à mieux les enchaîner, si l’on peut ainsi dire, les uns aux autres. On comprend l’évolution de l’inflammation même dans les tissus qui ne sont que très indirectement sous l’influence de la circulation (cartilage et cornée transparente, par exemple). On se rend compte, d’un autre côté, comment, en agissant sur la circulation, on peut modifier très puissamment la lésion inflammatoire. Enfin l’esprit saisit très bien la genèse des inflammations locales dépendant d’altérations des éléments nerveux.
Définitions théoriques de V inflammation. — L’étude des théories de l’inflammation nous conduit tout naturellement à l’examen d’une question que nous avons laissée de côté jusqu’à présent, celle des définitions théoriques de l’inflammation. De même que les théories que nous venons d’analyser, les définitions théoriques de l’inflammation semblent pouvoir se diviser en définitions
! cellulaires, vasculaires, nerveuses,
suivant que les auteurs se sont placés plus spécialement au point de vue de telle ou telle de ces théories. Gomme les théories nerveuses rendent surtout compte du commencement de l’évolution des phénomènes inflammatoires, de leur genèse, sans indiquer les autres actes consécutifs du processus inflammatoire, on comprend qu’il n’yait pas dans la science des définitions essentiellement basées sur la théorie nerveuse. En définitive, nous distinguerons donc seulement des définitions théoriques cellulaires et vasculaires. Nous y joindrons, en troisième lieu, des définitions théoriques éclectiques .
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Gomme définitions théoriques cellulaires vous retiendrez celles de :
Virchow,
Jaccoud,
Sée,
Vulpian,
Heurtaux.
Pour Virchow, l’inflammation consiste essentiellement dans l’irritation formatrice des cellules du tissu conjonctif. Les produits de cette irritation dérivent de la prolifération de la cellule irritée.
Pour Jaccoud, l’inflammation est un désordre de nutrition qui est provoqué dans le tissu vivant par une impression anormale dite irritante, et qui est constituée par l’exagération temporaire de l’activité nutritive dans le territoire organique soumis à l’irritation.
Pour Germain Sée, l’inflammation est un acte généralement tumultueux, concurremment nutritifet dénutri tif. Cette définition, ainsi formulée au début de nos leçons, eût été lettre morte pour le plus grand nombre d’entre vous. Vous comprendrez facilement maintenant que, pour Germain Sée, l’inflammation est en d’autres termes, d’une part, caractérisée par un excès de nutrition», une hyperplasie; d’une autre part, caractérisée à un autre moment par une diminution, au contraire, dénutrition avec dégénérescence des tissus.
Pour Vulpian, l’inflammation est une irritation normale agissant à un degré anormal, ou bien une irritation anormale agissant d’une manière normale et amenant le trouble des activités élémentaires
Ainsi sous l'influence d’une irritation normale, celle du sang goutteux, par exemple, qui aborde une cellule, cetteaction devient anormale et l’inflammation survient. Do même, sous l'influence d’une irritation anormale, celle d’un traumatisme accidentel, vous voyez souvent survenir les phénomènes inflammatoires.
INFLAMMATION — DÉFINITIONS DE L’INFLAMMATION 113
Parmi les définitions les plus complètes et les mieux conçues, nous devons mentionner surtout celle que Ilcurtaux a formulée dans le Dictionnaire de Jaccoud. Pour cet auteur, l'inflammation est un trouble de nutrition qui tend à ramener les éléments cellulaires à l’état embryonnaire, qui s’accompagne généralement de dépôt de matière fibrineuse dans les parties enflammées, qui peut produire un liquide spécial, le pus, et dont les lésions transitoires peuvent disparaître sans laisser de traces, entraîner la destruction de l'organe ou aboutir à la formation de tissu connectif. Cette définition a surtout le mérite de bien grouper l’ensemble des phénomènes cellulaires qui caractérisent l’inflammation. Peut-être pourra-t-on lui reprocher de laisser complètement de côté les phénomènes vasculaires; elle ne mérite que mieux pour cette raison d’être classée dans le groupe où nous l’avons placée.
Chalvet. dans sa Pin /s iologiepalhol og i q 1 i e de l'inflammation , considère l’inflammation comme l’image de la nutrition, avec cette différence que dans la nutrition il y a équilibre, tandis que dans l’inflammation l’équilibre nutritif est rompu.
Définitions théoriques vasculaires. — Comme définitions essentiellement basées sur la théorie vasculaire de l’inflammation, je vous citerai surtout celles de Rokitanski et de Robin. Pour Rokitanski, l’inflammation est un travail morbide qui débute par la stase et aboutit à l’exsudation.
Pour Robin, l’inflammation est un trouble circulatoire dans les vaisseaux capillaires accompagné de perturbations thermiques.
Définitions théoriques éclectiques. — Parmi les diverses définitions éclectiques, l’une d’elles du professeur Boyer (de Montpellier), nous a paru mériter une mention toute spéciale. Dans un article inséré dans le Montpellier -Médical, et qui est une véritable monographie sur l’inflammation, l’auteur définit ainsi le processus inflammatoire : « L’inflammation est un état morbide caractérisé par une modification synergique de toutes
Berne. — l'atli. chir. ri
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les (acuités vitales des divers éléments constitutifs d’un organe ou d’un tissu. Cette modification consiste dans l’augmentation, la diminution, la perversion de ces facultés (sensibilité, caloricité, motilité, force plastique). La perversion de la sensibilité, de la caloricité, de la motilité détermine la douleur, la chaleur, la rougeur, la tumeur. La perversion, de la force plastique entraîne la modification dans la consistance, la cohésion, la densité de la partie. »
En groupant les diverses définitions d’après l’ordre que nous venons d’indiquer, nous pensons avoir rendu ces détails un peu moins arides. L’aperçu général des deux tableaux synoptiques suivants facilitera encore, je l’espère, ce résultat.
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C. Théories
< f>° Obser-, Charcot, nerveuses, vations ' Bœresprunj.
de ' Mitchell.
Théories cellulaires, A.
’ Théories vasculaires, B.
t Théories nerveuses, C.
1« La cause immédiate de l'inflammation réside dans lu cellule.
Dysplasie cellulaire, suite d'irritation.
2° L’irritation est de cause externe ou de cause interne.
3° La cellule irritée se gonfle, elle prolifère.
4« Tout tissu contenant des cellules peut s’enflammer.
5° Les phénomènes vasculaires viennent ensuite.
(3° Expérience de Recklinghausen.
7» Les modifications ultérieures de sensibilité, de motililé, de sécrétion, tiennent aux modifications des cellules nerveuses, musculaires et secrétantes.
lu L'inflammation consiste essentiellement dans un trouble circulatoire des vaisseaux capillaires.
2« Phénomènes vasculaires. (Nous les avons délaillés.)
3° Phénomènes exsudatifs ou extra-vasculaires.
4° En dernier lieu, phénomènes consécutifs : ce sont les phénomènes qui atteignent alors les éléments cellulaires. 5° Pas d’inflammation dans un tissu ou il n’y a pas de vaisseaux.
I 1° La paralysie vaso-motrice produit la congestion.
2° La congestion se change en inflammation sous l’influence d’une cause irritative même légère.
3° La cause irritative peut, être ex- 1. Théorie terne ou interne, névro-pa- 4° Une excitation
ralytique. locale violente peut Cérébro- paralyser immédiaspinale. tementles vaso-mo- Marey. teurs).
Vulpian. 50 L’inflammation
peut naître par action réflexe à la suite d’une douleur locale.
6° La paralysie des constricteurs vasomoteurs détermine la congestion passive.
L’excitation des dilatateurs vaso-moteurs
Nées surtout des faits I suivants:
i° Exp. de Pourtour du Petit.
2° Section du trijumeau. Inflammation consécutive de l’œil.
3° Pleurésie, pneumome à la suite des lésions du pneumogastrique.
4“ Ulcérations, gau grénes à la suite de lésions de la moelle.
6° Travaux de Morat et Duplay sur le mal perforant.
"«Expériences de Bernard pour diminuer l’inflammation, supprimer la sensibilité des parties en sectionnant les nerfs sensitifs.
Ont donné lieu à la théorie nerveuse cérébrospinale.
A donné lieu
inné / à l 2. T
An i* i u > iipw
8» Existence de nerfs \ dits trophiques (Samuel) 1 'a théorie,
nerveuse / trophique '
I détermine la congestion active.
! Excitation des rameaux trophiques.
Inflammation.
Paralysie de ces rameaux. Atrophie.
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DÉFINITIONS THÉORIQUES DE L’INFLAMMATION
Définitions. . .
Définitions A. Cellulaires.
Définitions B. Vasculaires.
Définitions C. Éclectiques.
Pour Virchow.
Pour Jaccoud.
Pour Sée.
/ Cellulaires. A.
I Vasculaires, B.
’ Éclectiques, C.
Pas de définitions nerveuses. Les théories nerveuses rendent \ compte seulement du début de l'inflammation.
/ I, 'inflammation consiste essentiellement dans l’irritation des cellules du tissu conjonctif.
Les produits de cette irritation dérivent par prolifération de cette cellule primitivement irritée.
L’inflammation est un désordre de nutrition qui est provoqué dans le tissu vivant par une impression anormale dite irritante.
L’inflammation est un acte généralement tumultueux concurremment nutritif et dénutritif. .
L’inflammation est l'image de la nutrition avec cette différence que dans la nutrition il y a équilibre tandis que dans l’inflammation l’équilibre est rompu.
L'inflammation est une irritation normale Pour Vulpian. ' ou anormale amenant le trouble de l’activité ' élémentaire.
L’inflammation est un trouble dénutrition ; qui ramène les éléments cellulaires à l'état l embryonnaire, qui s'accompagne généralement 1 de dépôt de matière fibrineuse, qui peut pro- Pour Heurtaux ( duire un liquide spécial, le pus, et dont les J lésions transitoires peuvent disparaître sans I laisser de traces, entraîner la destruction de l’organe ou aboutir à la formation du tissu conjonctif.
Travail morbide débutant par la stase, aboutissant à l'exsudation.
Trouble circulatome avec pertubation tlier-
i Pour Chalvet.
Rokilanslcy.
Robin.
\ Boyer ((de Montpellier)
I inique.
Modification/^ sensibilité /
consistant dans! ([e moUIi|4t
la perversion des de caloricitét
facultés vitales) , ..
„ I de fonctions
d un tissu ou d un f ,
J plastiques, organe. \
D'où
douleur,
rougeur,
chaleur,
tumeur.
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Connaissant actuellement les définitions, la symptomatologie, les théories de l’inflammation, nous commencerons l’étude des formes de l’inflammation.
Étudier les formes de l’inflammation, c’est étudier les aspects divers qu’elle peut présenter sans faillir au type permanent de l’espèce. Hunter est un des premiers chirurgiens qui ait envisagé cette question; il distingua trois formes spéciales :
L’inflammation adhésive;
L’inflammation suppurative;
L’inflammation ulcérative.
A l’inflammation adhésive correspondait l’adhérence des parties enflammées et la cicatrisation des parties traumatisées.
A l’inflammation suppurative et ulcérative correspondaient la suppuration et l’ulcération des parties. L’inflammation ulcé rative, pour nous servir de l'expression même de Ilunter, était de nature essentiellement disjonctive. Singulier processus que celui de l’inflammation. Dans bien des cas, c’est par son intermédiaire que la nature réalise la guérison des pertes de substance; dans d’autres, c’est l’inflammation qui crée, au contraire, la solution de continuité nouvelle, l’ulcération, par exemple. Tantôt c’est le ciment qui sert à l’architecte pour réparer la brèche, tantôt c’est la pioche qui sert à détruire.
Quand on examine d’une façon plus attentive les aspects divers que peut présenter le processus inflammatoire, on arrive à admettre les divisions suivantes :
Au point de vue du temps ;
\ Au point de vue des tissus ;
I Au point de vue des exsudats ;
Au point de vue des résultats définitifs.
V Au point de vue du temps. — - L’inflammation peut être aiguë, elle peut être chronique. L’une évolue rapidement, l'autre évolué d’une façon lente. Ce que nous avons dit jusqu’à présent s’applique surtout à l’inflammation aiguë ; nous nous réservons plus tard de vous décrire à part l'inflammation chronique.
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2U Au point de vue des tissus. — Il est logique de ‘distinguer séparément les inflammations des divers tissus. L’inflammation des séreuses, des muqueuses, du tissu osseux, des tissus épithéliaux comporte, en effet, des modifications symptomatologiques importantes et qui peuvent très bien se prêter à quelques distinctions spéciales. Il en est de même pour tous les tissus.
3° Au 'point de vue des exsudats, l’on peut distinguer des inflammations
sereuses,
] plastiques,
catarrhales,
suivant que l'exsudât sera de nature séreuse, qu’il contiendra beaucoup de substance fibrineuse ou muqueuse.
4° Au point de vue des résultats définitifs. — Tantôt l’inflammation est dite organisatrice; son caractère essentiel est alors la formation d’un tissu embryonnaire qui tend à reconstituer le tissu enflammé ou à s’organiser en tissu connectif.
Tantôt elle est dite désorganisatrice. L’inflammation désorganisatrice se divise elle-même en trois catégories :
^ L’inflammation désorganisatrice ulcéreuse ;
I L’inflammation désorganisatrice gangréneuse; L’inflammation désorganisatrice avec dégénérescences.
Nous nous occuperons plus tard de l’ulcération et de la gangrène que nous venons d’indiquer sommairement ; quant à l’inflammation avec dégénérescences, c’est dans ces cas où Ton voit se produire les infiltrations granulo-protéiques ou granulograisseuses, soit dans ^ les exsudats,
I les cellules de nouvelles formation, ouïes éléments même delà région malade.
Quelquefois la partie enflammée et dégénérée constitue une masse jaunâtre de consistance pâteuse, et provoquant facilement autour d’elle de nouvelles inflammations éliminatrices.
Ces inflammations avec dégénérescences prennent souvent
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la dénomination d’inflammation caséeuse. C’est l’inflammation tuberculeuse de quelques auteurs.
Cette dégénérescence dont nous venons de parler peut s’opérer :
soit au niveau des produits exsudés,
^ soit au niveau des cellules de nouvelle formation,
^ soit au niveau des éléments mêmes de la partie enflammée.
C’est le plus habituellement au niveau des poumons, au niveau des ganglions que vous rencontrerez cette forme spéciale inflammatoire. Souvent dans ces cas, on voit survenir des phénomènes d’ulcération, cela dépend surtout des mauvaises conditions hygiéniques auxquelles le malade est soumis : alimentation mal choisie, peu appropriée à l’âge des individus, souvent peu réparatrice, absorption d’un air humide, vicié, défaut d’exercice musculaire.
Quelques auteurs ont prétendu que cette forme inflammatoire était toujours sous la dépendance de la diathèse tuberculeuse; ainsi Thaon a cherché à prouver qu’il en était toujours ainsi. Cette opinion est encore singulièrement discutée, et si pour les Allemands, par exemple, la dualité de la phtisie pneumonique ou caséeuse et de la phtisie tuberculeuse est bien démontrée; pour d’autres auteurs, la vérité de cette proposition est encore bien loin d’être prouvée.
Quelquefois l’inflammation organisatrice est encore appelée de bonne nature. L’inflammation désorganisatrice est dite alors de mauvaise nature. Inflammatio genuina. Inflammatio spuria.
Résumons en quelques lignes ce que nous venons d’indiquer et nous pourrons examiner ensuite les formes et les terminaisons de l’inflammation.
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FORMES DE L’INFLAMMATION
Décrire les formes de l'inflammation, c’esl décrire les aspects divers qu’elle peut présenter sans faillir au type permanent de l’espèce.
Les formes de l’inflammation peuvent se distinguer :
/ Inflammation aiguë.
1° Appoint de vue du temps J _
2° Au point de vue des tissus (
3° Au point exsudats.
de vue des*»
Au point résultats.
de vue des ,
— chronique.
— subaiguë.
Inflammation des séreuses.
— des os.
— des muqueuses.
— des épithéliums.
L’inflammation de chaque tissu a vraiment quelque chose de spécial.
Inflammation séreuse. Exsudât séi’eux.
Inflammation fibrineuse ou plastique. Exsudât fibrineux. Inflammation muqueuse, catarrhale.
Production d'un tissu embryonnaire qui reproduit le tissu enflammé, ou se change en tissu connect i f.
I Soit au ni-
1° Ulcéreuse.
2° Gangréneuse.
3° Dégénératrice ou mieux avec dégénérescences granulo-protéique ou caséeuse.
Infl. organisatrice.
Infl. de bonne nature, qenuina.
Infl. désorganisatri ce.
Infl. de mauvaise nature spuria.
au
veau des exsudats.
Soit au niveau des élémenlsde nouvelle formation.
Soit au niveau des éléments anciens.
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Terminaison de V inflammation . — La terminaison de l’inflammation peut être envisagée à deux points de vue : au point de vue de la maladie et au point de vue de la lésion elle-même. Au point de vue de la maladie, on peut dire que tantôt il y a guérison, tantôt, au contraire, la mort survient. Quand il y a guérison, la guérison peut être complète, la lésion locale se résout, les symptômes généraux s’éteignent. Lorsque la guérison est incomplète, la lésion locale persiste encore dans de certaines conditions, et souvent l’on voit en même temps subsister quelques symptômes généraux plus ou moins graves. Au point de vue de la lésion elle-même, les terminaisons sont très nombreuses. Ces terminaisons sont le plus souvent liées aux diverses périodes d’évolution que nous avons analysées antérieurement lorsque nous nous sommes occupés des divers symptômes locaux inflammatoires ; on dit assez habituellement qu'une inflammation se termine par délitescence,
(résolution, suppuration , induration,
\ hypertrophie,
(atrophie, ulcération,
' gangrène.
l°Une inflammation se termine, dit-on, par délitescence, lorsqu’il y a disparition rapide des symptômes inflammatoires. La disparition est quelquefois complète; quelquefois, en même temps que la délitescence se réalise, on peut voir survenir d’autres phénomènes inflammatoires du côté d’un autre organe, on dit alors qu’il y a délitescence avec métastase.
La métastase survient souvent dans les cas où, sous l’influence de causes générales spéciales, l’inflammation s’est localisée dans un système, le système séreux, par exemple.
Les diverses parties du même système peuvent être alterna-
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tivement soumises a des mouvements fluxionnaires, et l’on voit alors l’inflammation sc porter sur la séreuse de l’encéphale, sur celle de la poitrine ou sur celle de la cavité abdominale,
La délitescence avec métastase ne doit pas par conséquent être regardée comme une véritable terminaison. Il n’y a pas dans ce cas, en effet, disparition, cessation de la lésion, mais simple transposition de l’irritation morbide avec localisation différente.
On donne quelquefois le nom d’inflammations métastatiques à des inflammations que l’on voit, par exemple, survenir du coté des poumons à la suite de résorptions purulentes. Le mécanisme physiologique de ces inflammations est mieux compris depuis quelques années.
Ges états métastatiques doivent être mis sous la dépendance de coagulations qui, formées tout d’abord dans les reins, se détachent et passent ensuite, entraînées dans le torrent de la circulation, jusqu’au niveau du système capillaire des poumons où elles s’arrêtent. Il en résulte alors des phénomènes d’infarctus ou d’inflammation spéciale, que nous aurons bientôt à étudier d’une façon plus complète.
2° L’inflammation peut se terminer par résolution. La résolution, comme nous l’avons déjà dit, est le retour complet de la partie enflammée à l’état normal. Elle comporte la cessation des symptômes locaux et des symptômes généraux.
3° La terminaison par suppuration comporte la formation d’un produit temporaire liquide, le pus. Nous aurons bientôt à nous en occuper d’une manière plus complète.
4° La terminaison par induration comporte quelques modifications particulières. Dans ce cas, la partie organique, au lieu de revenir à l’état normal, conserve une consistance plus ferme, une dureté presque ligneuse.
Cette terminaison est due à la formation d’un tissu connectif plus ou moins dense. Ce tissu provient des transformations su-
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Lies par les cellules embryonnaires. La persistance de l’exsudât fibrineux amène souvent aussi le même résultat.
L’induration est plus fréquente lorsque l'inflammation survient dans certains organes : ainsi l’inflammation du testicule comporte presque toujours au niveau de l’épididymo un noyau induré qui persiste habituellement pendant un temps très long.
Lorsque l’induration survient dans un organe qui a été plus ou moins enflammé, il se produit alors ce que l’on appelle volontiers maintenant sclérose de l’organe.
Nous avons indiqué la terminaison par li}rpertrophie, par atrophie, par ulcération, par gangrène.
5° Il y a hypertrophie lorsque l’organe primitivement enflammé reste plus volumineux que dans l’état normal. Théoriquement l’organe hypertrophié doit, avoir seulement des éléments plus nombreux et plus gros, la texture naturelle restant identique, mais le phénomène est loin de se réaliser d’une manière aussi simple. Presque toujours les éléments connectifs se multiplient en même temps dans l’organe hypertrophié et quelquefois même dans des proportions excessives. L’organe est alors tout à la fois induré et sclérosé , de telle sorte que ces deux terminaisons se confondent en se combinant.
6° L’atrophie peut être regardée comme un phénomène en sens inverse du précédent.
Théoriquement , l’atrophie simple consiste dans la diminution du volume des éléments anatomiques, diminution pouvant aller parfois jusqu’à la disparition complète. L’organe enflammé et atrophié consécutivement devrait contenir seulement moins d’éléments que l’organe sain et des éléments plus petits, mais habituellement l’atrophie s’accompagne aussi de modifications et de dégénérescences survenues au niveau des éléments or-
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ganiques, dégénérescences que nous avons indiquées déjà et que je mentionne de nouveau.
Comme il se forme habituellement dans l’organe ou dans le tissu atrophié une certaine quantité de tissu connectif essentiel, ce tissu connectif comprime les éléments du tissu primitif et tend ainsi, en gênant la nutrition, à déterminer ces dégénérescences que nous venons de signaler.
Sans insister trop sur ces modifications intimes qui sont essentiellement delà compétence du micrographe, Cruveilhier avait décrit déjà ce qu’il appelait la macilence des tissus.
7° L’ulcération est considérée habituellement comme une des terminaisons de l’inflammation. C’est une opinion acceptée généralement; elle est cependant discutable, car dans bien des cas où l’ulcération survient l’inflammation continue à persister même après la réalisation du travail ulcératif. Pourquoi dès lors affirmer que l’ulcération est une terminaison de l’intlammation.
Hunter regardait l’ulcération comme un phénomème d’absorption. Il y avait alors ce qu’il appelait absorption ulcérative. Cette expression indiquait que, pour le célèbre chirurgien anglais, les tissus primitivement enflammés disparaissaient sans laisser de traces. Nous aurons bientôt à étudier ce phénomène d’une façon plus complète; mais dès maintenant nous pouvons indiquer que l’absorption ne joue aucun rôle dans cette terminaison de l’inflammation. Tout se résume dans des faits de dégénérescence granulo-graisseuse ou de destruction particulière assimilée à ce que nous décrirons plus tard sous le nom de gangrène moléculaire.
I albumineuse,
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8° La terminaison par gangrène est assez fréquente. Nous aurons bientôt à étudier de plus près ce phénomène; mais dès aujourd’hui retenez les quelques propositions suivantes : t° La gangrène est la mortification d’une partie plus ou moins importante de l’organe enflammé. L’inflammation peut déterminer ce résultat de deux manières. Tantôt elle oblitère les vaisseaux capillaires de la partie enflammée, soit par la pression que l’exsudât fibrineux détermine, soit par le fait des coagulations intravasculaires. La circulation est alors incomplète, nulle parfois, et la mort locale survient; d’autres fois, 1 inflammation occasionne l’oblitération d’uneartère même volumineuse. Les conséquences sont encore identiques.
2° Il est évident que dans tel ou tel tissu, les effets seront plus à redouter, suivant la richesse, vasculaire plus ou moins grande des parties enflammées. Ainsi l’inflammation du tissu osseux ou du périoste entraîne très fréquemment la mortification de l’os, la nécrose. L’inflammation, en effet, produit facilement dans le tissu osseux la destruction ou l’oblitération des petits vaisseaux des canaux de Havers. Lorsque le périoste se décolle, les vaisseaux se déchirent, et l’un arrive ainsi finalement à la destruction de tout un département osseux.
3° Habituellement, l’état général du malade influe beaucoup sur ce résultat. Si les forces du sujet sont, en effet, épuisées, si des causes spécifiques ont porté une atteinte grave à l’organisme, ces modifications destructives surviendront avec une facilité bien plus grande. Aussi est-ce après les fièvres graves, à la suite du diabète, de l’alcoolisme, que les inflammations aboutissent fréquemment au processus gangréneux.
11 nous reste à vous donner quelques détails sur l’étiologie, le diagnostic, le pronostic et le traitement de l’inflammation, c’est l’étude que nous allons commencer dans notre prochaine leçon.
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Étiologie. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement. — Étiologie : causes occasionnelles externes, internes, prédisposantes. — Causes occasionnelles externes; d'ordres mécanique, physique et chimique, toxique. — Propositions générales relatives aux causes occasionnelles externes. — Causes occasionnelles internes. — Causes prédisposantes générales, locales. — Prédisposition des tissus à subir l'inflammation.
— Diagnostic. — Pronostic. — L’inflammation prédispose-t-elle une partie préalablement enflammée à contracter une lésion organique ? — Les tumeurs sont-elles susceptibles d’inflammation. — Traitement local, — général. — Émollients. — Position.
— Compression. — Réfrigérants. — Astringents. — Médications substitutive, révulsive, dérivative. — Traitement général. — Le traitement général est destiné surtout à combattre le fait de l'élévation thermique. — Appréciation de la saignée.
— Effets de la saignée sur les phénomènes locaux. — Emploi de la digitale, du sulfate de quinine, de la vératrine, des alcalins.
Messieurs,
Les causes de l’inflammation peuvent se diviser en trois grandes classes :
\ En premier lieu, les causes occasionnelles externes ;
J En deuxième lieu, les causes occasionnelles internes;
' En troisième lieu, les causes prédisposantes.
Les causes occasionnelles externes, souvent appelées causes traumatiques, dépendent de Faction qu’exercent sur les tissus de l’économie les agents extérieurs. Les causes occasionnelles internes sont des causes dont le point de départ réside dans l’organisme lui-même.
Les causes prédisposantes sont des causes qui agissent seulement, comme leur nom l’indique, en rendant l’organisme plus apte à percevoir 1 influence inflammatoire. Passons, du reste, en revue les unes et les autres.
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Cames occasionnelles externes. — Los causes occasionnelles externes intéressent surtout le chirurgien. Dans la grande majorité des cas, elles agissent localement. Lorsque nous aurons à vous décrire plus tard le traumatisme, nous examinerons d’une façon toute spéciale ces diverses conditions externes. Aujourd’hui nous nous contenterons de vous en faire une énumération rapide.
Elles peuvent être: 1° D’ordre mécanique: contusions, froissements répétés, corps étrangers pénétrant dans nos tissus, plaies par instruments divers;
2° D’ordre physique et chimique : action du froid, delà chaleur, des caustiques, de la foudre;
3° D’ordre toxique : nous plaçons dans cette troisième catégorie l’action des -poisons, des venins, des virus. Toutes ces substances peuvent être considérées comme phlogogènes, c’est-àdire comme susceptibles de déterminer des accidents locaux inflammatoires au niveau même de l’endroit où elles touchent la cellule élémentaire. Sans vouloir discuter ici d'une manière complète le mécanisme même de cette action nocive inflammatoire, il est permis de penser que ces diverses substances déterminent par leur contact avec nos tissus des modifications chi iniques plus ou moins analogues aux phénomènes de fermenta tion. Dès lors, les actes moléculaires de la nutrition normale sont entravés, pervertis, et l’on comprend ainsi l’explosion des phé nomènes inflammatoires, phénomènes qui peuvent toujours, en dernière analyse, se résumer en des symptômes de nutrition pervertie.
Quelquefois les causes occasionnelles externes, avant d’agir localement sur les éléments, pénètrent tout d’abord dans le sang, circulent avec lui et n’exercent leur influence sur les éléments anatomiques que secondairement. Ainsi certaines substances introduites tout d’abord dans l’économie s’éliminent ensuite plus spécialement au niveau de quelques cellules glandulaires, et suscitent alors dans ces parties une inflammation plus
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ou moins vive. Les cantharides, le mercure, l’arsenic, l’iode, occasionnent ainsi souvent des accidents congestifs et inflammatoires, soit du côté des voies urinaires, soit du côté tics glandes delà bouche, de l’estomac ou de la muqueuse nasale. Ces faits doivent rentrer dans le cadre des phénomènes étiologiques que nous venons de vous signaler.
L’influence de l’alcool sur l’ensemble de l’organisme doit être considéré aussi comme une action du même genre. Sans doute, ce liquide agit quelquefois immédiatement sur les parties au niveau desquelles il se trouve en contact ; ainsi il peut détériorer directement les parois mêmes de l’estomac, de l’intestin; mais le plus souvent son action est moins immédiate. Absorbé, il passe dans le sang et agit alors sur les divers organes de l’économie, en suscitant dans leur parenchyme des lésions diverses qui les transforment et les conduisent peu à peu à l’induration ou à la désorganisation par l’évolution plus ou moins grave des phénomènes d’inflammation chronique.
Ainsi dans l’alcoolisme les pneumonies sont fréquentes et toujours graves. Souvent vous constaterez chez l’alcoolique des processus cirrhotiques, soit du côté du foie, soit du côté des centres nerveux. Il y a alors dans ces divers organes hyperplasie du tissu connectif, formation de traînées fibreuses qui produisent ultérieurement l’atrophie d’une portion ou de la totalité des viscères. L’inflammation du rein est aussi fréquente chez l’individu soumis aux mêmes causes d’imprégnation alcoolique.
Le mécanisme de ces divers états peut être interprété facilement d’après les conditions étiologiques que nous venons d’analyser.
Nous avons rangé parmi les causes externes l’action du froid, quelques considérations doivent être indiquées sur ce point. Le froid agit souvent de deux manières. Tantôt son action est directe ; ainsi les effets de gelure rentrent dans cette catégorie; de même, sous l’influence d’un simple courant d’air froid,
Berne. — Palh, chir,
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il peut se produire des inflammations consécutives variables, des conjonctivites, des rhumatismes articulaires ou musculaires. D autres fois, l’action du froid est indirecte; ainsi apres un refroidissement on peut voir survenir des inflammations d’organes éloignés et situés profondément; tantôt, par exemple, une pneumonie, tantôt une pleurésie ou une entérite.
Quel est, dans ces dernières conditions, le mécanisme de l'action du froid ? Quelques auteurs ont pensé que des troubles vaso-moteurs réflexes consécutifs au refroidissement immédiat devaient être considérés comme causes des inflammations que l’on voit alors se réaliser soit dans une partie, soit dans une autre, suivant des susceptibilités spéciales difficiles à apprécier. D’autres soutiennent, au contraire, qu’il y a tout d’abord, à la suite du refroidissement, une modification dès fonctions cutanées, puis une altération consécutive du sang. Sous b influence de la perturbation des fonctions de la peau, des produits destinés à ctre éliminés resteraient, au contraire, clans le torrent circulatoire. Leur présence dans le sang exerce alors une action phlogogène, tantôt sur un organe, tantôt sur un autre.
Billroth a exprimé, sous ce rapport, sa pensée d’une manière assez formelle. « 11 n’est pas impossible, dit-il, que lorsque la peau est frappée subitement par un courant d’air, des produits d’élimination soient retenus; leur introduction dans le sang exerce alors, à la manière des virus, une action phlogogène. »
Je crois, pour ma part, cette opinion parfaitement fondée. L’expérimentation physiologique vient, du reste, à l'appui de cette théorie. Four cault, dans des expériences restées célèbres, a démontré, en effet, qu’en vernissant l'a surface extérieure d’un animal et en suspendant ainsi chez lui les fonctions de la peau, on déterminait chez lui des localisations inflammatoires du côté des organes thoraciques. Quand on refroidit l’animal en lui soustrayant directement du calorique, en le soumettant, par exemple, à une irrigation froide continue, il m’a semblé que l'on déterminait des lésions tout à fait identiques.
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Dans nia thèse déjà ancienne de 1854, j’ai signalé, à propos d’expériences de la même nature, des lésions pulmonaires semblables à celles de Fourcault. Les faits cliniques sont aussi parfaitement en rapport avec l’expérimentation physiologique.
Dans les pays chauds, au contraire, à la suite des refroidissements, les localisations phlegmasiques s’effectuent habituellement du coté des organes abdominaux. J’ai cherché dans ma thèse à expliquer aussi ces résultats. Dans les pays chauds, la température extérieure est supérieure, le plus souvent, à la température du corps. L’individu doit donc, dans ces conditions, perdre du calorique, pour se maintenir à une température convenable. La peau, dans ces pays, fonctionnne alors dans un sens de décalorification, en favorisant, par exemple, la production de la sueur. Par cela même, ses relations de sympathie sont profondément modifiées. Gen’estplus avec le poumon qu’elles s’exercent, mais avec les autres organes chargés de veiller aussi à cette équilibration de température. Ges organes, ce sont les intestins et le foie qui, en soustrayant par des flux diarrhéiques ou par une biliation plus grande les déchets organiques, diminuent d’autant la température générale.
Quellequesoit,dureste, l’explication, le fait clinique est facile à vérifier; ce sont des diarrhées, des dysenteries, des hépatites, que l’on constate dans les pays chauds à la suite des refroidissements.
Sans vouloir insister sur le mécanisme de ces diverses causes, il me semble nécessaire de vous signaler encore les quelques particularités suivantes :
1° En général, le degré de l’inflammation que l’on voit survenir après la provocation d’une cause occasionnelle externe est directement proportionnel à la puissance d’action do l’agent externe provocateur.
Le plus souvent l’inflammation de cause externe est de nature réparatrice. Elle réalise consécutivement la restauration à 1 état normal des parties traumatisées, contuses ou divisées et
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favorise 1 élimination des corps étrangers. C’est surtout dans ces conditions que l’on a dit que l’inflammation était naturelle (rjenuina, par «opposition a l’inflammation dite spuria , illégitime).
3° L’inflammation de cause externe offre souvent des différences assez tranchées suivant l’espece de cause externe qui a agi. Il y a même, au point de vue de la cause ■ occasionnelle externe, ce que l’on peut appeler la spécificité de l’inflammation.
Ainsi l’inflammation est . différente suivant l’action des divers corps comburants. Elle est différente après l’application des cantharides, apres l’application de l’huile de croton, après l’application des divers caustiques. En d’autres termes, les causes occasionnelles externes d’ordres mécanique, physique ou toxique déterminent des effets spéciaux.
Causes occasionnelles internes. — Au point de vue étiologique, les inflammations de cause occasionnelle interne sont celles dont la cause réside dans l’organisme lui-même. Gomme les causes occasionnelles externes, les causes occasionnelles internes sont multiples ; elles peuvent être d’ordre physique, par exemple, des calculs d’espèces différentes peuvent déterminer, soit dans les réservoirs naturels, soit dans les canaux excréteurs des glandes, des modifications qui s’accompagnent bientôt de l’inflammation des parties où ils siègent.
Parfois les causes internes sont d’ordre chimique. Dans la scrofule, la goutte, le rhumatisme, l’herpétisme, on doit supposer qu’il y a rétention dans le sang de principes de désassimilation. Ces principes, véritables produits phlogogènes, suscitent à un moment des phénomènes inflammat ires variables au niveau désarticulations, des séreuses, des muqueuses, du tissu fibreux ou delà peau.
Les causes internes intra-organiques dépendent quelquefois de lésions primitives de quelques parties du système nerveux. Ainsi nous vous avons cité déjà les inflammations articulaires, les éruptions vésiculeuses de la peau, correspondant à des lésions nerveuses primitives.
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Enfin les causes internes peuvent dépendre de modifications biologiques déterminées soit par F anémie, soit par la congestion primitive de quelques parties de l’organisme. Souvent, par exemple, la présence de granulations tuberculeuses entraîne des compressions dans certaines régions; établit, d’autre part, des congestions par fluxion collatérale, et crée ainsi des processus inflammatoires ultérieurs. Par la même raison, vous verrez souventdes pneumonies, localisées à quelquesvésiculespulmonaires, tenir à la formation de granulations tuberculeuses primitives.
Gomme pour les causes externes, il est possible de vous indiquer quelques propositions générales qui frapperont ainsi davantage votre esprit.
Ainsi : 1° De même que nous avons admis la spécificité pour les causes occasionnelles externes, de même cette spécificité existe aussi pour les causes occasionnelles internes. Il y a, en d’autres termes, des états dyscrasiques spéciaux produisant des processus inflammatoires spéciaux. Les exemples sont faciles à citer.
Dans les inflammations herpétiques, les manifestations s’opèrent du côté du tégument externe; elles sont habituellement éphémères, à forme congestive et séreuse.
Dans les inflammations rhumatismales, le processus phlegmasique frappe surtout les tissus séreux, fibreux et musculaire. Dans la syphilis, les inflammations siègent de préférence au niveau du tissu connectif (hyperplasies avec néo-formations). Souvent ces inflammations se terminent soit par suppuration, soit par ulcération. Dans la scrofule, l’inflammation présente habituellement la dégénérescence caséeuse.
2° Il est une remarque importante à faire pour la plupart des causes occasionnelles internes, c’est la suivante : la cause occasionnelle interne est habituellement générale, et l’effet morbide inflammatoire est, au contraire, localisé. 11 est plus facile, du reste, de signaler le fait que de l’expliquer. « À l’exception des causes traumatiques et toxiques qui frappent directement
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l’organisme, il faut, dans les autres cas, admettre une prédisposition locale particulière en vertu de laquelle l’irritation se localise sur un organe, à l’exclusion des autres. L’action de la cause est générale, l’effet est localisé. » Acceptons cette formule de Jaccoud.
On dit quelquefois que la localisation se fait sur les parties de résistance moindre.
Causes prédisposantes. — Outre les couses occasionnelles externes ou internes, que nous venons de passer en revue, il existe pour l’inflammation des causes prédisposantes. Ges causes prédisposantes sont générales ou locales. On doit comprendre sous ce titre les dispositions générales ou locales qui peuvent favoriser le développement de l'inflammation.
Gomme causes prédisposantes générales, les auteurs admettent habituellement l’influence / Du tempérament, i De l’âge, j Du sexe,
/ Du climat,
Des saisons.
Voici, sur ce sujet, quelques indications à retenir :
1° Il est de banalité vulgaire de répéter que le tempérament sanguin, la constitution forte du pléthorique prédispose sérieusement aux inflammations. Chez les individus placés dans ces conditions, on se plaît à faire observer que les tissus sont habituellement gorgés de sang, qu’ils sont pour ainsi dire dans un état constant d’hypérémie physiologique et que la moindre cause, par conséquent la moindre irritation, suscite alors facilement une poussée inflammatoire. L’expérience clinique démontre cependant qu’il n’en est rien.
Chez les individus vigoureux, d’une constitution forte, d’un tempérament sanguin bien caractérisé, tout semble, il est vrai, disposé pour l’éclosion du processus inflammatoire ; mais, dans ces conditions, l’individu résiste mieux à l'influence des causes
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irritantes, et l’ inflammation no se développe pas. Dans les cas de constitution chétive, au contraire, de tempérament mal équi libré, la résistance est moindre, et sous l’influence d’une cause occasionnelle même très légère le désordre inflammatoire survient.
2° Au point de vue de la prédisposition de l’âge, voici ce que l'observation démontre :
Les sujets de tout âge sont exposés à l’inflammation, mais les diverses périodes de la vie influent surtout sur le siège et sur la forme du travail phlegmasique.
Chez l’enfant, l’inflammation siège le plus souvent au niveau des muqueuses, de la peau et des séreuses; la dégénérescence caséeuse est fréquente à cet âge.
Chez l’adulte, l’inflammation est viscérale; sa marche est plus franche, son évolution plus rapide.
Chez le vieillard, le travail pathologique évolue plus lentement, les symptômes sont fréquemment adynamiques, les localisations portent essentiellement sur les muqueuses aériennes et urinaires.
L'influence du sexe, comme cause étiologique, est à peu près nulle. Quant à l’action des climats et des saisons, elle est variable. Toutes les inflammations peuvent survenir dans les climats les plus divers, sous l’influence des saisons les plus différentes; cependant les climats chauds, les saisons chaudes prédisposent aux inflammations des voies digestives et du foie ; les climats froids, les saisons froides déterminent les localisations plus spécialement sur les organes de la respiration.
Nous laisseronsde côté, comme causes prédisposantes, les états morbides divers qui peuvent peser sur l’organisme. Ces états morbides constituent de véritables causes occasionnelles internes sur lesquelles nous avons déjà appelé l’attention.
L’anémie et la débilité doivent être cependant regardées comme des causes prédisposantes plus spéciales. La dépression du système nerveux et l’atonie vasculaire sont deux facteurs
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importants qui, dans ccs circonstances, conduisent à l’inflammation. La dépression du système nerveux porte atteinte tout à la
fois à la nutrition des éléments organiques, à la sensibilité géné-
rale et à la contractilité
musculaire. L’atonie vasculaire conduit
aux dilatations vasculaires et aux stases sanguines. On s’explique ainsi bien facilement comment il résulte de cet état une susceptibilité plus grande qui, à un moment donné, détermine l’inflammation;
Outre les causes prédisposantes générales, il existe aussi des causes prédisposantes locales. Ainsi la nature des tissus favorise singulièrement l’éclosion des phénomènes phlegmasiques. Les tissus les plus vasculaires ont été regardés de tout temps comme les tissus les plus disposés à s’enflammer. La plupart des pathologistes ont cherché à résoudre cette question de la sensibilité plus ou moins grande des divers tissus à contracter l’inflammation. limiter, Boyer, Follin ont indiqué, sous ce rapport, quelques classifications que nous devons vous faire connaître.
Ainsi, pour Boyer, l’ordre suivant avait été établi. En premier lieu, le tissu cellulaire et la peau; ensuite, les séreuses; puis les muqueuses; enfin, en dernier lieu, les muscles, les vaisseaux, les nerfs, les cartilages et les os.
limiter avait tracé un tableau un peu plus vrai, tout en laissant subsister quelques erreurs : le dernier rang, par exemple, était assigné au tissu osseux.
Ainsi, d’après cet auteur, l’ordre suivant pourrait être indiqué :
I Les muqueuses,
Le tissu cellulaire,
Les séreuses,
Les vaisseaux,
Les parenchymes,
Les tissus fibreux,
\ Le tissu osseux.
Follin avait adopté la classification suivante. Pour cet auteur,
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les tissus ou les organes qui sont le plus aptes à l'inflammation devaient être classés ainsi qu’il suit :
1° Les muqueuses et la peau ;
2° Le tissu cellulaire, les séreuses, le poumon ;
3° Les os, le périoste;
4° Quelques viscères, rein, foie, cerveau, muscles et nerfs.
Ces divers tableaux ont été dressés à une époque où l’on n’avait pas encore complètement la notion de l’élément et celle du tissu.
Actuellement, pour résoudre complètement la question de la susceptibilité des parties à contracter l’inflammation, il faut prendre en considération, d’une part, la susceptibilité des divers éléments; d’une autre part, la susceptibilié des divers tissus.
Pour les éléments, la réponse peut être nette et catégorique. L’élément du tissu cellulaire est certainement de beaucoup l’élément le plus apte au travail inflammatoire.
L’élément nerveux, l’élément épithélial sont, au contraire, beaucoup moins susceptibles cà contracter la lésion inflammatoire.
Pour les tissus, la réponse ne peut être aussi formelle, et, comme l’a indiqué Heurtaux dans son article si complet du Dictionnaire , la susceptibilité inflammatoire des divers tissus doit, après tout examen, se mesurer :
1° A leur prédisposition à subir l’irritation locale ;
2U A leur susceptibilité à percevoir soit la congestion, soit les troubles d’innervation.
Ainsi 1° Les tissus exposés aux irritations faciles, vives ou multipliées sont très souvent atteints d’inflammation; tels sont les pieds, les mains; en un mot, tous les tissus plus sujets à percevoir les causes traumatiques externes.
~u Les parties déclives, les tissus des membres inférieurs sont plus particulièrement prédisposés auxphlegmasies.
3° Les tissus dont l’innervation est compromise acquièrent
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par cela mémo une prédisposition toute particulière. Ainsi chez les hémiplégiques, vous verrez souvent des ulcérations survenir au niveau des parties sur lesquelles la moindre pression a déterminé tout d’abord quelques effets inflammatoires.
Pour nous résumer, nous vous présenterons le tableau suivant.
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ÉTIOLOGIE DE L’INFLAMMATION
Contusions.
1« Causes occasionnelles externes
D’ordre mécanique. i Corps étrangers.
Plaies diverses.
/Froid.
D’ordre physique et chi-j Chaleur.
inique j Caustiques.
Foudre.
, Poisons. Alcool.
D’ordre toxique
Venins.
^ Virus.
a. En général, l’inflammation de cause occasionnelle externe est proportionnelle à la puissance d’action de l’agent provocateur.
b. L'inflammation de cause externe est habituellement de nature réparatrice.
c. A chaque cause externe correspond une inflammation spéciale.
Calculs.
Etats dyscrasiques.
D’ordre physique.
2° Causes internes. . ,
occasionnelles '
D’ordre chimique.
D’ordre biologique.
Herpétisme,
J Rhumatisme,
Scrofules,
Syphilis.
i Granulations tuberculeuses
3“ Causes prédisposantes.
amenant des compressions ' des stases.
a. Spécificité de la cause externe.
b. La cause interne est générale, l'effet inflammatoire qu’elle produit est, au contraire, local.
I Influence des tempéraments
Générales ~
— du sexe ;
/ — des climats ;
— des saisons.
Nature des tissus.
Prendre en considération:
1° Leur facilité à percevoir
Locales l'irritation externe ;
| 2° Leur susceptibilité à la congestion (déclivité) ;
3° Les troubles de leur innervation.
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Il nous reste actuellement à étudier la question du diagnostic, du pronostic et du traitement.
Le diagnostic d’une lésion inflammatoire est souvent difficile. Il est difficile, en cflet, dans bien des occasions, de tracer des limites précises entre certaines congestions et l’inflammation véritable, entre certaines altérations nutritives et l’inflammation réelle. Pour l’école do Robin, par exemple, la kératite ne devrait pas être considérée comme une inflammation. Du reste, les difficultés que nous avons eues pour bien établir une définition rigoureuse du processus inflammatoire indiquent d’avance que le doute ne peut moins faire que d’exister dans bien des occasions.
Néanmoins, quand on peut constater la réunion des symptômes locaux et des symptômes généraux que nous avons décrits, on arrive alors assez facilement à établir le diagnostic. Il en est ainsi pour la plupart des inflammations externes.
La présence des exsudats séro-fibrineux, les néo-formations organisées, la suppuration trahissent toujours une inflammation antérieure. Quant à la signification des dégénérescences granule-graisseuse et autres, il est toujours plus difficile de se prononcer sur ce sujet. Pour bien des auteurs, en effet, ces dégénérescences ont souvent des origines multiples et ne doivent pas toujours être rapportées uniquement à l’inflammation.
Pour le diagnostic des inflammations internes, c’est à l’aide désignés spéciaux que l’affirmation s’exprime; mais nous 11e pouvons, dans ce cours, entrer dans tous les détails que comporterait la résolution de cette question. Vous aurez à faire ce travail quand vous vous occuperez surtout de clinique médicale.
Dans des cas de médecine légale, il est quelquefois nécessaire de reconnaître et d’affirmer si une inflammation a existé antérieurement à la mort. Gela est possible lorsque 1 inflammation a eu le temps d’arriver à la période de formation. Les exsudats, les néo-formations réalisées attestent les faits in-
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ilammatoires antérieurs et primitifs. Gela n’est plus possible lorsque l’inflainmation est restée limitée à la première période.
En effet, les symptômes de cette période, que nous avons appelée période à? irritation nutritive, sont des phénomènes qui disparaissent après la mort et qui ne peuvent plus vous servir pour asseoir votre opinion. Ainsi la rougeur d’une partie érysipélateuse n’apparait plus après la mort.
Dans quelques inflammations chroniques de la peau cependant, vous vous souviendrez qu’une coloration brune ou noirâtre persistante révèle souvent le fait d’un processus inflammatoire qui a existé à un moment donné.
Pronostic. — La question du pronostic ne peut être traitée d’une manière complète. La gravité de l’inflammation est, en effet, subordonnée essentiellement à des raisons de siège, d’étendue, dénaturé, d’épidémicité, de formes, d’âge, de constitution, de résistance du sujet que nous ne pouvons toutes passer en revue.
Insister sur des généralités semblables serait un travail assez facile, mais certainement peu profitable pour vous.
J’examinerai seulement, à propos du pronostic, les deux questions suivantes :
1° Le processus inflammatoire qui évolue, soit dans un organe, soit dans un tissu, prédispose-t-il ces parties à contracter une lésion organique?
2° Les lésions organiques, les tumeurs sont-elles susceptibles de s’enflammer?
Pour la première de ces questions, des opinions bien diverses ont été tout d’abord tour à tour exprimées. Ainsi Broussais, Bouillaud ont affirmé que l’intervention d’un travail inflammatoire préalable précédait presque toujours la tuberculisation pulmonaire. Plus tard, Bayle, Laenncc, Louis réagirent avec beaucoup de vigueur contre cette idée. Aujourd’hui la vérité semble exister entre ces deux pensées extrêmes. Cliniquement, il est incontestable que, soit pour le tubercule, soit
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pour le cancer, la fréquence de ces dégénérescences est plus grande dans les parties qui primitivement ont été soumises à une certaine irritation phlegmasique.
Les bronchites répétées conduisent souvent à la tuberculisation pulmonaire. Nous n’insisterons pas sur cet exemple, parce qu’il est quelquefois difficile d’apprécier la différence entre les lésions tuberculeuses et les dégénérescences granule -caséeuses de l’inflammation. Pour quelques auteurs, en effet, les bronchites renouvelées fréquemment conduisent à la phtisie caséeuse, et non pas à la phtisie tuberculeuse.
Pour le cancer, les exemples d’irritation inflammatoire préexistante à la lésion néoplasique sont aussi fréquents. Ainsi le cancer du sein se rencontre le plus souvent chez la femme; or, c’est chez la femme certainement que les inflammations préalables de cette partie existent dans des proportions plus grandes.
Le cancer du col utérin est une des variétés que la femme présente le plus habituellement. 11 est facile de se représenter toutes les excitations inflammatoires qui sont perçues par cet organe. Les observations de Scanzoni ont même démontré que c’était dans les cas d’accouchements gémellaires qu'il y avait le plus de chances pour voir ultérieurement survenir une altération cancéreuse. Il est bien évident que dans ces conditions l’irritation préalable a été plus violente.
Chez l’homme, le cancer des lèvres se rencontre plus souvent chez le fumeur ; celui de l’estomac est plus fréquent chez l’homme qui a abusé des liquides irritants.
En définitive, au point de vue clinique, un processus inflammatoire antérieur à la lésion organique semble toujours favoriser une dégénérescence néoplasique qui survient ultérieurement.
A la deuxième question, les lésions organiques sont-elles susceptibles d’inflammation? La réponse est assez facile.
1° Au point de vue anatomo-pathologique, on hésite souvent pour affirmer si certaines lésions de structure que l’on observe
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dans les tumeurs sont sous là dépendance de l’inflammation ou de quelque trouble nutritif spécial. Quand on trouve dans les tumeurs des foyers d’induration, des produits lardacés et friables, il est tout naturel d’attribuer ces lésions à un travail véri tableme n t i n lia m matoire .
Gomme nous aurons à vous l’indiquer ultérieurement, les tumeurs peuvent se diviser en tumeurs d’origine épithéliale et en tumeurs d’origine conjonctive. D’après ce que vous savez déjà de la prédisposition plus grande des éléments conjonctifs à subir le processus inflammatoire, vous devez penser que les tumeurs d’origine conjonctive sont disposées à subir plus facilement l’influence inflammatoire. C’est vrai; l’observation clinique démontre, en effet, que c’est au niveau des tumeurs de cette catégorie que l’on voit surtout se développer des phénomènes phlegmasiques. Ainsi, au niveau des kystes, des tumeurs érectiles, des lipomes, vous constaterez souvent de l'inflammation. Plus la tumeur d’origine conjonctive se rapproche de ce que nous appellerons plus tard la tumeur bénigne, et plus cette susceptibilité inflammatoire sera sensible.
L’inflammation développée dans certaines tumeurs peut être quelquefois utile ; ainsi, dans les tumeurs érectiles, par exemple, dans certains kystes, l’évolution du processus phlegmasique conduit souvent à des résultats favorables. Pour les tumeurs érectiles, en particulier, plusieurs méthodes thérapeutiques consistent à provoquer dans le tissu pathologique une inflammation plus ou moins vive. Cette inflammation modifie le tissu néoplasique en le rendant souvent susceptible de résorption .
Dans les tumeurs malignes, les causes d’irritation inflammatoire ont pour résultat seulement de hâter le grossissement de la tumeur sans provoquer des phénomènes inflammatoires caractéristiques.
Ainsi la suppuration est un phénomène rare, très rare au niveau des tumeurs malignes.
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En résumé : 1° Au niveau des tumeurs d’origine épithéliale, rareté excessive du processus inflammatoire;
Au niveau des tumeurs d’origine conjonctive, inflammation plus fréquente; plus fréquente surtout dans les tumeurs d’origine conjonctives dites bénignes.
Traitement de V inflammation. — Il nous reste à nous occuper, en dernier lieu, du traitement de l’inflammation. En abordant cette partie de notre sujet, je m’efforcerai d’éviter deux écueils : d’une part, d’entrer dans des détails trop minutieux; d’une autre part, de trancher la question en quelques mots seulement, comme l’a fait, par exemple, le professeur Jaccoud.
Ainsi, dans son article sur l’inflammation, Jaccoud se contente de ces quelques ligues : « L’inflammation n’est pas elle-même la source d’aucune méthode exclusive, pas plus de la médication antiphlogistique que de la médication tonique ou stimulante. Les indications sont fournies parla manière d’être générale de l’organisme en présence de l’acte morbide qu’il accomplit, et accessoirement par le siège de la lésion. » Suivent quelques lignes pour faire comprendre que l’on ne peut pas juguler une inflammation; que, quelle que soit la rapidité avec laquelle s’opère la guérison, cette guérison comporte cependant l’évolution de la période d’irritation nutritive, et qu’en résumé il faut se contenter de mettre le malade dans des condition ; telles qu’il puisse atteindre et seconder l’accomplissement normal du travail pathologique.
Cette formule synthétique intelligemment exprimée peut être certainement utile au médecin qui a vu et réfléchi beaucoup ; mais pour l’élève, elle n’apprend pas as sez ; et tout en sachant que vous ne connaîtrez bien le traitement de l’inflammation que par l’exposition du traitement de l’inflammation de chaque organe, tout en sachant que l'on a toujours des malades à traiter et non des maladies, il me semble possible de vous énoncer quelques préceptes généraux qui vous serviront, à un moment donné, pour mieux saisir et pour mieux réaliser les indications cliniques.
INFLAMMATION — TRAITEMENT
Que faire, en un mot, pour mettre le malade dans des conditions telles qu’il puisse attendre et seconder, comme le dit Jaccoud, F accomplissement du travail pathologique?
Le praticien, en face d’une intiammation, doit chercher à combattre, d’une part, les phénomènes locaux; d’autre part, les phénomènes généraux.
De là une division toute naturelle :
Traitement local / m . 1 de 1 inflammation,
traitement general )
Voyons tout d’abord le traitement local.
Traitement local. — Lorsque l'inflammation siège au niveau des parties externes vous pourrez disposer de nombreux moyens pour modérer les phénomènes locaux, c’est-à-dire pour diminuer la douleur, la chaleur, la tuméfaction, la rougeur, pour restreindre les phénomènes exsudatifs. Ces divers moyens peuvent se classer en huit catégories :
1° Les émollients ;
Z° La position ;
3° La compression ;
4° Les réfrigérents ;
5° Les astringents ;
0° La médication dite substitutive;
7° La médication dite révulsive;
8" La médication dérivative.
Quelques mots suffiront, je l’espère, pour vous les faire connaître.
1" Emollients. — Les émollients sont des moyens locaux qui ont pour effet de relâcher les tissus et de les rendre plus mous Ils diminuent la tonicité, ils affaiblissent la sensibilité, ils peuvent s’employer habituellement sous quatre formes différentes : ' ^'.Tnes de lotions;
de fomentations ; de bains locaux; de cataplasmes.
Bernb. — Pâlit, cliir.
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Les lotions se font avec douceur à la surface des parties enflammées en se servant d’un liquide plus ou moins chaud et mucilag'i lieux.
Les fomentations chaudes et passagères se rapprochent beaucoup du premier moyen que nous venons d'indiquer.
Les bains locaux, où l’on maintient plus ou moins longtemps les parties malades, donnent souvent de bons résultats ; on ajoute dans le bain une décoction plus ou moins concentrée de substances calmantes et mucilagineuse's ; le bain est habituellement maintenu ù une température modérément élevée.
Los cataplasmes constituent, parmi ces divers moyens, un des plus employés, un des plus utiles. Le cataplasme est fait habituellement en délayant dans de l’eau chaude ou bouillante de la farine de lin, d’amidon ou de toute autre fécule. Je regrette de ne pouvoir passer en revue et même avec détails quelques points pratiques relatifs à ce sujet.
Il faut, en effet, en chirurgie, s’habituer de bonne heure à savoir réaliser ce que l'on doit faire le mieux possible et savoir même s’astreindre à bien des soins minutieux; ce procédé est souvent le meilleur pour réussir complètement, guérir ou soulager sérieusement le malade. Bien confectionner un cataplasme, bien l’appliquer n’est certes pas d’une importance médiocre; mais ce sont, après tout, des détails de petite chirurgie, et il nous semble convenable de les négliger dans un cours de pathologie essentiellement générale.
Les topiques émollients peuvent être considérés comme agissant de trois manières.
l°Ils imprègnent les tissus d’humidité; or, comme la peau, dans les cas d’inflammation extérieure, est habituellement sèche et chaude, et que cette sécheresse et cette chaleur sont causes de douleurs plus ou moins vives, en diminuant ces symptômes, l’application émolliente tend, par conséquent, à faire cesser le phénomène douloureux.
2° Ils déterminent le relâchement des tissus. Eu agissant
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ainsi, ils diminuent la tension; et comme la tension est encore une cause importante de douleur, ils agissent encore dans un sens calmant.
;3° Ils sollicitent une congestion légère dans les. vaisseaux capillaires de la peau. Cette congestion lutte contre les phénomènes congestifs des parties plus profondément situées.
C’est surtout dans la période aiguë des inflammations externes
que l'on trouve les indications bien nettes de l’emploi des émollients. Lorsque les parties enflammées deviennent mollasses, fongueuses, adémateuses, l’emploi de ce moyen doit être alors supprimé ou tout au moins abandonné pendant quelque temps, sauf à être ensuite employé de nouveau.
2° Position. — Un adjuvant utile, mais trop souvent négligé dans le traitement local des inflammations, c’est une position convenable. Cette position consiste dans l’élévation des parties enflammées.
L’influence de la pesanteur sur la congestion est, en effet, incontestable, et les travaux des plus grands chirurgiens ont affirmé bien souvent ces résultats. En 1851, dans une thèse importante de chirurgie, Nélaton a discuté à fond cette question en s'aidant des travaux d’Isidore Bourdon, de Lacroix, de Dugat- Etablier. Gerdy, Piorry. C’est dans l’inflammation des membres que l’on constate le plus facilement l’influence de la position et delà pesanteur. Ainsi, dans le panaris, on obtient souvent une diminution sérieuse des symptômes les plus graves en maintenant seulement la partie malade dans une situation meilleure. La douleur diminue tout d’abord sensiblement. Pour peu que vous ayez souffert quelquefois de la moindre lésion inflammatoire des doigts, vous avez dû constater combien la douleur s’accentuait davantage lorsque la main était abaissée; combien, au contraire, l’on souffrait moins lorsque la main était maintenue élevée.
Marc Dupuy a publié sur ce sujet un bon mémoire dans les A rclùcesde médecine de 184(3. L’auteur analyse successivement
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les modifications diverses que la position détermine dans les parties, décrit des appareils spéciaux pour maintenir dans une bonne situation soit les membres supérieures, soit les membres inférieurs.. Il cite en dernier lieu de nombreuses observations où des succès importants ont été obtenus. Ainsi l’auteur a souvent pris la mensuration exacte de parties enflammées avant et après l’application du traitement, et presque toujours il lui a été possible de constater rapidement une diminution souvent très sérieuse dans les parties phlogosées simplement après l’emploi d’une position plus convenable.
3° Un moyen très important à mettre en usage pour combattre les phénomènes locaux inflammatoires, c’est la compression. C’est au professeur Velpeau que l’on doit surtout l’application et la vulgarisation de ce procédé. Avant lui on employait, sans aucun doute, la compression comme méthode antiphlogistique, mais d’une façon moins scientifique. Le mémoire de Velpeau date de 1826. L’auteur était alors chef de clinique de Roux; il vantait surtout cette méthode d’après les conseils de son maître Bretonneau; ce dernier avait, en effet, soutenu sur ce sujet sa thèse inaugurale, en 1815. Destinée quelquefois bizarre, cette thèse avait failli être refusée.
Tout dernièrement, Charles B. Keetley à fait une étude sur l’emploi de la compression contre l’inflammation, en émettant une théorie sur le mode d’action de ce moyen considéré comme antiphlogistique; d’après lui, la compression aurait surtout pour effet de s’opposer à la formation des exsudats interstitiels et à l’émigration des leucocytes. (P. 600, Revue mensuelle de chirurgie, 1880.)
La compression consiste à entourer la partie enflammée de bandes de toile ou de bandelettes do diachylum. De même que la position, la compression diminue le calibre des vaisseaux, restreint la circulation, fait rentrer dans le torrent circulatoire des produits séro-fibrineux infiltrés dans les mailles des tissus.
Pour être efficace^ la compression devra toujours être appli-
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quée avec beaucoup de soin, d’une façon très égale; elle devra être renouvelée de temps à autre à mesure qu’il se produit une diminution plus ou moins progressive au niveau des parties comprimées. Gomme moyen spécial de compression, on emploie quelquefois le collodion étalé sur la peau. C’est surtout pour le traitement de l’orchite que cette manière de faire peut être acceptée.
La compression digitale a été aussi essayée et a donné de beaux résultats. On avait appliqué tout d’abord cette méthode pour la cure des anévrysmes, lorsqu’ en 1858, un habile chirurgien de Padoue, Vanzetti, l’a proposée pour combattre les phénomènes inflammatoires.
On comprend très bien qu’en exerçant avec les doigts une compression plus ou moins forte sur l’artère principale d’un membre on diminue sérieusement la circulation; on lutte, en d’autres termes, directement contre l’hypérémie. Ce sont des conditions que l’on obtient et qui sont, sans aucun doute, éminemment favorables. D’après Vanzetti, il suffit, en général, de douze ou quinze heures de compression, même de compression intermittente, pour obtenir une amélioration considérable, dans des cas d’inflammation grave. Le malade peut ainsi être luimême son propre chirurgien. L’auteur a cité, du reste, des exemples nombreux de réussite pour la guérison d’arthrites, d’érysipèles et de phlegmons du sein.
4° Souvent on emploie, comme moyen antiphlogistique local, les topiques réfrigérants. L’eau froide, par exemple, en lotions ou en applications continues, au moyen de compresses froides maintenues directement sur ses parties. Parfois on se sert, pour arriver au même résultat, d’un peu de glace que l'on applique directement, ou que l’on renferme dans des vessies placées sur l’endroit malade. Cette médication est entrée dans la pratique scientifique sous le patronnage de Bérard jeune. En 1835, ce chirurgien publia dans les Archives de Médecine un mémoire important sur ce sujet. Bérard était alors agrégé et
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chirurgien en chef de la Salpêtrière. Vous trouverez dans ce mémoire des indications très précises et très complètes sur l’action de ce moyen, sur le modus faciendi , sur l’ensemble des précautions dont il faut savoir s’entourer quand on en fait usage. Ainsi, comme mode d’action, l’emploi de cette méthode détermine rapidement une diminution dans la température locale ; en même temps, la sensibilité est moins vive; le malade accuse des souffrances moins aiguës.
Pour le modus faciendi , il faut, dès que ce moyen a été mis en usage, en continuer l’application d’une façon continue; sinon on risquerait de voir survenir rapidement des phénomènes de réaction intense succédant ainsi à la sédation obtenue tout d’abord. L’application devra toujours se faire avec une certaine modération. Dans bien des cas, en effet, on peut déterminer, quand on agit trop fortement, des phénomènes graves de mortification : continuité dans l’emploi de ce moyen, modération dans son action, telles sont, en définitive, les règles que le praticien devra toujours avoir présentes à l’esprit quand la méthode sera mise en usage.
Actuellement l’application des réfrigérants est surtout utilisée en chirurgie quand il s’agit, par exemple, de combattre une inflammation d’origine traumatique. Pour les inflammations graves de l’œil, ce traitement est d’une importance vraiment capitale. Dans les cas de péritonite, c’est aussi une des méthodes à laquelle on peut avoir le plus de confiance. Behier a cité, dans ces dernières années, des observations sur ce sujet des plus concluantes .
5° On a cherché quelquefois à combattre la localisation inflammatoire en maintenant sur les parties malades des applications plus ou moins astringentes. On réveille ainsi la tonicité vasculaire, et l’on s’oppose aux stases ultérieures si fréquentes, comme nous l’avons vu, à un moment donné, lorsque le processus inflammatoire persiste un peu longtemps.
Gomme les substances astringentes sont elles-mêmes tou-
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jours plus ou moins irritantes, on fuit usage habituellement <le liquides doués seulement d’une action astringente modérée. Ainsi de l’eau vinaigrée, de l’eau mélangée d’une certaine proportion d’alcool. Nous verrons plus tard, employé contre l’érysipèle, un moyen qui peut être classé dans cette catégorie, c’est l’application sur la partie malade de compresses imbibées d’une solution de perchlorure de fer.
Hunter a consacré depuis longtemps la valeur de cette méthode. L’agent qui posséderait, disait-il, la propriété de faire contracter les vaisseaux devrait être regardé comme le vrai spécifique de l’inflammation.
6° Pour combattre directement certaines inflammations, le chirurgien emploie parfois quelques moyens capables de provoquer tout d’abord une excitation locale plus vive. C’est ce que l’on appelle mettre en usage la méthode substitutive.
Ainsi dans les inflammations superficielles de l’œil, on se sert souvent de collyres ou de pommades spéciales ; ces collyres, ces pommades contiennent habituellement une substance irritante. Dans l’ophtalmie blennorrhagique, vous verrez souvent conseiller l’emploi local du nitrate d’argent. C’est là de la médication substitutive par excellence.
Dans des cas d’érysipèle, l’on applique des vésicatoires directement sur les parties enflammées.
Pour le phlegmon diffus, l’on met en usage habituellement une médication substitutive plus rigoureuse, on cautérise alors profondément les régions compromises. La cautérisation limite dans ces cas l’inflammation diffuse, et c’est souvent le seul moyen de s’opposer un peu efficacement aux progrès souvent si rapides de cette lésion si grave. La méthode substitutive est fondée sur l’ expérience de Kaltenbrunner dont je vous ai déjà entretenu.
L’application d'un corps irritant sur une partie enflammée dissipe les phénomènes de l’inflammation primitive. A une inflammation d’origine interne dont l’évolution est souvent
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lente, incertaine, vous substituez une inflammation externe, en quelque sorte traumatique, d’une durée plus appréciable, d’une nature plus franche.
La méthode substitutive se réalise, comme nous venons de vous en donner quelques exemples, en appliquant sur les parties enflammées diverses substances irritantes, collyres spéciaux, dans les inflammations oculaires, applications de vésicatoires, cautérisations plus ou moins actives. Nous ne pouvons entrer dans tous, les détails que comporterait l’examen de cette question. Nous nous réservons de vous indiquer seulement quelques préceptes généraux, qui doivent toujours guider le chirurgien quand il cherche à utiliser cette médication.
1° La médication substitutive comporte toujours la plus grande prudence.
2° 11 est important de bien connaître la portée exacte des armes thérapeutiques que l’on met en usage. Ainsi, parmi les agents substitutifs, les uns, tels que le nitrate d’argent, le sulfate de zinc, le sulfate de cuivre, suscitent des phénomènes irritants qui disparaissent assez rapidement; d’autres, tels que les cantharides, le tartre stibié, déterminent des effets beaucoup plus prolongés, moins fugaces.
3° Vous aurez toujours soin de proportionner l’intensité d’action de l’agent substituteur à l’intensité, à la gravité de la lésion inflammatoire qu’il s’agit de combattre.
4° Pour le choix de l’agent à employer, vous vous laisserez surtout guider par l’expérience. Souvent la substance qui vous semblera le mieux appropriée à l’action que vous cherchez possédera une action énergique et dangereuse. Ainsi, quand il s’agira d’impressionner la conjonctive, le raisonnement ne vous conduirait certainement pas à choisir plutôt l’excitation provocatrice d’un peu de nitrate d’argent que celle de toute autre substance irritante.
5° Habituellement, toutes choses égales d’ailleurs, la substi-
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tution devra être plus superficielle quand il s’agira de combattre une inflammation aiguë.
6° On emploie quelquefois la médication révulsive.
Cette médication diffère de la précédente en ce sens que, lorsque l’on se sert de la substitution, l’agent irritant est appliqué directement sur le tissu même qui est atteint. Quand on use, au contraire, de la méthode révulsive, l’agent irritant est simplement appliqué près de l’organe enflammé. Ainsi, dans un cas de pleurésie, d’arthrite, l’on place le vésicatoire que l’on juge utile au niveau des parties extérieures, plus ou moins près seulement de la partie profonde primitivement atteinte.
Cette méthode semble basée sur le célèbre aphorisme d’Hippocrate : Duobus doloribus simili obortis, vehementior semper obscurcit cilterum. Les agents ordinaires de cette médication sont les vésicatoires, la teinture d’iode, la pommade stibiée, l'huile de croton. Dans les cas d’inflammations chroniques, on a recours plus volontiers à l’application de pastilles de potasse, au séton, au moxa, au fer rouge. Nous ne pouvons, du reste, insister sur tous les détails que comporterait cette question. Ce serait faire essentiellement de la thérapeutique, tel n’est pas le but que nous nous proposons.
8° On met en usage, dans certaines conditions, ce que l’on appelle la médication dérivative. La médication dérivative a surtout pour effet d’agir sur le système vasculaire, soit en dirigeant le courant sanguin dans un autre sens, soit en soustrayant une certaine quantité de sang. Cette méthode comporte l’application des ventouses sèches, des ventouses scarifiées et des sangsues.
Les méthodes substitutive, révulsive et dérivative offrent des points de ressemblance assez nombreux; cependant retenez les différences suivantes :
1° La méthode substitutive agit au niveau même des tissus primitivement enflammés.
2J La méthode révulsive comporte une action plus directe sur
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] élément nutritif tout en agissant plus ou moins près seulement de la partie enflammée.
3° La méthode dérivative s’adresse
surtout à l’élément vascu-
laire.
Il estime dernière remarque que nous vous soumettons. Souvent, avons-nous vu, les phénomènes locaux de l’inflammation s’accompagnent d’hypertrophie, d’induration, d’atrophie des parties primitivement atteintes. Il est dès lors tout naturel de combattre ces divers symptômes.
Pour lutter contre l’hypertrophie, l’induration, vous chercherez surtout à restreindre sérieusement le mouvement nutritif local. La compression directe, en restreignant la circulation, en diminuant l’apport des éléments nutritifs, vous permettra souvent d’arriver à des résultats importants.
Pour lutter contre l’atrophie, vous solliciterez, au contraire, un mouvement vital plus énergique. Les frictions, le massage, les douches, l’emploi de l’électricité devront alors être mis en usage. Souvent ces divers moyens vous serviront aussi pour favoriser l’absorption des produits exsudés et ramener en définitive les tissus à un état constitutif plus normal.
Nous venons de passer en revue le traitement local de l’inflammation; terminons cette leçon par l'examen de la médication générale.
Traitement général. — La médication générale a pour but de combattre les symptômes généraux. Gomme les symptômes généraux inflammatoires peuvent surtout se résumer en un seul, l’état fébrile, et que l’état fébrile est essentiellement caractérisé par l’élévation thermique, le traitement général comporte surtout l’ensemble des moyens capables de diminuer l’augmentation de la chaleur.
Lorsqu’il s’agit de diminuer la chaleur d’un corps producteur de calorique, on peut arrivera ce résultat soit en diminuant la production de calorique, soit en exagérant les pertes thermiques, soit en employant l’une et l’autre de ces deux méthodes.
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Examinons tout d’abord le premier de ces deux procédés.
Gomme la production de calorique réside essentiellement dans
La nutrition des éléments anatomiques,
\ La contraction musculaire, j Les sécrétions grandulaires,
L’activité cérébrale,
il est assez facile de se rendre compte des conseils que vous devrez donner.
1° Pendant le cours du processus fébrile, vous devrez tout d’abord diminuer, autant que possible, l’alimentation. En soumettant le fébricitant à la diète, vous restreindrez ainsi les combus tions organiques et vous diminuerez la production de chaleur. Les recherches de Ghossat, de Senator, de Manasseim ont établi ce fait d’une façon incontestable. Ainsi chez des chiens soumis à la diète, dès le second jour, la production de chaleur diminue dans la proportion de 10 0/0.
2° Vous imposerez la position horizontale, vous prescrirez l’absence du mouvement, le repos intellectuel; vous diminuerez ainsi sérieusement le fonctionnement du système musculaire et du système nerveux.
3° Gomme le sang a été longtemps considéré comme la source unique de la chaleur, comme il est indispensable, après tout, pour le fonctionnement des combustions organiques, beaucoup de praticiens ont conseillé d’abaisser directement la température par la saignée. Il n’est nul besoin de vous rappeler la faveur exceptionnelle attachée autrefois à cette médication. Les noms de Broussais, de Bouillaud s’attachent surtout à cette thérapeutique.
De nos jours, une réaction en sens inverse s’est produite, et peut-être même, comme il arrive souvent, la réaction est-elle allée trop loin en sens inverse ? Quoi qu’il en soit, les effets mieux étudiés de la saignée n’autorisent pas cependant à compter sur cette médication d’une manière aussi complète
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qu’on avait pu le penser tout d’abord. Les expériences de Lorain, en 1870, de Thomas, celles de Bauer, de Frèse, ont permis de se rendre compte d’une façon plus exacte des effets immédiats et consécutifs de la soustraction d’une certaine quantité de sang. Après une émission sanguine, il y a bien tout d’abord diminution de la tension vasculaire, avec augmentation de la fréquence du pouls et abaissement de la température; mais la diminution de la température est de courte durée. Sous l’influence de la déplétion du système vasculaire, l’absorption intestinale devient plus active, les substances pyrogènes pénètrent alors plus facilement dans le sang, et l’on voit bien vite les combustions organiques s’accroître consécutivement, la température s'élever dans des proportions sérieuses. Le premier bénéfice est donc complètement perdu.
Pour obtenir un résultat définitif, il serait alors nécessaire d’enlever une très grande quantité de sang. La perte d’une proportion considérable de globules rouges, en empêchant l’arrivée de l’oxygène dans le liquide circulatoire, amènerait bien certainement un abaisément thermique durable ; mais l’on comprend tout le danger que peut entraîner une semblable pratique.
Dans les inflammations traumatiques, la saignée générale peut avoir un effet local qu’il faut connaître. Elle diminue la tension vasculaire. La pression diminuant dans les vaisseaux, il en résulte alors une tendance plus grande au retrait de leurs parois. Il y a dans ces conditions un état congestif moindre au niveau de la partie enflammée ; cette partie devient ainsi moins volumineuse et moins gorgée de sang. La saignée, dans ces cas, réaliserait donc un véritable débridement de la région enflammée.
Dans les diverses circonstances où vous croiriez devoir réaliser une émission sanguine, vous vous souviendrez des indications générales qui ont été formulées avec beaucoup de justesse et de sens clinique dans le travail du docteur Heur-
INFLAMMATION — TRAITEMENT
taux : « i° Arriver à diminuer la tension vasculaire dans une proportion notable, en laissant toutefois au sang mie plasticité suffisante pour que l’organisme conserve assez de force pour mener à bien l’évolution de la phlegmasie. 2°. Tenir compte, autant que possible, de l’âge, du sexe, du tempérament, de la constitution forte ou faible. 3° Examiner le volume du caillot que le sang tiré a laissé déposer. Si, après vingt-quatre heures,' le caillot est encore très volumineux, si le sérum est peu abondant, on peut, sans danger, faire subir une nouvelle émission sanguine. Si le caillot est petit, le sérum abondant, il serait, au contraire, dangereux de suivre ce conseil. 4° N’accorder aucune importance à la couenne dite inflammatoire, puisque l’épaisseur de cette couche fibrineuse s’accroît à mesure que les saignées se multiplient.
Pour diminuer la chaleur, vous pourrez souvent conseiller l’emploi de certaines substances médicamenteuses, dont l’effet est de restreindre habituellement les combustions organiques et d’abaisser par cela même la température. La liste de ces substances est assez nombreuse; nous nous contenterons d’en énumérer quelques-unes en nous limitant à quelques obser valions plus importantes.
Ces principaux médicaments sont :
ILa digitale,
Le sulfate de quinine,
La vératrine,
Les antimoniaux,
Les mer curiaux,
Le nitre,
Les alcalins,
\ Les substances alcooliques.
Pour la digitale, des expériences nombreuses ont permis de bien préciser son action. La digitale diminue le nombre des contractions du cœur, augmente la tension artérielle, restreint les combustions intra-organiques, abaisse par conséquent la pro-
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portion de l’urée éliminée, et quelle que soit, du reste, F expli cation, le résultat obtenu après l’administration de cet agent se traduit toujours par un abaissement très marqué du pouls et de la température.
Vous pourrez voir, par exemple, le pouls tomber de 115 à 70,00 et le thermomètre baisser de 40° à 30°.
Vous devrez toujours surveiller avec beaucoup de soin l’administration de ce remède. A ces symptômes succèdent souvent, en efîet, une faiblesse sérieuse de contractions cardiaques, des intermittences dans le jeu du cœur et une tendance à l’arrêt des mouvements.
Dans la majorité des cas, trois potions do 75 centigrammes de poudre de feuilles de digitale en infusion pour 100 à 120 grammes d’eau suffisent pourvoir se produire les effets que nous vous avons signalés.
Les propriétés du sulfate de quinine sont analogues, à la dose de 1 gramme à 1 gr. 50. L’emploi de ce moyen ralentit le pouls et diminue la température. L’indication du sulfate de quinine semble donc bien légitimée.
La vératrine et l’extrait de vcralrmn viridc ont fourni aussi des résultats qui méritent d’être cités. Quand on administre quelques milligrammes de vératrine ou 2 à 3 centigrammes d’extrait de veratrum viride , le pouls s’abaisse ainsi que la température. Ce résultat est obtenu très rapidement, mais il dure habituellement peu de temps, et si de nouvelles doses de ce médicament peuvent agir dans le même sens, on ne peut cependant y avoir recours sans danger, car souvent l'on A'oit alors survenir des vomissements et des hoquets d’une violence excessive.
L’emploi des antimoniaux et des mercuriaux a souvent étA conseillé. Ainsi, pour les inflammations de l’œil, le calomélas est fréquemment misen usage. Ces diverses substances ont la propriété de faire baisser la température et le pouls; elles modifient puissamment la constitution du sang, et leur action semble
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utile dans bien des cas. Nous ne pouvons, du reste, aborder Pêtude de toutes les questions scientifiques que comporte l'administration de ces divers remèdes.
Nous nous bornerons à vous donner quelques détails un peu plus complets sur l’emploi des alcalins et des alcooliques.
L’emploi des alcalins, pour combattre les phénomènes inflammatoires, a joui pendant quelque temps d’une vogue assez importante. Les premiers travaux d’hématologie semblaient avoir démontré que les dissolutions alcalines empêchaient ou retardaient la coagulation du sang en modifiant la fibrine. On pensa
dès lors avoir trouvé, dans l’administration de ces substances, un moyen d’une efficacité assurée pour diminuer la coagulabilité de la fibrine et s’opposer ainsi à la constitution des dépôts plastiques.
Le docteur Carrière et le docteur Guignard administrèrent le bicarbonate de soude ou de potasse aux doses de 15, de 20 et même de 25 grammes par jour.
Malheureusement les faits de chimie organique sont sujets à bien des contradictions, et depuis les opinions de Magendie, de Trousseau, de Miallie, qui tendaient à considérer les alcalins dans le sens que nous avons indiqué, les travaux do Rabutcau, quelques expériences de Pupier, quelques observations consignées dans une thèse récente de notre Faculté (J. Dupré, Action des alcalins, mai 1881), semblent démontrer, au contraire, que l’administration des alcalins à haute dose produit les résultats suivants :
1° Augmentation notable des globules blancs;
) 2° Augmentation considérable de la fibrine;
) 3° Augmentation de la sérine;
\ 4° Diminution dos globules rouges.
Il est difficile de déduire de ces faits des indications nettes et précises pour le traitement antiphlogistique.
L’alcool a été aussi employé de nos jours pour combattre les phénomènes inflammatoires. Des expériences de Bouvier, de
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Binz, de Riegel semblent démontrer, on effet, que l’alcool introduit dans l’économie, abaisse la température.
Dans la France médicale de 1881, vous trouverez quelques indications sur ce sujet. Dans la fièvre, fait observer l’auteur, l'organisme se brûle, l’oxydation est à son maximum; or, l’alcool diminue la proportion de l’urée, des phosphates, des sulfates, arrête, en d’autres termes, la perte des tissus qui est extrême dans l’état fébrile. Une expérience de Binz mérite d’être connue. Si l’on donne de la fièvre à deux chiens en leur injectant des produits septiques dans le sang, l’un meurt si on ne le traite pas par l’alcool; celui qui est soumis, ail contraire, à l’action de ce médicament guérit.
Tel est l’ensemble des divers moyens que l’on peut mettre en usage pour réaliser la première indication que nous- avons formulée : abaisser la chaleur en diminuant la production de calorique.
On peut encore, avons -nous dit, abaisser la chaleur en cherchant à soustraire directement du calorique. Pour arriver à ce résultat, nous mentionnons :
I L’ingestion des boissons fraîches,
L’usage des lotions froides,
L’application des compresses froides sur le corps,
Les affusions froides,
Les bains tièdes ou froids,
L’administration des lavements froids,
L’application de la ceinture du docteur Clément.
Le froid ainsi appliqué constitue un traitement anti-fébrile rationnel et énergique. Nous sortirions du cadre de notre sujet en insistant trop sur tous les détails nécessaires pour l’administration de ces divers procédés. Eu résumé :
Traitement. . .
Traitement local.
Traitement géné consiste surtout à minuer la chaleur.
Pour cela :
INFLAMMATION - TRAITEMENT
TRAITEMENT DE L'INFLAMMATION
\ Local. Pour combattre les phénomènes locaux.
( Général. Pour combattre les phénomènes généraux. Lotions.
Fomentations.
1» Émollients. J Bains locaux.
Cataplasmes.
2“ Position.
3» Compression.
Directe.
) Indirecte.
4° Réfrigérants. Travaux de Bérard.
5° Astringents.
G° Médication dite substitutive.
7° Médication révulsive.
S° Médication dérivative. Modifie surtout l'élément vasculaire.
Velpeau. Bretonneau. Charles.
B. Keetley.
Application d'un irritant sur la partie même enflammée.
Application d'un irritant plus ou I moins près seule- I ment du tissu primitivement enflammé.
Ventouses sèches; émissions sanguines locales ou ventouses scarifiées, sangsues.
1» Diminuer duction de
la prochaleur.
ral; ' i di-
2° Soustraire directc- ' ment du calorique.
Repos physique.
Repos intellectuel.
Diète.
Effet passager.
Peu compter sur , ce moyen.
Émissions san-/ La saignée agit guines. I souvent comme véritable débridement des tissus.
Administration de la digitale;
— du sulfate de quinine ;
— des antimoniaux ;
— des mercuriaux;
— du nitre;
— des alcalins;
— des alcooliques.
Lotions froides.
Ablutions froides.
Bains froids.
Lavements froids.
cerne. — Pull i. chir.
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Etude du pus. — Caractères physiques, micrographiques, chimiques. — Caractères physiques : couleur, densité. — Le pus se divise en deux couches. — 11 n’y a pas cependant, dans ces conditions, de phénomènes de coagulation. — Caractères micrographiques. — Action de l’acide acétique; action des alcalins. — Le globule de pus ressemble à un globule blanc du sang, à une cellule embryonnaire peu vitalisée. — Opinion de Kiiss. — Le pus est-il identique dans tous les tissus? — Caractères chimiques. — Transformations du pus. — Transformations graisseuse, caséuse, calcaire, acide. — La transformation caséeuse réside-t-elle dans une modification des globules purulents ou de la paroi de l'abcès? — Variétés du pus. — Variétés suivant les parties où le pus est formé. — Pus du tissu conjonctif. — Pus des fibres élastiques. — Pus des glandes. — Pus des muqueuses. — Variétés suivant l'intensité de l'inflammation. — Pus de l’abcès chaud, pus de l’abcès froid. — Différences physiques, chimiques, micrographiques, vitales. — Variétés au point de vue de la couleur. — Pus brun, jaune, lie de vin, bleu. — Examen des diverses opinions émises à ce sujet. — Théorie de Longet. — Des propriétés phlogogènes et pyrogènes du pus. — Expériences de Chauveau. — Des théories de la suppuration.
— Théories anciennes, modernes contemporaines. — De l'inflammation chronique.
— De l’inflammation dans les divers tissus. — Propositions générales.
Messieurs,
Nous avons dû, pour mettre plus de clarté dans notre exposition, laisser de côté la question de la suppuration et celle de l’inflammation chronique. Nous nous proposons d’examiner aujourd’hui ces deux parties de notre sujet.
Lorsque l’inflammation a franchi ce que nous avons appelé la période initiale et que la période de résolution n’a pas été réalisée, lorsque, en d’autres termes, l’inflammation est arrivée à la période de formations, tantôt les formations, avons-nous dit, peuvent être définitives, ou tout au moins persistantes pendant un temps très long, tantôt elles sont essentiellement
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temporaires. Dans ces conditions il y a habituellement production de pus ou suppuration ; c’est l’étude de ce phénomène que nous allons commencer. 11 y a quelques années, nous nous serions peut-être exprimé d’une façon différente ; nous eussions dit, par exemple : après avoir franchi la période congestive et la période plastique, l’inflammation arrive à une troisième période, celle de suppuration.
Les premières expressions dont nous nous sommes servi nous semblent préférables. Pour arriver, en effet, à la production du pus, l’inflammation ne doit pas toujours passer par la période plastique. Le pus peut, dans quelques circonstances, se former presque au début même du travail inflammatoire.
Quoi qu’il en soit, le pus est un produit de l’inflammation; c’est un tissu liquide, un néoplasme inflammatoire liquéfié, pour nous servir des expressions de Billroth. Cependant quelques auteurs ont fait valoir : 1° que l’on peut constater du pus sur des muqueuses à peu près saines : au niveau de la muqueuse buccale, au niveau des fosses nasales, par exemple ; 2° que le pus des abcès froids n’est pas lié à des phénomènes inflammatoires apparents. Il y aurait ainsi, dans ces deux circonstances, production de pus et pas d’inflammation antérieure.
Ces deux observations ont peu d’importance. Les muqueuses prétendues saines, au niveau desquelles on trouve des globules purulents, peuvent être considérées comme toujours plus ou moins irritées. Ainsi cette irritation est habituellement manifeste sur la muqueuse buccale des fumeurs.
Quant à l’exemple du pus dans les abcès froids, Thomson a soutenu que l’inflammation primitive, pour être peu accusée, n’en existait pas moins, et comme nous le verrons bientôt en nous occupant des abcès froids, le docteur Lannelongue a essayé de démontrer tout récemment que le pus des abcès froids n’était pas un véritable pus, ce serait un simple liquide puriforme, dont la présence serait liée essentiellement à la production d’une membrane d’origine et de nature tuberculeuses.
ÉTUDE DU PUS — CARACTÈRES PHYSIQUES
Ordre. — Pour vous exposer d’une manière complète l’his toire de la suppuration, nous examinerons successivement:
1° Les caractères physiques, micrographiques et chimiques du pus.
2° Nous étudierons les variétés et les altérations du pus.
3° Nous envisagerons les théories explicatives do la suppuration.
Caractères physiques. — 1° Le plus habituellement le pus est un liquide d’une couleur blanche, d’une consistance crémeuse. Épais et opaque, d’une saveur douceâtre, parfois un peu saline, son odeur est habituellement très peu prononcée, un peu fade, assez homogène dans ses diverses parties ; sa densité varie suivant Ch. Robin de 1,020 à 1,040.
Les caractères que nous venons d’énoncer sont ceux du pus phlegmoneux, du pus que l’on appelle encore pus de bonne nature , pus crémeux , pus louable de quelques auteurs.
Quelquefois le pus présente moins d’homogénéité, moins de consistance; son odeur est fétide, [c’est alors le pus dit de mauvaise nature.
Lorsque le pus est laissé en repos dans un verre long et étroit, par exemple, on le voit se séparer en deux couches, l’une supérieure liquide, l’autre inférieure plus épaisse, presque solide. On pourrait croire, au premier abord, qu’il y a là un phénomène de coagulation. Il n’en est rien, c’est un simple fait de séparation des parties qui entrent dans la composition du pus. Dans le cas cependant où une inflammation persistante s’accompagne de production purulente, il peut se faire qu’une plus grande quantité d’exsudat fibrineux se mélange au pus et favorise alors une légère coagulation. Le fait est un peu plus fréquent au niveau des séreuses enflammées.
La couche liquide représente environ les trois quarts de la masse totale du liquide purulent, un peu plus cependant dans la majorité des cas. Cette couche liquide supérieure, transparente, c’est le sérum du pus; l’autre partie solide est composée
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de cellules, les leucocytes, auxquelles s’ajoutent parfois quelques éléments accessoires.
Nous venons de passer en revue les caractères physiques du pus; envisageons maintenant les caractères micrographiques de ce produit.
Caractères micrographiques. — Le caractère le plus important que nous tenons à vous signaler de suite, c’est la présence d’éléments cellulaires auxquels on a donné le nom de globules t lupus , corpuscules du pus, de leucocytes du pus. Ces éléments sont actuellement décrits un peu différemment qu’on ne le faisait il y a quelques années.
Ainsi dans le traité de Follin, par exemple, vous trouverez la description suivante : « Le globule du pus se compose d’une enveloppe cellulaire circoncrivant un contenu gélatineux. » Actuellement cette enveloppe n’est plus admise, le globule purulent est considéré comme une masse de matière gélatineuse, une masse de protoplasma dans laquelle on distingue des noyaux. A part cette interprétation différente, les descriptions sont, du reste, à peu de chose près, identiques.
Le globule du pus varie de 8 y. à 9 y, quelquefois 12 y. On constate à l’intérieur la présence de deux, trois, quatre, cinq noyaux parfois. Ces noyaux ont de 2 y à 3 y de diamètre. Le plus habituellement ces noyaux n’ont pas de nucléoles, quelquefois cependant on voit au centre un petit point brillant.
Le globule du pus, à un grossissement de 500 diamètres, se présente sous la forme de petits corps sphériques, à contour un peu irrégulier, d’aspect granuleux et offrant parfois des mouvements amœbüïdes.
.Quand on ajoute de l’eau à la préparation, le globule du pus se gonfle.
Quand on ajoute de l’acide acétique les noyaux apparaissent d’une façon beaucoup plus accentuée. On disait autrefois que l’acide acétique dissolvait la membrane enveloppante ; les noyaux apparaissaient alors d’une manière distincte. On dit
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actuellement que l’acide acétique fait pâlir le protoplasma et rend ainsi plus manifeste la présence du noyau.
La figure suivante rend bien compte du phénomène.
Fig. 5.
a, Cellule» de pus sans addition d’acide acétique ; b, les mêmes cellules traitées par l'acide acétique.
Quand on ajoute à la préparation une substance alcaline, les globules s’agglutinent entre eux en constituant comme une masse gélatineuse plus ou moins compacte.
Quand on ajoute une certaine quantité de chlore, on voit se produire une teinte violette.
Quelquefois les globules de pus ne présentent pas de noyaux dans leur intérieur ou n’en présentent qu’un seul. Vous en trouverez la description dans le livre de Lebert, sous le nom de globules pyoïdes.
Ainsi constitué, comme nous venons de le décrire, le globule purulent ne diffère pas ou ne diffère qu’à peine du globule blanc du sang. La seule différence à noter, c’est que le globule du pus l’emporte peut-être un peu en volume sur le globule du sang. Du reste, le volume du globule purulent peut aussi varier dans une certaine limite, et comme il est en rapport avec la densité du sérum du pus, dans quelques circonstances, il peut fort bien égaler à peine le globule du sang.
Fig. 6.
n, Cellules embryonnaires organisables ; by cellules du pus.
Le corpuscule purulent ressemble aussi assez exactement à une cellule embryonnaire. 11 suffit, par exemple, de jeter un
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coup cl’œil sur la fig. 6 pour comprendre toute la justesse de cette assertion .
À la suite d’une inflammation, ou les cellules embryonnaires de nouvelle formation s’organisent en tissu inflammatoire, ou elles sont incapables de se constituer à l’état de tissus ; dans ce cas, ces cellules forment les globules purulents.
Tant que le mouvement hyperplasique est très accentué, la cellule embryonnaire se divise, elle se fragmente et arrive, en définitive, à donner naissance à d’autres cellules.
Lorsque, au contraire, le mouvement hyperplasique devient moindre, si les matériaux nutritifs n’arrivent plus en quantité suffisante, la division des cellules ne se fait plus ; la division seule des noyaux s’opère ; cette division conduit alors seulement à la création des cellules purulentes. Ces cellules purulentes peuvent donc, en dernière analyse, être considérées comme de simples cellules embryonnaires, mais cellules d’une faible vitalité. Kuss , dans un langage figuré, mais assez vrai, a pu dire que le globule de pus n’était que le cadavre d’une cellule.
On trouve encore dans le pus un certain nombre d’éléments accessoires :
Des granulations moléculaires
( protéiques ;
( graisseuses.
Des vésicules graisseuses.
Des cristaux de margarine, de stéarine, de cholestérine.
Des cristaux de phosphate ammoniaco -magnésien.
Quelques globules sanguins.
Gluge avait décrit ce qu’il appelait les globules granuleux de l’inflammation ou de l’exsudation, ce que l’on appelle parfois les corpuscules granuleux de Gluge. Ces corpuscules ne sont que des globules purulents dans lesquels se trouvent des granulations graisseuses en plus grande quantité.
Plus rarement vous rencontrerez encore dans le pus des vibrions, des leptothrix, de petites masses fibrineuses, et quel-
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quefois des débris plus ou moins nombreux du tissu au milieu duquel la suppuration s’est formée.
D’une façon générale , vous retiendrez les propositions suivantes : 1° Plus le pus est dit de bonne nature, plus le nombre des globules purulents est considérable, et moins il y a de granulations; 2° plus le pus est dit de mauvaise nature, et plus, au contraire, les granulations sont abondantes et les globules purulents peu nombreux ; 3° fait digne d’être remarqué, le globule de pus est identique dans tous les tissus. Heurtaux, dans son article que nous avons eu déjà l'occasion de citer, déduit de cette observation, parfaitement juste, du reste, Y identité du pus dans les divers tissus.
La conclusion est trop générale, le globule purulent est bien identique dans le pus des divers tissus, mais il ne faudrait pas croire que le pus, dans son ensemble, soit cependant identique dans tous les tissus. Quand nous étudierons bientôt les variétés du pus, nous verrons, au contraire, que sa constitution, abstraction faite des leucocytes, varie beaucoup suivant les divers tissus où il se forme.
Les recherches nouvelles permettent d’indiquer, en outre, dans le pus la présence d’un microbe spécial. Vous trouverez sur ce sujet quelques indications dans un très bon article de Talamon, publié dans la Revue de Médecine et de Chirurgie , 1880 (Sur le rôle des microbes dans la genèse des maladies d'après les travaux de Pasteur). Ces indications peuvent à peu près se résumer dans les idées suivantes :
1° Lorsqu’on prend pour semence d’une culture dans le vide quelques gouttes d’une eau commune, il peut arriver que l’on obtienne un seul organisme, le microbe pyrogène. C’est un être tout à la fois aérobie et anaérobie ; cultivé au contact de l’air, il absorbe l’oxygène et rend un volume égal de gaz acide carbonique; il se présente sous la forme de petits boudins très courts tournoyant sur eux-mêmes, pirouettant , s'avançant en se dandinant ; d’un état mou, gélatineux, llexueux, que
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1 un apprécie facilement malgré le peu de longueur de l’organisme.
2° Plus tard, tout mouvement s’arrête, et le microbe ressemble alors au Baclerium lermo, quoique spécifiquement très différent de ce Baclerium .
3° Si l’on inocule quelques gouttes d’une culture de ce microbe sous la peau d’un cochon d’Inde ou d’un lapin, du pus commence à se former et devient visible déjà au bout de quelques " heures.
4ù Si la quantité inoculée est faible, les désordres se bornent à la production d’abcès locaux qui guérissent, soit parce qu’ils s’ouvrent d’eux-mêmes à l’extérieur, soit parce que le pus se résorbe et que le microbe disparaît vaincu par la résistance des tissus vivants.
5° Gomme l’expérience a démontré que tout corps inerte introduit dans le tissu cellulaire y détermine la formation du pus, si l’on injecte le vibrion pyogène après avoir détruit sa vitalité, soit, par exemple, en portant le liquide qui le contient à la température de 110° à 115°, il se produit encore du pus; mais, dans ces conditions, la suppuration est moins abondante, le pus produit se résorbe plus facilement; ce pus èst pur, sans odeur, il ne contient pas d’organismes microscopiques. Ensemencé dans un liquide approprié, il reste stérile. Le microbe mort agit alors simplement comme un corps étranger.
6° Si l’on inocule le microbe du pus en pleine vitalité, et en grande quantité, on peut alors le voir se propager dans les muscles, envahir le sang, pénétrer dans le poumon, le foie, et déterminer, avep des abcès métastatiques multiples, l’infection purulente et la mort.
7° Le microbe du pus peut être associé au microbe septique, on voit alors se produire des phénomènes sur lesquels nous aurons à insister plus tard, lorsque nous décrirons comme accidents des plaies l’infection purulente septique.
En définitive, ce qu’il faut retenir c’est qu’il existe un microbe
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qui par lui- même provoque une formation abondante de pus, au point où on l’inocule ; que les germes de ce microbe existent dans toutes les eaux communes; que sa pénétration détermine toutes les lésions de l’infection purulente et que ces phénomènes se produisent surtout lorsque ce microbe est associé au microbe septique.
Après l’étude des caractères physiques et des caractères micrographiques, examinons les caractères chimiques du pus.
Caractères chimiques. — Les caractères chimiques du pus ont été très bien étudiés par Robin. Un de nos collègues, le docteur Delore, a fait, en 1854, une thèse excellente sur ce sujet. Son analyse simplement présentée suffisamment complète, sans entrer dans des détails trop minutieux, a le mérite de fixer facilement dans l’esprit les faits les plus importants. Aussi, c’est elle que nous tenons tout d’abord à vous présenter.
Voici, d’après Delore, la composition de ce liquide :
Eau
1 Albumine .........
Fibrine
Gélatine.
( Extrait de viande.
Matières grasses. . . ; ,
( Serolme
j Graisses pliospliorées.
! Chlorure de sodium.
I Phosphate de soude.
Sels / Phosphates de magnésie, de chaux (annnoniaco-
I magnésiens) .
[ Sulfure de carbone.
\ Sulfate de soude.
L’analyse beaucoup plus complète de Ch. Robin a été exposée dans son traité des humeurs. Elle peut se résumer dans le tableau suivant.
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lu Principes de la. première classe.
Eau (pour 1000 parties) 790,00
Sels solubles et insolubles, environ. . . 43,50
Fer faisant partie d’un principe encore indéterminé traces.
2° Principes de la deuxième classe.
A. Leucocytes 250 en moyenne.
Sels acides d’origine organique. .
Cholestérine
Séroline (pyoline de Glénard) ....
. ; Graisse rouge unie à un peu
G,“ de phosphate de chaux. .
g ^ i Lecitlnne, graisse phosphoree.
’ ( Oléine, margarine, stéarine. .
non dosés.
non dosées.
3° Principes de la troisième classe.
Substances organiques formant la masse
des leucocytes 140,00
; Albumine traces.
B. Sérum 750. . ;
1° Principes de la
première
ÉTUDE DU PUS — TRANSFORMATIONS
Ces deux analyses nous semblent suffisantes pour vous donner une idée exacte de la composition du pus. Signalons cependant encore quelques observations spéciales. Ainsi Kiihne, d’après Robin, a indiqué la présence de la myosine, principe que cet auteur a démontré exister dans tous les muscles ; Hoppe Seyler a cru distinguer dans les leucocytes une matière glycogène, lorsque ces parties sont animées de mouvements ainœboïdes ; cette matière fait, au contraire, défaut lorsque les mouvement n’existent pas.
Habituellement le pus est alcalin ; quelquefois il est acide ; cela dépendrait alors de l’acide pyique indiqué en 1854 par Delore, acide chlorodique ou chlorodinique de Bœdeker. Ces diverses substances ne semblent pas, du reste, d’une importance bien sérieuse; quelques auteurs les considèrent, en effet, comme un résultat de l’altération des substances organiques renfermées /lans le pus, altération souvent produite par les procédés mêmes d’extraction que l’on met en usage pour l’analyse.
Ajoutons en dernier lieu que le pus se coagule lorsqu’il est soumis à une température de 75°. Il se putréfie très difficilement quand il est exposé à l’air libre. Ainsi Delore a pu conserver des échantillons de pus deux et trois mois à l’air libre, sans que ce liquide ait subi la moindre trace de putréfaction. Cette putréfaction s’opère au contraire très rapidement, lorsque ce liquide est encore au milieu de nos tissus et qu’il communique en même temps avec l’air extérieur.
Le pus subit diverses transformations que vous devez connaître. On peut les ramener aux quatre suivantes :
l°Une transformation graisseuse;
2° Une transformation caséeuse ;
3° Une transformation calcaire.
4° Une transformation acide.
Transformation graisseuse. — Dans la transformation graisseuse, des granulations graisseuses apparaissent dans la cellule purulente ; souvent la cellulose désagrège, les granulations
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graisseuses deviennent libres, et le pus n’est plus alors qu’une substance éniulsive, un véritable liquide laiteux dans lequel on trouve de l’eau, une substance albuminoïde et de la graisse : Virchow a même trouvé quelquefois du sucre.
Dans ces conditions la résorption se fait facilement.
Transformation caséeuse. — La transformation caséeuse est une modification fréquente, importante, et sur le mécanisme de laquelle nous insisterons d’une façon toute spéciale. Des travaux modernes permettent d’envisager cette question sous un jour nouveau.
Cette transformation consiste dans la présence dans le pus de grumeaux, de flocons assez abondants, friables et blanchâtres, et ressemblants à de véritables morceaux de fromage. Le pus devient tout naturellement plus épais, plus concret. Quelquefois ces masses granuleuses, caséeuses, sont en quantité si grande, que l'abcès devient alors plutôt solide que liquide. Pajet a décrit ces abcès sous le nom d’abcès rôsidueuæ. Nous insisterons plus tard sur ces caractères.
Gomment s’opère cette modification ? Quelle signification présente-t-elle ?
Autrefois ce phénomène était envisagé de la manière suivante :
iu II y avait, disait -on tout d’abord, résorption des liquides du pus.
2° Le sérum se résorbant, le nombre des globules était alors relativement plus grand; dès lors le pus devenait plus épais, plus concret.
3° Les globules s’altéraient rapidement. Devenus ratatinés, anguleux, déformés, ils s’agglutinaient plus facilement les uns aux autres et constituaient, à un moment donné, les grumeaux ([ue nous avons indiqués, petites masses de consistance pâteuse, plus ou moins molle, ressemblant à de véritables petits morceaux de fromage.
L’on faisait remarquer que ces modifications survenaient sur-
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tout au niveau des abcès froids, au niveau des inflammations suppuratives des os. Lebert avait bien émis la pensée que ces "■rumeaux constituaient de petites masses tuberculeuses, mais Robin avait formellement affirmé cette opinion, en faisant même remarquer que sa manière de voir était si vraie qu’il suffisait d’ajouter un peu d’eau au globule pour le voir se reconstituer en reprenant sa forme et son aspect ordinaires.
Actuellement les travaux et les recherches du professeur Lannelongue ont complètement modifié ces idées. D’après cet auteur, les flocons caséeux ne contiennent que très peu de leucocytes, très peu de cellules embryonnaires; ce sont des amas de substance fibrineuse mélangée à des granulations sans forme. Ces grumeaux tiennent essentiellement à la paroi de l'abcès froid; quand on ouvre un abcès froid, il est facile de se convaincre de la vérité de cette assertion; on voit, en effet., souvent de ces grumeaux encore attachés à la face interne de la paroi de l’abcès.
Les grumaux caséeux ne devraient donc plus être considérés comme des altérations des globules de pus; ils dépendraient essentiellement des modifications de la membrane pyogénique de l'abcès froid.
Nous aurons bientôt à revenir sur cette idée lorsque nous nous occuperons, clans une de nos prochaines leçons, de la question des abcès; mais il nous a semblé nécessaire de vous signaler dès maintenant cette nouvelle appréciation sur cette transformation caséeuse du liquide purulent, que la plupart des auteurs s’accordaient assez généralement jusqu’à ce jour à considérer comme dépendant essentiellement d’une première altération du globule purulent lui-même.
Il nous reste à vous parler encore de la transformation calcaire et acide.
Transformation calcaire. — La transformation calcaire n’est qu’une variété de la transformation caséeuse. Des éléments calcaires s’ajoutent simplement aux produits caséeux.
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Le phénomène ne présente rien de plus essentiel. Pour les anciens auteurs, les parties calcaires se déposaient dans les cellules purulentes déformées. Pour Lannelongue, le dépôt s’effectue au niveau des masses fibrineuses qui dépendent de la membrane pyogén i que .
Transformation acide. — La transformation acide a été surtout décrite par Corail et Ranvier. Le pus contient dans ce cas une certaine quantité d’acide lactique ; cet acide gonfle la cellule, dissout le protoplasma et les noyaux apparaissent beaucoup plus nets .
Connaissant actuellement les caractères physiques , micrographiques et chimiques du pus, connaissant, en outre, les transformations qu’il peut présenter, étudions les variétés qu’il peut offrir.
Variété du pus. — La plupart dos auteurs ont décrit simplement comme variétés du pus de simples modifications de con sistance, de couleur et d’odeur. La question cependant doit être envisagée, ce nous semble, d’une manière plus complète; nous distinguerons les variétés suivantes :
1° Variétés suivant les parties où le pus se forme.
2° Variétés suivant l’intensité de l’inflammation.
( de consistance,
3° Variétés au point de vue des caractères \ „ _
1 d odeur,
physiques f , ,
r J ^ \ de couleur.
4° Variétés au point de vue delà spécificité.
1° Variétés suivant les tissus. — Le globule purulent est bien identique, quelle que soit la provenance du pus ; mais il ne constitue pas seul la composition de ce liquide, et suivant les divers tissus où la suppuration s’effectue, le liquide formé présente des caractères spéciaux.
Ainsi dans le tissu conjonctif ou lamineux, le pus renferme des fibres élastiques. Ces éléments se conservent habituellement intacts. Des libres musculaires, des vaisseaux capillaires peuvent souvent être reconnus.
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Dans les glandes le pus renferme des éléments épithéliaux, propres à l’organe qui a suppuré. Au niveau des organes internes, des éléments particuliers dénotent aussi la provenance du liquide purulent. Ainsi pour les abcès du cerveau, Vogcl a décrit des fragments de tubes nerveux ; pour ceux du foie, Ch. Robin a signalé des débris de cellules hépatiques, et même quelquefois des cellules hépatiques entières.
Le pus des os contient presque toujours des grains calcaires et des gouttelettes graisseuses.
Au niveau des muqueuses le pus renferme habituellement une proportion plus grande de mucine, il est alors filant. Les anciens auteurs disaient assez volontiers que le pus présentait dans ces conditions les caractères du pus cru. Plus tard, la mucine se dissout, se transforme peu à peu en substance albumineuse, le liquide devient alors plus crémeux, plus épais, c’est ce que les mêmes auteurs appelaient le pus mur.
En somme, un élément spécial décèle, en général, la provenance du pus. Il y a dans ce fait une notion importante qu’il fuit connaître, puisque le chirurgien pourra en tirer souvent des renseignements précieux pour élucider des cas de diagnostic difficiles.
Au point de vue des tissus d’où le pus tire son origine, il est une dernière remarque que vous retiendrez. Tantôt le pus se forme au niveau des parties extérieures qui ont été divisées, au niveau d’une plaie, par exemple; tantôt il se forme au niveau { des parties profondes.
Dans le premier cas, il s’écoule immédiatement au dehors;
i dans le second, il se réunit en constituant ce que l’on appelle r: la collection purulente, l’abcès.
2° Variété suivant V intensité de V inflammation. — Sui-
ii vaut l’intensité de l’inflammation, les auteurs ont tous, à peu ^ près, établi une distinction qui est restée classique.
D’une part, ils ont décrit le pus correspondant à l’inflammation > intense, le pus de l’abcès chaud.
Berne. — Path. chir.
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D'une autre part, ils ont indiqué le pus correspondant à l’in iiamination de peu d'intensité, le pus de l’abcès froid.
Le premier est ( épais, blanc,
renfermant beaucoup de globules, homogène,
sans grumeaux ni flocons.
Le second est, au contraire, séreux,
d’une teinte moins blanche, renfermant peu de globules, moins homogène,
contenant des grumeaux et des flocons.
Quand on examine avec soin cette question, la différence vous paraît encore plus tranchée.
Ainsi non seulement le pus froid est plus fluide, renfermant des grumeaux, mais il contient souvent une quantité plus ou moins grande de sang ; il se présente,, en effet, fréquemment avec une couleur hématique plus ou moins prononcée, contient comme le sang des cristaux de cholestérine.
Les leucocytes qu’il renferme sont toujours en quantité très minime; ils sont granuleux et habituellement en voie de décomposition. En outre, différence plus capitale, si vous injectez dans les tissus d’un animal du pus d’abcès chaud, vous déterminez toujours et rapidement chez lui des phénomènes inflammatoires locaux d’une grande intensité.
Si l’expérience se fait, au contraire, avec le pus de l'abcès froid, aucun effet local inflammatoire ne se produit. Nous aurons bientôt à revenir sur cette question ; mais dès maintenant vous pouvez retenir que les différences si nombreuses entre le pus de l’abcès chaud et celui de l’abcès froid, soif au point de vue physique , chimique , micrographique el vital permettent avec une certaine apparence de raison, d’accentuer encore la distinc-
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tion simplement établie par les auteurs et d’affirmer, comme nous le dirons plus tard, que le pus froid n’est pas, après tout, du véritable pus. Mais n’anticipons pas.
Continuons l’examen des autres variétés du pus.
3° Variétés au point de vue des caractères physiques. — Au point de vue de la couleur, notez tout d’abord les différences suivantes :
1/ Le pus peut être brun ou noir ;
Il présente quelquefois la coloration safran ;
Il peut être de couleur lie de vin ou rougeâtre; Quelquefois il est bleu.
Coloration noire. — La coloration brune ou noire est due à l’action du sulfhydrate d’ammoniaque sur l’hématosine des globules rouges qui sont souvent mélangés au pus. Ce fait se rencontre fréquemment dans les cas de carie ou de nécrose.
Coloration jaune. — La coloration jaune se rencontre assez souvent. Le pus jaune est habituellement d’une couleur safran, couleur d’ocre. Tantôt cette coloration est uniforme, tantôt elle est partielle.
Cette coloration tient habituellement à une modification particulière de la matière colorante du sang. D’après Traübe et Sée, P hémoglobuline sortie des vaisseaux subit un certain degré d’oxydation. Quoi qu’il en soit de l’explication, le phénomène a lieu le plus souvent lorsque la suppuration se forme au niveau de parties contuses enflammées et ayant présenté un foyer sanguin plus ou moins considérable. Dans les cas d’ictère, la suppuration offre aussi cette coloration jaune.
Quelques auteurs ont émis l’opinion que cette coloration était liée à des phénomènes de résorption purulente. L’expérience n’a pas confirmé cette présomption. Dans quelques cas observés parDelore, cette coïncidence avait été remarquée ; mais des faits plus nombreux ont montré qu’il n’en était rien.
Dans les cas seulement où la teinte jaune est liée à des phénomènes d’ictère, comme l’ictère se rencontre souvent dans la
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résorption purulente, il semble que le rapport signalé ait quelque chose de plus juste.
Coloration lie de vin. — Le pus peut être quelquefois d’une couleur lie de vin, rougeâtre. Le fait tient à une certaine quantité de sang mélangée au liquide purulent et dont les hématies n’ont subi encore aucune altération.
Coloration bleue. — Enfin le pus peut être bleu. Les auteurs se sont occupés beaucoup de cette coloration et de sa cause. Tantôt la coloration est simplement bleuâtre, tantôt bleue très prononcée, tantôt un peu verdâtre. Il faut, en outre, établir la distinction suivante. Tantôt ce sont les linges qui ont touché le pus qui présentent la coloration bleue, tantôt c’est le pus luimême qui offre cette couleur. Ainsi, dans une observation rapportée par Richet, au moment où une incision ouvrait un abcès du sein, ce chirurgien voyait s’écouler du pus parfaitement bleu.
La coloration bleue des linges se produit souvent au moment des orages. Longet a signalé cette coïncidence dans un mémoire important sur cette question, mémoire inséré dans les A rchives de médecine de 1873 et 1874. Dans un tableau résumant une période de plusieurs mois, ce rapport a toujours été noté d’une manière à peu près absolue. Déjà, en 1854, un des préparateurs de chimie à l’école de Lyon, le docteur Coutaret, avait constaté que des linges imprégnés de pus et exposés à une pluie d’orage avaient présenté ensuite cette coloration particulière.
Quant à la cause intime du phénomène, voici un aperçu rapide des diverses opinions qui ont été émises à ce sujet:
En 1841, Perçoz et Dumas avaient pensé que cette coloration tenait à l’acide cyanhydrique se développant dans les suppurations de mauvaise nature; cet acide réagirait sur les particules de fer qui peuvent se trouver, à un moment donné, sur les linges à pansement. Dès 1842, un élève de Dumas, Conte, avait, du reste, réfuté cette théorie en émettant l'idée que le phénomène était -sous la dépendance d’une décomposition chimique analogue à la coloration verte que l’on voit se produire sur la
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peau du cadavre. En 1850, Sedillot, après quelques expériences, émit l’opinion quela sérosité du pus ou du sang subit parfois des réactions particulières qui conduisent à la production do la coloration bleue, lorsque la température est modifiée. Ges observations ne présentent cependant rien de précis, rien de très exact.
En 1852, dans un mémoire publié dans la Revue médicale , Pétrequin soutient une opinion se rapprochant un peu de celle de Dumas. Pour lui, la coloration tient au fer que le pus peut renfermer et à l’action, dans cce conditions, de l’acide suif hydrique. L’auteur fait remarquer que la coloration est toujours d’une teinte un peu verdâtre rappelant assez bien celle que le sulfure de fer communique aux bouteilles.
En 1853, Robin et Verdeil soutiennent que la coloration bleue tient à deux causes : tantôt à la présence d’un champignon; tantôt à sa présence et à des modifications subies soit par la bili verdine, soit par l’hématoïdine que le pus peut contenir.
Le champignon indiqué par Robin est une algue microscopique voisine des protococcus, section des palmellées, caractérisée surtout par des spores colorées en bleu verdâtre et mesurant de 5 y et 6 [j..
Delore, dans sa thèse de 1854, attribue aussi cette coloration à des modifications réalisées au niveau de la matière colorante du sang.
En 1863, Fordoz présenta sur ce sujet quelques recherches chimiques qui méritent d’être connues. La coloration bleue est due, suivant cet auteur, à la présence dans le pus, d’une matière colorante spéciale à laquelle il a donné le nom de pyocyamine. Elle peut s’obtenir à l’état cristallin sous formes de prismes bleus. Quand cette matière se trouve mélangée au pus, pour que la coloration s’affirme, il faut que le pus soit au contact de l’air. Ainsi, dansun flacon bien bouché, le pus contenant une certaine quantité de pyocyamine ne présente pas de coloration bleue; si l’on débouche le flacon et que l’on agite le mélange, la coloration apparaît.
En 1868, Billroth accepte, pour se rendre compte de la sup-
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pïiration bleue, les idées de Luckc. La coloration est due, suivant ces auteurs, à la présence d’un vibrion microscopique. Il constitue de petits cylindres à extrémités renflées semblables à des cristaux d’oxalate de chaux. Billrotli ajoute quelques réflexions sur les conditions qui président au développement de ce vibrion. L’état atmosphérique est pour beaucoup dans cette genèse et c’est ce qui expliquerait, suivant lui, l’extension souvent comme épidémique de ce phénomène. Ces assertions si nombreuses laissaient, en définitive, bien de la confusion dans l’esprit, lorsque, en 1873, parut, dans les Archives, le mémoire de Longet. L’auteur observe tout d’abord que la divergence d’opinions tient à ce que la suppuration bleue n’est pas une. Pour lui, en effet, trois espèces de coloration bleue doivent être distinguées.
1° Une coloration bleue semblable à celle que peut présenter, dans quelques circonstances, le lait, l’urine, la sérosité des vésicatoires. Cette coloration tient à la présence de sels biliaires ou hématiques, insolubles, du reste, par suite de réactions chimiques appropriées.
2° Une deuxième coloration est due à la présence soit de champignons, soit de vibrions. Cette coloration apparaît habituellement loin des plaies, surtout quand les linges à pansement n’ont pas été renouvelés fréquemment.
C’est la suppuration bleue de Cadet Gassicourt, c’est la tache bleue de Robin, de Lucke, de Billroth. Ce sont des moisissures qui se forment, à un moment donné, et qui donnent cette teinte, comme le fait a lieu soit pour le pain, soit pour tel autre produit.
3° Une troisième coloration bleue peut se rencontrer. Cette dernière n’est due ni à la production de végétaux ou de vibrions microscopiques, ni à une modification des humeurs; elle se forme dans des conditions spéciales sur des linges qui peuvent même ne pas être en contact avec de la suppuration.
Ainsi Longet a obtenu sur plusieurs sujets la coloration bleue en maintenant sur la peau, soit au niveau d’une plaie, soit même au niveau d’une surface complètement saine, des coin-
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presses imbibées d’eau tiède; par-dessus des plumasseaux de charpie sèche et du taffetas gommé pour empêcher l’évaporation, le tout étant maintenu par quelques tours de bandes en toile
Cette troisième coloration bleue est appelée par Longet coloration bleue des linges à pansement ( cyanochrose couleur bleue). Ce mot a au moins l’avantage de s’appliquer au fait, sans en spécifier la nature.
Les recherches de Longet semblent démontrer que le phénomène dépend surtout des variations atmosphériques .Voici . d’après lui, ce qui se passe : au moment d’un orage, sous l’influence de l’ozone, il se fait une combinaison de l’iode mis en liberté dans une salle de chirurgie et de l’amidon des compresses; l’on aurait ainsi de l’iodure d’amidon. Poursuivons l’étude des variétés du pus.
Pus fétide. — Le pus présente quelquefois une odeur fédide. Cela tient habituellement à la décomposition des matières albuminoïdes et à la décomposition des sulfates qui se changent en sulfures. Il se produit alors du sulfhydrate d’ammoniaque.
Le phosphore des matières protéiques peut, dans quelques circonstances, s’unir à l’hydrogène. Alors le fait d’une quantité même très minime d’hydrogène phosplioré suffit pour dégager une odeur excessivement fétide, exagérée encore par l’apparition d’acides gras très odorants, l’acide butyrique, par exemple, l'acide valérianique. Voici, du reste, ce que l’observation apprend pour la fétidité du pus.
l°La fétidité du pus, peut provenir du mélange direct du pus avec des matières fétides elles -mêmes. 11 en arrive ainsi dans les abcès urineux, dans les abcès stercoraux.
2° Le pus peut être mélangé avec des gaz fétides ; mais ces gaz proviennent de parties ne communiquant pas avec l’abcès. C’est ce qui a lieu, par exemple, dans les abcès de la marge de l’anus, dans ceux des paroisabdominales. Des observations nombreuses de Bérard, de Chassaignac, ont montré que dans ces cas la suppuration était habituellement fétide; pareil phénomène se rencontre souvent dans les abcès de la fosse iliaque.
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3° L’air, comme les gaz fétides, peut pénétrer dans les foyers purulents par voie endosmotique, et dès lors la putréfaction du foyer en est la conséquence. C’est ce que l’on voit survenir au niveau des abcès des gencives, des joues, de la langue, des régions du cou, du larynx, de la trachée.
4° Le pus devient fétide dans un abcès ouvert lorsque l’écoulement est plus ou moins imparfait (abcès par congestion, abcès plilegmoneux, abcès anfractueux).
Lorsque le pus est fétide, outre les caractères chimiques que nous avons indiqués, quelques altérations spéciales surviennent parfois. Ainsi les globules purulents se modifient, il deviennent très pâles, très volumineux, un peu granuleux; leur nombre diminue, tandis que celui des granulations augmente, au contraire. Souvent on rencontre dans ce pus des microzoaires, des micro phytes variables. Les effets phlogogènes et pyrogènes tiennent probablement à la présence de ces nouveaux éléments. En tout cas, il est tout naturel de faire cette remarque. Pour le pus ordinaire, l’action phlogogène ou pyrogène tient habituellement à la présence des globules; or, dans ce cas, les globules sont détruits et l’effet produit est cependant plus grave.
Enfin, en dernier lieu, le pus peut être variable au point de vue de sa spécificité. Il y a des pus virulents, il y a du pus varioleux, morveux, syphilitique. Le pus peut être simple, c’est-àdire ne présentant aucun des caractères que nous venons d'indiquer. Les expériences de Chauveau tendent à prouver que la spécificité appartient essentiellement au globule purulent, soit pour le pus vaccinal, soit pour le pus morveux.
Chauveau a pu, par des filtrations faites avec beaucoup de soin, obtenir un sérum absolument dépourvu de particules solides. Ce sérum serait, d’après ses expériences, tout à fait inoffensif. Quant à décider si la puissance virulente existe dans les granulations élémentaires ou les globules purulents, on comprend que ce problème soit insoluble. En résumé :
VARIÉTÉS DU PUS
jo Variétés suivant le lieu où se forme du pus.
2» Variétés suivant l’intensité de l’inflammation.
1° Au niveau d’une plaie.
’2o Dans les Ç Présence des éléments spéciaux ù chaque tissu - tissus. I ou à chaque organe.
Blanc.
Pus ’ Homogène,
phlegmoneux / BeauC0up de globules.
Très fluide.
Grumeaux.
Presque pas de globules.
Matériaux hématiques.
Ressemble quelquefois à un liquide.
Séreux.
' Pus froid.
Noir.
2° Lie de vin.
3» Jaune.
Causes : Dumas, Ç Acide cyanhydrique.
3‘ Variétés de couleur.
Bleu
1841. t Fer deslinges. Bleu de Prusse- Décomposition chimique ^ analogue à la teinte verte de I la peau du ventre sur le ca- \ davre.
, A 26" ou 30° la sérosité du ’ pus et du sang subit une mo- ' dification particulière.
/ Acide sulfhydrique ^ Sulfure 1 du pus.
de fer j Fer des linges ou du \ \ sang.
( A. Champignon.
Verdeil, 1 ( Biliverdine.
I B. Modification ,
j Comte, 1842.
Sédillot, 1848.
Pétrequin, 1852
Robinet
Delore, 1854.
Fordoz, 1860-65. j
( Hématoïdine.
( Modification de la matière co- ( lorante du sang.
Ç Pyocyamine. Matière colorante liquide.
Billroth. ( Champignon.
( Vibrion.
I Modification de la matière \ colorante du sang ou de la ' bile.
Champignon.
Production d’iodure d’amidon.
Lucke, 1868.
Conclusion de Longet 3 espèces de colorât, bleue
4° Variétés d'odeur.
5° Variétés de spé-^ cificité. I
Fétidité ; production de sulfhydrate d’ammoniaque. ( Virulent.
Non virulent
Expériences de Chauveau.
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Propriétés phlogogènes et pyrogènes du pus. — Étudions maintenant les propriétés phlogogènes et pyrogènes du pus.
Le pus a des propriétés phlogogènes, c’est-à-dire qu’en l’injectant au milieu des tissus sains on détermine des phénomènes inflammatoires plus ou moins considérables. Il a aussi des propriétés pyrogènes, c’est-à-dire que sa pénétration dans le sang suscite des phénomènes pathologiques spéciaux.
D’une façon générale, l’observation démontre que tous les produits d’origine phlegmasique sont phlogogènes : misencon tact avec les tissus sains, ils provoquent des accidents locaux inflammatoires; mais le pus est, de tous ces produits, celui qui agit le plus dans ce sens. Des expériences nombreuses confirment pleinement cette assertion.
Expériences de Gaspard 1808 1822. Du pus frais injecté soit dans le péritoine, soit dans la plèvre, soit dans le tissu cellulaire produit des inflammations suppuratives.
Expériences de Gunther de Hanovre, 1834; Darcet, 1842; Castelnau et Ducret , 1844 ; Sédillot , 1848 ; Gamgée et Faivre, 1855.
En nous occupant ultérieurement de la résorption purulente, nous aurons, du reste, à revenir sur ces détails.
C’est à Chauveau que revient le mérite d’avoir élucidé cette question d’une façon plus complète; ses expériences datent de 1872.
En étudiant séparément :
lu L’action du pus pourvu de tous ses éléments,
2° Celle du pus moins les globules, c’est- à-dire l'action du sérum renfermant simplement quelques granulations élémentaires,
3° Celle du sérum pur,
4° Celle des globules seuls,
Chauveau est arrivé aux conclusions suivantes :
1° Pourvu de tous ses éléments, étendu même de deux parties d’eau, le pus injecté dans le tissu cellulaire produit un phlegmon diffus.
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2° L’injection du sérum et des granulations élémentaires agit dans le même sens, mais à un degré beaucoup moindre.
3° L’injection du sérum pur, c’est-à-dire dégagé de tout î élément cellulaire (globules et granulations élémentaires) ne détermine aucun effet phlogogène sensible.
4° L’injection des globules seuls produit les mêmes résultats que l’injection du pus lui-même.
Voici, en outre, quelques autres conclusions qu’il est important de connaître.
L’effet phlogogène dépend de la quantité de pus que l’on injecte et de sa qualité. Ainsi le pus d’un phlegmon très inflammatoire produit habituellement des effets phlogogènes plus intenses. Le pus d’un phlegmon plus modéré a une: action moindre. Le pus de l’abcès froid ne détermine souvent pas d’effet appréciable. Le pus putride, c’est-à dire le pus en voie de décomposition, et le pus, par exemple, exposé à l’air dans un trajet sous-cutané, celui, recueilli au niveau d’un séton, possèdent une puissance d’action considérable. A la suite de l’injection d’un pus semblable, presque toujours on voit survenir dans l'endroit où le liquide a été injecté des phlegmons gangréneux, à marche envahissante et promptement mortels. Etendu de trois fois son poids d’eau, ce pus donne encore lieu à des phénomènes graves, mais moins étendus. Mélangé avec douze fois son poids d’eau, il agit comme du pus ordinaire étendu de quarante parties d’eau, il ne détermine plus alors qu’une inflammation peu vive sans suppuration.
On a cherché à se rendre compte de ces symptômes divers que nous venons de passer en revue. Pourquoi le pus produit- il des effets phlogogènes et pyrogènes ? La composition chimique de ce liquide ne peut certainement expliquer en rien cette action pathologique. Ily a quelques années cependant, en 1871, Mathieu a émis, dans la Gazette hebdomadaire , quelques idées sur ce sujet qui méritent d’être connues. Suivant cet auteur, le pus est une substance extrêmement avide d’oxygène ; il s’en empare
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toujours avec avidité. Cette propriété expliquerait assez bien ce qui se passe après l’injection de ce liquide dans les tissus. L’absorption de l’oxygène par le pus injecté entrave bien vite les phénomènes nutritifs, et entraîne par ce fait l’explosion des phénomènes inflammatoires .
Théories de la suppuration. — Examinons maintenant les diverses théories qui ont été proposées pour expliquer l’origine du pus. Par quel mécanisme le pus se produit-il au. niveau d’une partie enflammée ?
Sans vouloir passer en revue toutes les opinions qui ont été émises sur ce sujet, il me semble utile de vous signaler les plus importantes, les plus autorisées. On peut admettre tout d’abord deux grandes divisions :
En premier lieu, les théories plus anciennes;
En deuxième lieu, les théories contemporaines.
Théories anciennes. — Les théories anciennes sont les unes humorales, les autres solidistes.
1° Théories humorales. — Pringle, Gaber considéraient le pus comme provenant de la sérosité qui se putréfiait. Gaber allait jusqu’à prétendre qu’il lui avait été possible de produire du pus en exposant de la sérosité provenant du sang dans une vessie qu’il chauffait ensuite à une température de 25° et 40°.
Pour de Haen, le pus tout formé dans le sang se filtrerait par des surfaces enflammées. La nouvelle théorie du passage des globules blancs du sang au travers des parois capillaires rappelle un peu l’opinion que nous venons d’indiquer.
Hofmann et Graslmis avaient émis la pensée que la suppuration était une saponification des graisses par les produits acides de l’inflammation.
2° Comme théories solidistes anciennes, nous vous citerons seulement celles de Boerhaave, de Van Swieten et de Hunter.
Boerhaave et Van Swieten admettaient la dissolution des tissus par les liquides résultant de l'inflammation. Dupuytren, à une époque plus rapprochée de nous, acceptait assez volontiers
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cette opinion. Les divers auteurs qui ont soutenu cette idée se sont tout naturellement efforcés de prouver que l’on trouvait toujours dans le pus des éléments caractéristiques ayant appartenu aux tissus qui avaient suppuré. Pour eux la présence du pus était toujours l’indice d’une ulcération, d’une véritable perte de substance.
limitera formulé une théorie beaucoup plus célèbre en termes nets et précis. Elle a été, du reste, acceptée pendant longtemps par bien des esprits supérieurs, Thomson, Home, Meckel, Bichat. « Le pus, dit limiter, est produit par un changement, une décomposition, une séparation que le sang subit en traversant les vaisseaux. Pour l’accomplissement de ce phénomène, il faut qu’un appareil nouveau et tout particulier de vaisseaux soit formé ou bien qu’une nouvelle disposition, ou un nouveau mode d’action s’accomplisse dans ceux qui existent déjà. Je donnerai la qualification de glandulaire à ce nouvel appareil vasculaire ou à cette nouvelle disposition de vaisseaux, et je considérerai le pus comme une sécrétion . »
Avant de passer en revue les théories contemporaines de la suppuration, signalons, en dernier lieu, l’opinion du professeur Delpech de (Montpellier). Quand on examine avec soin l’intérieur d’un abcès ou la partie la plus superficielle d’une plaie, on voit une membrane étalée soit à la surface de la plaie, soit dans l’intérieur de l’abcès. Cette partie, décrite avec beaucoup de soin par Delpech, avait été appelée par lui membrane pyogènique ; c’est elle qu’il considérait comme l’organe sécrétant directement le pus. L’autorité, le talent du professeur de Montpellier firent accepter cette théorie assez longtemps.
Une objection capitale peut cependant lui être opposée.
S’il est vrai, en effet, que cette membrane se rencontre dans les abcès chroniques, et souvent à une certaine période des abcès aigus, dans bien des cas cependant où la suppuration a lieu, la membrane pyogénique n’existe pas, Elle doit être considérée dès lors elle-même connue un résultat possible
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de la suppuration, et non comme une cause de ce phénomène.
Dans J’abcès froid, la membrane pyogénique a été de nouveau tout récemment regardée comme l’origine directe du liquide purulent ; mais cette idée se lie à des opinions toutes spéciales sur l’origine et la nature de l’abcès froid. Nous aurons bientôt à l’apprécier d’une manière complète.
Théories contemporaines. — De nos jours, les opinions contemporaines sur la suppuration, peuvent être ramenées aux cinq théories suivantes :
luLa théories cellulaire exclusive de Virchow ;
2° La théorie cellulaire plus complète:
\ 3° La théorie du blastème de Robin ;
< 4° La Ihéorie de l’émigration des globules blancs du ! sang 5
5° La théorie du microzyme, exposée par le professeur \ Grasset (de Montpellier) .
Sans vouloir entrer dans des détails trop minutieux, je me contenterai de vous énoncer quelques propositions générales qui peuvent, je crois, vous mettre facilement au courant de ces diverses théories.
Théorie cellulaire de Virchow. — Pour Virchow, le pus provient des éléments cellulaires de la partie enflammée. Tantôt la cellule purulente naît delà cellule épithéliale, modifiée par le travail inflammatoire; c’est ce qui arrive, par exemple, à la surface cutanée dans le réseau de Malpighi ; le fait est rare. Tantôt elle provient de la cellule conjonctive. C’est le cas le plus fréquent. On sait qu’en définitive, aux yeux de Virchow, les éléments conjonctifs sont le point de départ à peu près exclusif de toutes les manifestations morbides dont les tissus peuvent être le siège .
Théorie cellulaire plus complète. — Dans la théorie cellulaire plus complète, on admet que le globule purulent provient de la plupartdes cellules préexistantes et non pas seulement de la cellule conjonctive. Ainsi Cornil et Ranvier ont prouvé que
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les endothéliums des séreuses produisaient certainement des globules purulents. D’autres auteurs les font dériver soit des vésicules adipeuses, soit des noyaux du sarcolème, soit des cellules du cartilage.
Théorie du blastème. — La théorie du blastème consiste à admettre que les leucocytes du pus naissent spontanément au milieu du liquide transsudé des capillaires. Ainsi, d’après Robin, qui est le principal défenseur de cette doctrine, il y a tout d’abord dans les parties enflammées un liquide exsudé. Ce liquide contient au début une certaine quantité de fibrine. On voit naître, à un moment donné, les cellules purulentes, et à mesure que les cellules se forment, la quantité de fibrine disparait. Le sérum du pus, vous le savez, ne contient, en effet, que fort peu de fibrine. Cette fibrine s’est précipitée, pour ainsi dire, sous forme globulaire. Quelques expériences ont été invoquées pour soutenir cette opinion. Ainsi Cl. Bernard, en mélangeant du sérum du sang avec un peu de matière sucrée, a vu naître des cellules blanchâtres qui semblent avoir la plus grande analogie avec les globules blancs du sang.
Oiiimus et Legros ont aussi cherché à démontrer cette théorie en procédant de la manière suivante. Ils renferment de la sérosité de vésicatoire dans de petites vessies faites de baudruche. Ces vessies sont placées dans les tissus d’animaux. Or, après quelques heures, on voit apparaître des leucocytes dans le liquide fibrineux que renferme la petite vessie. D’après eux le leucocyte s’est constitué spontanément dans le liquide fibrineux de la petite vessie : il a suffi de le placer dans des conditions favorables de température et d’endosmose. Dans ces conditions, la fibrine primitivement dissoute fournit les éléments de la cellule purulente qui se constitue. Dans les cas où la fibrine primitive est coagulée, l’expérience ne réussit plus, aucun leucocyte ne se forme.
Théorie de V émigration des g lobules blancs du sang. — Le fait de l’émigration des globules blancs que nous vous avons
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signalé il y a peu de temps, à propos des théories inflammatoires, a fourni à Cohnheim quelques idées sur la suppuration ; ces idées méritent certainement un examen sérieux.
Pour Cohnheim, le globule purulent n’est que le globule blanc du sang, qui a traversé les parais vasculaires : des globules blancs du sang émigrent et constituent ainsi directement l’abcès. Lorsqu’un abcès est formé, le sang, en général, contient toujours moins de globules blancs. Le fait est tout naturel puisque ces globules se retrouvent alors dans l’abcès qui s’est réalisé.
Avant l’abcès, les leucocytes du sang sont, au contraire, en plus grand nombre. Cette augmentation dépend de l’irritation à ce moment toujours plus ou moins prononcée de la rate, des ganglions lymphatiques ou de la membrane interne des vaisseaux.
Les assertions de Cohnheim sont aussi basées sur quelques faits d’expériences. La plus importante a été tentée sur la cornée transparente de la grenouille. Après avoir irrité le centre de la cornée transparente, soit au moyen du nitrate d’argent, ou d’un fil passé au travers, Cohnheim voit l’inflammation se produire et l’opacité purulente survenir bientôt, cette opacité débute toujours par la périphérie. Les corpuscules normaux de la cornée restent sans changements, preuve que l’on ne peut faire dépendre la suppuration du fait de leur prolifération.
Si l’on injecte du bleu d’aniline dans le système circulatoire de la grenouille, on trouve, à un moment donné, dans la cornée des globules blancs colorés directement par les granulations de l’aniline.
Les globules de pus ne sont donc autre chose que le produit d’une immigration des globules blancs du sang au niveau des parties enflammées.
Théorie dumicrozyma .— La théorie du microzyma, à peine indiquée dans les ouvrages modernes, à été formulée j en parle professeur Grasset (de Montpellier) dans un mémoire sur l’inflammation} publié dans la Gaècttê médicale de Paris
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(Des phénomènes histologiques de V inflammation : essai d’une nouvelle théorie basée sur la considération de la granulation moléculaire). Pour l’auteur, le microzyma, la granulation moléculaire, c’est l’unité vitale ; tout part d’elle, au lieu de partir de la cellule ; tantôt cette granulation moléculaire arrive à constituer la cellule embryonnaire; tantôt elle se modifie en une cellule purulente.
Sans vouloir entrer dans des détails trop complets, les quelques propositions suivantes vous permettront de bien vous rendre compte de la pensée de l’auteur.
Au début de l’inflammation, disent la plupart des histologistes, la cellule se gonfle, et devient granuleuse. C’est, par exemple, ce que Cornil appelle la tuméfaction, l’état, trouble de la cellule. Pour le professeur Grasset, ce phénomène ne porte ni. sur la cellule, ni sur le noyau, mais sur la granulation élémentaire, le microzyma, proprement dit. C’est elle qui, proliférant, gonfle la cellule, la tuméfie; de là les modifications intérieures qui aboutissent, soit à la création des cellules embryonnaires, soit à la création des cellules purulentes.
Quel jugement, porter en définitive, sur ces diverses opinions ?
Il est bien difficile de pouvoir se prononcer d’une façon absolue, et si chaque théorie contemporaine peut être acceptée pour l’explication de quelques faits, aucune ne peut prétendre cependant à rendre parfaitement compte de tous les phénomènes.
Pour toutes, il y a des faits qui semblent les contredire. La théorie du blastème a été de nos jours la plus attaquée, et pour beaucoup d’auteurs, comme cette théorie semble entraîner la croyance à la génération spontanée, elle devrait, être rejetée d’une façon absolue.
Lortet et Ranvier ont certainement démontré que les expériences d’Onimus et Legros devaient être interprétées d’une façon différente. Puisque, soit en plaçant dans les petits sachets do baudruche des liquides évidemment incapables do s’organiser, tels que de l’eau sucrée ou une solution de gomme arabi-
Bernü. — l’alh. chir.
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que, soit en introduisant sous la peau des fragments de moelle de sureau, on voit cependant des globules blancs pénétrer au niveau de ces parties, il faut bien admettre de toute évidence que la cellule purulente ne se forme pas directement dans le liquide contenu primitivement dans la petite vessie de baudruche.
Quant à rejeter la théorie du blastème comme impliquant la croyance à la génération spontanée, cette pensée nous parait fausse. Le blastème est, après tout, une partie vivante. Cette partie peut, à un moment donné, présenter diverses modifications. Une de ces modifications peut être, par exemple, l’apparition de la cellule.
Le fait peut avoir lieu sans génération spontanée. L’exemple suivant vous permettra, nous l’espérons, de bien comprendre notre pensée.
Lorsque vous voyez apparaître des glaçons au milieu d’une masse d’eau, ces glaçons, véritables cellules, se sont constitués sans que la génération spontanée ait à intervenir dans l’explication de ce phénomène. Ne peut-on pas penser qu’il en est de même pour l’apparition, à un moment donné, des cellules purulentes au milieu du blastème? Le blastème subit de certaines modifications, ces modifications entraînent la constitution des cellules . Celles-ci naissent des éléments préexistant dans le blastème comme le glaçon s’est formé aux dépens de l’eau qui existait primitivement.
La théorie de Cohnheim a rallié certainement, depuis ces dernières années, bien des esprits positifs, et cependant l'expérience de Recldinghausen ne doit-elle pas laisser bien des doutes à son égard ? Après avoir enlevé la cornée transparente d’un animal, Recldinghausen la maintient à une température convenable dans du sang, du sérum ou de l’humeur. 11 constate ensuite des globules purulents formés au milieu des éléments mêmes de cette cornée.
De toute évidence, ces cellules purulentes n’ont pu provenir
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des autres parties du système vasculaire. La conclusion contre la théorie est irréfutable.
En résumé : 1° La théorie cellulaire reste actuellement la théorie la plus généralement acceptée.
2° La théorie de Cohnheim peut rendre compte de quelques phénomènes, mais elle ne permet pas aussi facilement que la théorie cellulaire de comprendre, soit l’érosion, soit l’ulcération des parties au niveau des tissus où la suppuration se forme.
3° La théorie du blastème ne sera pas rejetée comme impliquant nécessairement l’idée de la génération spontanée.
4° La théorie de Grasset n’est, après tout, que la théorie cellulaire légèrement modifiée.
Il vous sera, nous l’espérons, facile de vous souvenir des opinions multiples que nous venons de vous exposer en consultant le tableau suivant :
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des théories de la suppuration
A. Théories anciennes.
B. Théories contemporaines.
Humorales
A. Théories ciennes.
Solidistes.
Pringle. . } Le pus provient de la sérosité qui se Gaber. . .(putréfie.
I ( Le pus se filtre du sang par les sur-
( laces enflammées.
, Le pus est le résultat de la saponifi- Hofmann. .’ cation des graisses par des produits
acides de l'inflammation.
Boerhaave .
VanSwieten Dupuytren
Hunier.
\ Delpech.
} Dissolution des tissus par les produits I de l'inflammalion.
i, La partie enflammée est une glande noul velle qui secrète le pus.
; Le pus est formé par la membrane pyo- ( génique.
B. Théories con- , lemporaines.
La cellule purulente est une modifica-
1° Théorie cellulaire} lion delà cellule conjonctive préexistante;
pure de Virchow. . . j rarement elle provient d'une modification
\ delà cellule épithéliale.
I . I Vésicules adi
La cellule puru- .
, . ,1 lieuses, noyaux du
lente peut naître del .. , , ,
1 , , ) sarcoleme, cellules
cellule ante-' , ... ,
. . ) du cartilage, endo-
rieurement preexis ... .
1 ! theliums des se-
lante.
\ reuses.
La cellule purulente naît dans le blastème exsudé aux dépens de la fibrine que renferme ce blastème.; une fois la cellule purulente formée le sérum du pus n'est plus fibrineux.
2« Théorie cellulaire plus complète. Corail et{ toute Ranvier, Heurtaux.
1 3° Théorie du blastème.
Robin
4U Théorie de t i o il des blancs. Cohnheim.
enugraglobules
\ Le globule purulent est un globule blanc du sang émigré.
5° Théorie du micr zyma. Grasset.
/ Le globuie purulent est une moditi- 0 ! cation de la granulation moléculaire du microz ma.
INFLAMMATION CHRONIQUE
Il nous reste actuellement à examiner l’inflammation chronique et l’inflammation spéciale dans les divers tissus.
Inflammation chronique. — Pour l’étude de l’inflammation chronique, nous vous indiquerons seulement quelques propositions générales qui nous permettront ainsi de faire passer rapidement sous vos veux ce que cette question contient de plus important.
1° L’inflammation chronique évolue surtout dans l’intimité des parties; c’est au niveau du tissu cellulaire qui entre dans la composition des divers organes que la lésion existe.
2° Gomme dans l’inflammation aiguë, le travail inflammatoire chronique se résume en des multiplications, des proliférations des corpuscules du tissu conjonctif, des dilatations vasculaires avec production de vaisseaux nouveaux et de produits exsudés; seulement le travail pathologique s’accomplit avec lenteur. En trois mots, comme pour l’inflammation aiguë : prolifération,
| vascularisation, exsudation.
3° Les phénomènes éventuels qui peuvent succéder à l’inflammation chronique sont, comme dans le processus inflammatoire aigu, des phénomènes [ de résolution,
1 d’organisation ultérieure, j de suppuration,
. de dégénérescences.
4° La résolution, dans ces cas, est toujours très rare. Lalen teur de l'évolution, la permanence habituelle de la cause, s’opposent à un retour facile à l’état normal.
5° L’organisation dans l’inflammation chronique conduit habituellement à ce que l’on appelle l’induration scléreuse. Lorsque cette altération se réalise, le tissu inflammatoire de nouvelle formation passe à l’état fibreux plus ou moins dense. C’est alors comme une cicatrice profonde qui se constitue. Cotte
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néoformation fibreuse arrive bien vite à altérer la nutrition des éléments glandulaires de l’organe enflammé, soit par compression directe sur ces éléments, soit par compression des vaisseaux nourriciers. On comprend dès lors bien facilement tous les accident qui peuvent en résulter.
6° La suppuration dans l’inflammation chronique conduit habituellement à la production d’un pus pauvre en globules, très riche en petites granulations. La collection purulente peut, dans ces conditions, rester très longtemps sans se faire jour au dehors. Quelquefois les parties les plus fluides du pus se résorbent et l’abcès se trouve alors constitué par une bouillie caséeuse, qui peut séjourner indéfiniment au milieu des tissus, en subissant souvent la modification calcaire. Nous aurons, du reste, à revenir sur ces détails en nous occupant plus tard des divers abcès.
7° Gomme dégénérescences survenant à la suite de l’inflammation chronique, nous vous signalerons surtout les dégénérescences graisseuses. Ces altérations peuvent survenir soit au niveau des produits exsudés, soit au niveau des éléments voisins secondairement modifiés.
Les dégénérescences amyloïdes, lardacées, pigmentaires se rencontrent aussi fréquemment. Les tissus présentent alors une coloration noire ardoisée, pointillée ou arborescente. Ce phénomène dépend habituellement de la sortie des globules rouges en dehors des vaisseaux. La matière colorante s’altère et se fixe dans les éléments des tissus en leur communiquant alors line teinte noire plus ou moins prononcée.
En résumé, on constate, dans l’inflammation chronique des divers organes,
!leur résistance plus grande au toucher, leur cohésion plus considérable, la diminution fréquente du volume de l’organe,
^ la coloration brune, grise ou ardoisée.
Ces phénomènes divers peuvent tous être regardés, en défi-
CAUSES DE r/INFlAMM VTION CHRONIQUE - PRONOSTIC 199
nitive, comme liés intimement à l’organisation du tissu conjonctif interstitiel.
Terminons en établissant quelques considérations sur les causes et sur le pronostic de l’inflammation chronique.
Causes de V inflammation chronique. — Les causes de l’inflammation chronique sont souvent bien spéciales. Ainsi, tandis que l’inflammation aiguë résulte presque toujours d’une cause irritative bien manifeste, l’inflammation chronique peu se développer à la suite de conditions particulières susceptibles de modifier la nutrition, mais, au premier abord, d’un effet irritatif complètement nul.
Pour les articulations, par exemple, des observations déjà anciennes, recueillies par le professeur Tessier, ont démontré que l’immobilité prolongée amenait à la longue l’ankylose de l’articulation immobilisée, c’est dire que, dans ces conditions, on voit se réaliser des productions fibreuses, ou, en d’autres termes, du tissu inflammatoire interstitiel.
Des expériences sur les chevaux ont démontré, en outre, qu’un repos prolongé déterminait souvent soit l’hydarthrose, soit d’autres lésions inflammatoires chroniques.
Ces faits autoriseront, nous le croyons, à modifier le traitement de la tumeur blanche, traitement toujours si banalement formulé par le bandage immobilisant l’articulation pendant une période prolongée. N’est-il pas à craindre qu’en agissant ainsi on n’arrive justement à déterminer d’une manière plus complète les accidents d’inflammation chronique que l’on désire, au contraire combattre ?
Pronostic de /’ inflammation chronique. — Pour le pronostic, l’inflammation chronique devra toujours être considérée comme très sérieuse.
Le processus évolue dans l’intimité des tissus ; il altère souvent consécutivement l’élément cellulaire même de l’organe. La nutrition des parties est dès lors profondément troublée, et, comme Pajet l’a très bien indiqué, la vitalité faiblit, la compost-
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tion du tissu devient plus instable. Ges conditions défavorables servent, en outre, pour expliquer combien le processus inflammatoire aigu peut rapidement se développer dans des parties qui ont présenté pendant longtemps les symptômes de l’inflammation chronique.
Inflammation dans les divers tissus. — Il nous reste à examiner maintenant l’inflammation dans les divers tissus. Nous ne chercherons pas à traiter cette question d’une manière complète, ce serait aborder des détails d’une longueur trop considérable. Déjà, en 1826, Gendrin a publié sur ce sujet deux volumes (Histoire anatomique des inflammations). Aujourd’hui les progrès si importants de l’histologie permettraient d’ajouter beaucoup à l’ensemble de ces idées. Il nous serait impossible d’entrer dans cette voie, mais tout en restant dans les limites d’un cours de pathologie chirurgicale générale, il est quelques points principaux que nous devons passer en revue.
Si nous voulions restreindre complètement cette partie de notre sujet, nous nous contenterions des observations suivantes :
1° L’ensemble des tissus peut être ramené aux divisions établies, par exemple, par Cornil et Ranvier :
a) Tissus dans lesquels les cellules isolées n’ont aucun caractère spécial et dont la substance fondamentale est caractéristique : Tissus cartilagineux, osseux, conjonctif.
b) Tissus composés de cellules à évolution régulière et constante (épithéliums) ,
c) Tissus dans lesquels la cellule a subi des transformations telles qu’elle est devenue méconnaissable : Tissu musculaire, tissu nerveux.
2° L’observation démontre, disions- nous, que les tissus du premier groupe s’enflamment facilement, ceux du second moins, ceux du troisième beaucoup moins. Du reste, il ne faudrait pas croire que les différences soient bien grandes suivant que le travail inflammatoire se passe au niveau de tel ou tel tissu, limiter avait déjà fait cette remarque judicieuse que les phéno-
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mènes de cicatrisation sont à peu près identiques, quelle que soit la solution de continuité. Or, les phénomènes de cicatrisation touchent de bien près aux phénomènes inflammatoires.
3° Le travail inflammatoire réside, en définitive, dans des modifications cellulaires. La cellule doit tout d’abord se rajeunir et revenir à l’état embryonnaire.
Gomme dans la nature, les mêmes fonctions s’accomplissent presque toujours d’une manière identique, comme la germination, par exemple, comporte toujours le même procédé, le phénomène inflammatoire doit évoluer partout aussi avec une certaine analogie fonctionnelle.
4° Pour les seuls tissus de la troisième catégorie, les cellules qui entrent dans leur composition ne subissent pas cette première modification. Le travail inflammatoire débute parle tissu cellulaire interstitiel, et ce n’est qu’ultérieurement que l’élément nerveux ou musculaire se modifie et dégénère.
Il nous paraît convenable cependant de ne pas nous en tenir seulement à ces propositions trop générales, et sans entrer dans des détails trop minutieux de pathologie spéciale, il nous semble utile de vous indiquer les faits les plus importants relativement à l’inflammation des principaux tissus.
Nous passerons successivement en revue l’inflammation dans les tissus
1 cellulaire, cartilagineux, osseux, musculaire, nerveux, vasculaire.
C’est ce qui fera le sujet de notre prochaine conférence.
Étude de l’inflammation envisagée au niveau du tissu conjonclif. — Augmentation du volume de la région enflammée. — Hypérinose et leucocytose très accentuées. — Résolution. — Suppuration. — Quelquefois induration persistante. — Inflammation du tissu cartilagineux.— Phénomènes observés du côté des cellules. — Phénomènes observés au niveau de la substance fondamentale. — Ostéite. — L'ostéite aiguë exis'et-elle? — Opinion de Billroth . — Carie osseuse. — Recherches de Ranvier. — Périostite. — Myosite. — Suppuration possible. — Transformation fibreuse. — Transformation osseuse. — Myosites à la suite des maladies aiguës. — Observations de Hayem. — Inflammation des muqueuses. — Inflammation du tissu nerveux. — Inflammation des séreuses.
Messieurs,
Nous commencerons aujourd’hui tout d’abord l’étude de l’inflammation envisagée dans le tissu conjonctif, le tissu cartilagineux, les tissus musculaire, muqueux et séreux.
Inflammation dans le tissu conjonctif. — L’inflammation du tissu cellulaire a pu servir de type pour l’étude du processus inflammatoire en général. On trouve, en effet, dans le tissu cellulaire des cellules nombreuses, une substance intercellulaire abondante, des vaisseaux sanguins et lymphatiques, et cependant, avec tous ces nombreux éléments, une certaine simplicité d’arrangement.
Quelques auteurs ont même accentué cette opinion que le tissu cellulaire était le point de départ unique de tout processus phlegmasique, s’appuyant sur ce fait que partout, quoique sous des formes variées, on rencontre ce tissu, pour ainsi dire, primordial.
Il semble en tout cas naturel de penser que les symptômes spéciaux de cette inflammation doivent être connus plus complètement que ceux des autres tissus moins répandus dans l’économie. Il n’en est rien cependant, et Chalvet, dans un travail réfléchi et bien au courant de la science moderne, a cru, au contraire, devoir affirmer que l’inflammation du tissu, cellulaire était la moins bien connue dans son évolution (Chalvet, Phys, 'patli. de l'inflammation 1869, p. 82).
Ce qui domine au début de l’inflammation du tissu conjonctif, c’est l’exsudât qui s’épanche dans les mailles du tissu comme au niveau de véritables cavités séreuses. Il en résulte un phénomène toujours très apparent dans cette inflammation, c’est l’augmentation du volume de la région malade.
Virchow a fait remarquer avec justesse que l’inflammation du tissu cellulaire s’accompagnait toujours d ’hypérinose et de leucocytose très prononcées. Suivant le professeur de Berlin, les lymphatiques qui communiquent dans les cellules de ce tissu puisent directement l’exsudât épanché à ce niveau. Dès lors on comprend facilement l’augmentation que l’on constate dans le sang à un moment donné, soit du chiffre de la fibrine, soit de celui des globules blancs.
Cette explication paraît judicieuse, elle rend compte jusqu’à un certain point d’un phénomène qui est vrai. Elle peut être néanmoins discutée. Ainsi, dans le travail de Chalvet que je vous ai déjà cité, vous trouverez l’objection suivante : « On comprend difficilement cette résorption de l’exsudât par les lymphatiques du tissu enflammé. Des expériences ont démontré, en effet, que les cavités séreuses enflammées ne résorbent pas. Les cellules et les canalicules sont, du reste, si profondément modifiés par le travail inflammatoire que l’on comprend peu que ces parties puissent concourir activement à l’absorption. »
Quoi qu’il en soit, l’exsudation dans l’inflammation conjonctive est très abondante; le gonflement des parties, avons-nous dit, tend toujours à devenir considérable, et lorsque les vaisseaux et
INFLAMMATION DU TISSU CONJONCTIF
les nerfs sont comprimés, on voit souvent survenir des phénomènes gangréneux. Souvent on voit sortir du foyer enflammé des flocons filamenteux qui ne sont autre chose que des débris sphacelés de tissu conjonctif.
Une fois la suppuration établie, le pus se collectionne et le liquide purulent tend ensuite à sc faire jour au dehors. Signalons que, dans bien des cas, il n’y a ni résolution ni suppuration. Les éléments embryonnaires fournissent alors les produits d’une induration permanente.
Inflammation du tissu cartilagineux;. — Au niveau du car tilage, voici les phénomènes que vous constaterez.
Au début, les cellules cartilagineuses se gonflent ; si l’irritation cesse, la cellule peut revenir à l’état normal; tout rentre alors dans l’ordre, il y a comme une véritable délitescence.
Si l’irritation continue, la cellule prolifère, les noyaux se multiplient. La cellule revient ainsi à l’état embryonnaire, et peut ensuite produire soit du tissu cartilagineux nouveau, soit du tissu fibreux, soit du tissu osseux. Quelquefois l’élément embryonnaire de nouvelle formation devient globule de pus, s’élimine ou subit d’autres dégénérescences ultérieures.
Ces modifications constituent les phénomènes qui se passent au niveau des éléments cellulaires du cartilage.
Au niveau de la substance fondamentale, voici ce qui arrive. Cette substance subit une segmentation fibrillaire qu’il ne faut pas confondre avec les faisceaux fibreux de nouvelle formation dont nous venons de parler. Cette substance se présente sous la forme de séries de brins parallèles formant comme de petites colonnes placées les unes à côté des autres (état velvèlique).
Dans la tumeur blanche, la scène pathologique se présente d’une façon un peu différente. La cellule cartilagineuse subit tout d’abord une transformation graisseuse. Cette invasion progressive arrive à isoler de petites portions de cartilage. Ces petits ilôts dégénèrent, deviennent alors autant de corps
étrangers, autant de petits séquestres suscitant autour d’eux les phénomènes inflammatoires que nous venons de décrire.
Cette observation explique en partie le fait que nous vous avons signalé, à savoir l’inflammation chronique que l’on constate au niveau désarticulations immobilisées.
L’immobilité peut, on le comprend très bien, en entraînant une nutrition différente des parties, déterminer quelques modifications cellulaires dans le sens d’une altération graisseuse. Ces modifications deviennent alors, comme nous venons de l’indiquer, l’occasion de symptômes inflammatoires ultérieurs.
En somme, pour le tissu cartilagineux, rappelez- vous, d’une part, les phénomènes qui surviennent du côté des cellules; d’une autre part, ceux qui s’expriment du côté delà substance fondamentale :
Irritation, prolifération des cellules ; l Production de tissu fibreux ou osseux :
\ Fissuration de la substance fondamentale, état velvé- ] tique ;
f Quelquefois dégénérescence graisseuse primitive des \ cellules cartilagineuses.
Examinons aussi brièvement que possible ce qui se passe du côté du tissu osseux.
Inflammation du tissu osseux. — L’intiammation du tissu osseux porte le nom d’ ostéite. C’est peut-être pour le tissu osseux que les lésions inflammatoires sont le plus remarquables; elles peuvent se résumer dans l’exposition des quelques faits suivants :
1° Tous les éléments cellulaires qui entrent dans la composi • tion de l’os : myélojplaxes , cellules adipeuses, cellules os seuses, sont susceptibles de proliférer.
2° Les phénomènes d’hyperplasie débutent le plus souvent par la moelle osseuse contenue sous le périoste, dans les canalicules de llavers ou dans le canal médullaire central. Comme les éléments les plus jeunes se rencontrent sous le
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périoste, c’est, après tout, à ce niveau que l'inflammation débute le plus fréquemment.
3° Pour une raison identique, vous comprendrez facilement que ce sont les sujets les plus jeunes qui, plus que les adultes, se trouvent exposés aux atteintes de l’ostéite aiguë.
4° Les os à moelle rouge s’enflamment plus souvent, ainsi le sternum, le corps des vertèbres, les côtes, les extrémités spongieuses des os longs.
Billroth,dansson Traité de Pathologie chirurgicale générale, a essayé de nier l’existence de l’ostéite. « Y a-t-il une ostéite aiguë, écrit -il, une inflammation aiguë du tissu osseux? Je crois pouvoir répondre par la négative, parce que je pars de cette supposition que la dilatation vasculaire, la prolifération cellulaire et l’imbibition séreuse du tissu constituent, en se combinant entre elles, quoique à des degrés variés, l’essence même du processus inflammatoire. » Or, d’après cet auteur, toutes ces conditions ne peuvent pas se réaliser au niveau du tissu osseux, surtout au niveau de la couche corticale des os longs : de plus, les vaisseaux capillaires osseux sont logés si étroitement dans les canalicules de Havers, du moins en beaucoup d’endroits, qu’ils ne peuvent pas se dilater convenablement.
Il y a dans cette assertion, après tout, une simple dispute de mots et le désir que l’on rencontre si souvent d’émettre une opinion un peu exceptionnelle. Du reste, si la pensée de Billroth a quelque chose de vrai pour le tissu osseux compacte, il n’en est pas ainsi pour la partie spongieuse des os, pour la moelle, pour le périoste. On comprend très facilement, au contraire, dans toutes ces parties l’évolution du processus inflammatoire, et l’auteur lui -même dans d’autres passages n’en a pas moins décrit :
l’ostéite
Vous trouverez dans les auteurs la distinction de l’ostéite raréfiante et de l’ostéite condensante.
Dans l’ostéite raréfiante, à mesure que les cellules nées du processus inflammatoire se multiplient, les lamelles osseuses s’amincissent et se résorbent (formation des lacunes de Howship), les canaux deHavers se dilatent, soit par suite de l’augmentation même des vaisseaux, soit par suite de l’augmentation des cellules qui prolifèrent à ce niveau
Dans l’ostéite condensante, au niveau des parties les plus irritées, on voit se constituer des néoformations osseuses. Le tissu osseux déjà existant devient beaucoup plus dur, comme éburné. Les canaux de Havers sont alors comprimés, rétrécis et souvent dans ces conditions des parties osseuses, privées à un moment donné des éléments qui les nourrissent, se mortifient ou se nécrosent. Ranvier a constaté pour l’inflammation du tissu osseux un fait qui mérite d’être signalé. La cellule graisseuse peut arriver à proliférer comme les myéloplaxes ou les médullocelles.Dans ces cas spéciaux, la grande quantité de cellules qui entrent en prolifération fait que les lamelles osseuses se résorbent, les corpuscules osseux deviennent eux- mêmes cellules embryonnaires, et le travail de résorption peut être poussé si loin que le tissu osseux disparaît quelquefois sans nécrose apparente. Ce fait se produit dans la lésion connue assez habituellement sous la dénomination de mal perforant des phalanges, lésion très commune chez les enfants scrofuleux. Il y a alors, en quelque sorte, une fonte, une liquéfaction de l’os. Ces inflammations suppurent quelquefois, mais le plus souvent elles se bornent à produire, comme nous venons de le décrire, du tissu embryonnaire inflammatoire avec hypertrophie consécutive du tissu osseux.
Il est une lésion que la plupart des pathologistes ont rangée à coté de l’ostéite, c’est la carie, l’inflammation scrofuleuse des os d’après quelques auteurs.
Suivant les dernières recherches de Ranvier, la carie 11e
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serait pas au début une inflammation. Cette lésion consisterait tout d’abord dans une transformation graisseuse des corpuscules osseux. Cette transformation graisseuse serait liée le plus souvent à un défaut de résistance organique, par suite, par exemple, des mauvaises conditions hygiéniques au milieu desquelles le sujet est placé, des états diathésiques variables qui peuvent peser sur lui. L’engraissement des corpuscules osseux devient la cause ultérieure des modifications nutritives très importantes que l’on voit survenir au niveau du tissu osseux. Le corpuscule osseux joue, en effet, un rôle capital pour la nutrition des travées osseuses. On voit alors des parcelles osseuses se nécroser, s’éliminer sous forme de particules très ténues. C’est ce que l’on peut appeler la première phase de la carie.
Plus tard, ces particules nécrosées agissent comme des corps étrangers, comme de véritables corps irritants, et l’on voit alors survenir une inflammation consécutive dans les parties voisines. Cette inflammation détermine ce que l’on constate, à un moment donné, au niveau des parties cariées, la production du pus, plus tard la tendance à la dégénération du tissu qui a été malade.
A. Ainsi trois phases bien distinctes d’une première période comprenant :
[ la dégénérescence graisseuse des corpuscules osseux;
la perturbation dans la nutrition de l’os ;
! la nécrose parcellaire des travées osseuses.
B. Une deuxième période à laquelle correspond:
! l'inflammation consécutive ; la suppuration; plus tard, la réparation.
Resterait à prouver d’une façon bien complète si la dégénérescence graisseuse, soi-disant primitive d’après Ranvier, n’est pas déjà le résultat d’un processus inflammatoire commençant, d’un processus qui existerait à l’état presque latent dès les débuts du mal.
Ber.nl:. — Palh. 'kir.
Longtemps, en effet, avant l’apparition des phénomènes caractéristiques de la lésion, les malades accusent des douleurs vagues plus ou moins vives. La gêne, la raideur des parties semblent indiquer qu’il existait, avant les manifestations apparentes, un travail bien réel d’irritation inflammatoire locale.
Chez l’enfant et chez l’adolescent, alors que le développement du squelette n’est pas encore achevé, alors que le système osseux, et principalement les épiphyses, sont le siège d’un travail physiologique intense, l’ostéite revêt des caractères tellement tranchés que nous ne pouvons nous dispenser d’entrer dans quelques détails à ce sujet, et cela d’autant moins que la question appartient en partie à notre école lyonnaise, grâce aux travaux de notre collègue, le professeur Ollier.
Nous ne ferons que rappeler les recherches et les publications de Chassaignac sur V ostéomyélite etles abcès sous-périosliques aigus , celles de Klose (deBreslau) sur le décollement spontané des épiphyses chez les jeunes sujets ; celles de Gosselin ( Arch . Nov. 1858) sur Y ostéite êpiphysaire des adolescents ; celles enfin de Lannelongue sur Y ostéomyélite. Ollier et l’un de ses élèves, Gamet, ont décrit l’affection en question sous le nom d’ ostéite juxta- êpiphysaire, expression qui a le mérite de s’appliquer au plus grand nombre des cas, sans rien préjuger du siège exact ni de l’étendue ou des variétés des lésions. On ne pourrait en dire autant du nom de périostite phlegmoneuse aiguë employé par Schutzemberger, Bæckel,Giraldès et Louvet.
Quoi qu’il en soit de cette question de terminologie, quelques caractères fondamentaux distinguent cette ostéite spontanée des adolescents : 1° Elle ne se rencontre que pendant la période de croissance; 2° elle revêt presque toujours une marche très aiguë ; 3° elle s’accompagne de phénomènes généraux graves (on l’a décrite sous le nom de typhus des membres') ; 4° enfin elle aboutit rapidement et le plus souvent à la suppuration et à la nécrose.
La nécrose se produit alors comme dans les autres ostéites,
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niais ordinairement sur une étendue plus considérable, quelquefois la plus grande partie de la diaphyse.
Le pus, après avoir décollé le périoste, arrive à se faire jour au dehors, l’abcès se vide, et l’os nécrosé se détache au bout d’un temps souvent fort long. Il 11e suscite autour de lui aucun phénomène de réaction et peut être toléré pendant de longues années sans se manifester autrement que par la présence de fistules qui donnent issue à une quantité variable de pus séreux et qui permettent au stylet du chirurgien d’aller constater la présence du séquestre.
Celui-ci 11e peut d’ailleurs, s’il est un peu volumineux, être éliminé spontanément, car le périoste, s’il a été décollé, n’a pas été détruit : il a donné naissance à un os de nouvelle formation, à une diaphyse, naturellement très volumineuse, qui entoure le séquestre comme le ferait un manchon, et c’est au travers de cet os nouveau et des couches parostales épaissies que le chirurgien doit se créer, à l’aide du ciseau, une voie pour pratiquer l’extraction de la portion d’os qui a cessé de vivre.
Il arrive fréquemment que le cartilage de conjugaison, pour 11’ètre pas détruit par rinflammation n’en est pas moins atteint dans sa vitalité, et c’est alors que l’on voit se produire un phénomène qui a été bien étudié par Ollier, je veux parler de l’arrêt de développement de l’os, ou, au contraire, de son accroissement exagéré. Ces deux faits semblent contradictoires et ne pouvoir relever d’une même cause. Mais il est facile de concevoir que, suivant le degré do l’inflammation, le travail physiologique dont le cartilage est le siège au moment de la croissance recevra comme une impulsion nouvelle, un coup de fouet pour ainsi dire, qui déterminera soit l’ossification totale et définitive de ce cartilage (arrêt d’accroissement de l'os), soit, si l’inflammation est moins vive, une sécrétion osseuse plus abondante, une prolifération plus intense que normalement, sans toutefois que le cartilage soit envahi tout entier par l’ossification; et c’est, dans ce dernier cas, une exagération
dans la longueur de l’os que l’on observera comme résultat définitif.
Nous n’insisterons pas autrement sur la symptomatologie, le diagnostic et le traitement de l’ostéite juxta-épiphysaire, ni sur les complications possibles, vous renvoyant, pour ces questions, aux auteurs que nous vous avons signalés.
il est un point du traitement sur lequel nous devons cependant nous arrêter. 11 est d’une importance capitale, et le chirurgien ne doit pas l’oublier, car il a souvent dans la main la vie du patient : dès qu’il a reconnu la présence du pus, il doit inciser sans retard et largement ; il importe, en effet, de limiter le travail inflammatoire, d’arrêter la marchedupus qui ne peut que fuser au-dessous du périoste en le décollant de plus en plus, de préserver l’articulation voisine de l’épiphyse atteinte, de se mettre enfin à l’abri des chances d’infection purulente. Si le pus siège au centre de la diaphyse, il faudra de toute nécessité pour l’évacuer recourir à la trépanation de l’os.
Vous n’oublierez pas que c’est surtout dans ces cas que l’on a à redouter la septicémie; aussi aurez-vous soin d’employer les pansements antiseptiques dans toute leur rigueur.
On a décrit une forme d’ostéite juxta-épiphysaire chronique, elle doit être très rare. A ce propos, nous devons indiquer brièvement la description qu’Ollier et Poucet (de Lyon) ont donnée de la périostite albumineuse qui n’est qu’une forme chronique de l’affection dont nous venons de vous retracer les grandes lignes.
On observe dans ces cas une collection liquide qui se fait au-dessous du périoste, au niveau de l’extrémité d’un os long, plutôtau-dessusqu’au-dessous du cartilagede conjugaison. Geli— quideestfilant, visqueux, albumineux ; il renferme quelques gouttelettes graisseuses et offre parfois une coloration verdâtre ouest un peu teinté de sang. Ce n’est pas là du pus, c’est un liquide qui peut se résorber sous l’influence d’un traitement approprié. Dans ce cas, Ollier commence par ponctionner la poche, et
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exerce ensuite une compression avec un bandage ouaté; le malade est condamné au repos pendant plusieurs semaines. On peut, s’il j a récidive, faire une nouvelle ponction. Enfin, si le liquide se reproduit, on devra recourir à une opération plus radicale, car il est probable que l’on aura alors affaire à un liquide purulent et qu’il y aura un point osseux nécrosé.
Périostite. — L’inflammation se localise quelquefois plus spécialement au niveau du périoste. On dit alors qu’il y a périostite. A propos de la périostite, voici les diverses remarques que vous pourrez retenir :
1° Souvent le périoste est enflammé, et vous verrez l’inflammation comprendre en même temps les diverses autres parties du tissu osseux proprement dit. L’on dit alors qu’il existe une ostéopériostite, mais avec prédominance de la lésion dans la membrane enveloppante de l’os. Quand on songe aux rapports et aux connexions si intimes qui rattachent le périoste au tissu osseux, on comprend difficilement qu’il en soit autrement. Cette affection rentre dans celle que nous venons de vous exposer.
2° L’inflammation débute presque toujours par les couches les plus profondes du périoste, celles qui touchent à l’os. C’est là, en effet, que se trouvent les éléments les plus jeunes, ceux qui peuvent le plus facilement revenir à l’état embryonnaire et subir toutes les métamorphoses que comporte le processus inflammatoire.
3° La maladie n’est pas très fréquente ; c’est le plus souvent chez les jeunes sujets et sur les os longs que la lésion existe dans la forme la plus essentielle.
4° De prime abord le processus phlegmasique est habituellement aigu, violent, profond, et s’annonce comme devant être d’une gravité extrême.
5° Lorsque la suppuration survient, comme le pus est placé entre l’os et la partie la plus interne du périoste, l’ouverture de la collection purulente à l’extérieur ne peut se faire que difficilement. Souvent l’on voit survenir des décollements d’unegrande
étendue et la vitalité de l’os est quelquefois compromise d’une façon sérieuse, cette lésion est fréquemment décritesousle nom d a •périostite pldegmoneuse, d ’ abcès sous-pdriostiques aigus.
6° Lorsque l’inflammation est moins violente et que cependant l’exsudât inflammatoire ne se résorbe pas d’une façon complète, on voit se substituer à l’os une couche embryonnaire qui s’imprègne rapidement de sels calcaires et qui ne tarde pas à s’ossifier. On constate alors des périostoses, des hypérostoses plus ou moins persistantes.
7° Notez en dernier lieu que les imfiammations chroniques des os et du périoste sont beaucoup plus communes que les inflammations aiguës. Souvent la périostite chronique s’accompagne d’une carie superficielle.
Inflammation des muscles. — Un mot actuellement sur l’inflammation des muscles. Cette inflammation est relativement rare, elle est décrite habituellement sous le nom de myosite. Dès 1826, Gendrin s’était occupé de cette question pathologique. Les recherches de cet auteur sont malheureusement en rapport avec l’anatomie de l’époque, et comme à ce moment les travaux micrographiques n’avaient pas encore relevé la disposition des divers éléments qui entrent dans la composition de ce tissu, il est difficile de déduire beaucoup d’indications de l’article auquel nous faisons allusion.
Lorsque l’inflammation survient au niveau du tissu musculaire, la fibre musculaire, le sarcolème, le tissu conjonctif interstitiel et les vaisseaux peuvent être également atteints. Les quelques observations suivantes peuvent, ce nous semble, résumer ce que vous avez d’essentiel à retenir.
1° Le tissu conjonctif interstitiel, le périmysium autrement dit, peut être considéré comme le point de départ le plus habituel des phénomènes inflammatoires. On observe ultérieurement le gonflement du faisceau musculaire, la prolifération des cellules plasmatiques interstitielles, et en certains points celle des noyaux du sarcolème.
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2° D’après la plupart des auteurs, la suppuration du tissu conjonctif interstitiel surviendrait rapidement dans les cas aigus. O11 constate ensuite la disparition de l’élément contractile par pression et par dégénérescence. Friedberg a décrit ce phénomène de la manière suivante: « La fibre musculaire primitive est tout d’abord entourée d’une masse exsudative. Elle se dé colore un peu plus tard, prend des stries transversales et l’on voit survenir en dernier lieu la dégénérescence graisseuse. »
3° Le processus inflammatoire dans les muscles peut conduire à la suppuration, à la transformation fibreuse et à la transformation osseuse.
Munchmeyer a publié récemment un mémoire important sur la myosite ossifiante multiple progressive. D’après lui, c’est une ossification de l’exsudât interstitiel.
Rindfleisch, professeur à Bonn, a cité quelques observations d’ossification du deltoïde survenant chez les soldats prussiens à la suite de la pression longtemps continuée du fusil sur l’épaule gauche. Pareille lésion a été signalée aussi au niveau des adducteurs delà cuisse chez les cavaliers.
4° L’atrophie du muscle est quelquefois constatée comme résultat définitif.
5° Souventl’on voit, au contraire, la fibre musculaire se régénérer. Les travaux de Hayem et de Zenker l’ont prouvé d’une manière complète.
6° La myosite peut survenir soit à la suite de conditions traumatiques, soit à la suite de conditions générales morbides antérieures. Ainsi, en 1866, Hayem a décrit des myosites symptomatiques survenues dans la plupart des maladies aiguës, fièvres éruptives et phleginasies franches. Ges myosites peuvent, d’après lui, se diviser en trois catégories.
Dans un premier degré, les altérations sont visibles seulement au microscope. Elles consistent essentiellement dans une congestion qui s’étend aux ramifications des vaisseaux capillaires les plus ténus ; la fibre musculaire est un peu plus gonflée,
plus sinueuse, plus irrégulière. A ce moment, les muscles tuméfiés sont un peu plus durs, d’une couleur plus rougeâtre, d’une friabilité plus accusée.
Dans un deuxième degré, la consistance du muscle est plus sérieusement modifiée; la friabilité devient excessive, et l’examen microscopique permet alors de reconnaître deux altérations :
( la dégénérescence granuleuse,
( la dégénérescence vitreuse.
Lorsque la dégénérescence granuleuse existe, la fibre musculaire se convertit pour ainsi dire en une masse granuleuse.
Dans le cas de dégénérescence vitreuse, le contenu de la fibre musculaire, se transforme en blocs ou cylindres semblables à de petits morceaux de verre. Ges masses vitreuses ne sont pas, du reste, toujours homogènes ; presque toujours, au contraire, elles sont fendillées en divers sens.
Au troisième degré, les fibres dégénérées granuleuses s’atrophient; les blocs vitreux se fragmentent, se morcellent, se désagrègent ; puis la dégénération se fait (Hayern, 1870, t. III,
Zenker a décrit à peu près dans les mêmes termes une myosite typhique. On la rencontre principalement dans le typhus abdominal, où elle intéresse surtout les muscles adducteurs de la cuisse. La substance contractile se désagrège en morceaux, en grumeaux que l’on voit apparaître dans la gaine du sarcolème. C’est à peu près l’état vitreux que nous venons de signaler. Ges grumeaux disparaissent ensuite peu à peu par résorption, puis en même temps de nouvelles fibres musculaires se forment et remplacent les anciennes.
7° L’inflammation des muscles se rencontre surtout au niveau de la langue, dans le psoas, le pectoral, les muscles de la région fessière, ceux de la cuisse, du mollet. Sans vouloir entrer dans des détails trop complets de symptomatologie ou de thérapeutique, vous noterez que, pendant l’évolution d’une
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myosite, la contraction musculaire devient toujours excessivement douloureuse. Souvent la contractilité disparaît. Gendrin avait déjà signalé ce fait. Cette perte de la contractilité volontaire est si accentuée au niveau des muscles enflammés que, dans les cas où l’on a déterminé cette inflammation soit par l’application d’un séton, soit par une irritation quelconque, le muscle reste contracté, immobile, et souvent même, malgré l’influence de l’irritation provoquée du nerf ou de l’application du galvanisme ; il faut savoir, à un moment donné, réveiller cette contractilité par l’emploi de l’électricité.
Ces faits devront surtout être présents à votre mémoire, dans les cas de myosite traumatique. A la suite d’une contusion, par exemple, un muscle s’enflamme, devient douloureux, il s’immobilise. Plus tard, si vous ne cherchez pas à réveiller par quelques douches électriques la contractilité, cette propriété s’éteint, puis l’élément musculaire arrive à s’atrophier et à disparaître complètement.
Inflammation des muqueuses. — Pour l’inflammation des muqueuses quelques considérations méritent aussi d’être notées.
1° Le plus souvent l’inflammation des muqueuses comporte des phénomènes congestifs intenses. Au début, vous constaterez presque toujours une sécheresse excessive de la partie enflammée, puis la sécréton augmente; cette sécrétion contient habituellement une plus forte proportion de mucus ; on dit assez volontiers dans ces cas, qu’il y a inflammation catarrhale .
2° L’inflammation se propage quelquefois au tissu cellulaire sous-muqueux, elle devient alors phlegmoneuse.
3° L’inflammation des muqueuses est, pour ainsi dire, plus médicale que chirurgicale ; vous la verrez survenir le plus souvent sous l’influence d’un état diathésique, à la suite, par exemple, de la syphilis, de la scrofule. Dans ces cas, l’inflammation de la peau et des muqueuses se manifeste presque toujours simultanément.
4° Les muqueuses enflammées produisent très facilement du
pus ; ce pus, pour les muqueuses à épithélium pavimenteux, proviendrait, d’après la plupart des auteurs, des cellules épithéliales. Ranvier pense, au contraire, que la plus grande partie des globules purulents provient des vaisseaux, après la destruction de la couche épithéliale.
5° Des indurations, des épaississements plus ou moins prononcés se rencontrent souvent au niveau des muqueuses enflammées. Ces phénomènes pathologiques peuvent dépendre soit de l’organisation du tissu inflammatoire, soit des ulcérations que l’inflammation a pu déterminer à un moment donné.
6° C’est au niveau des muqueuses que l’inflammation spécifique dite diphtéritique se rencontre.
7° Dans l’inflammation aiguë, les muqueuses revêtent une coloration rouge très vive, très prononcée ; mais, après la mort, cette coloration disparaît presque toujours, comme nous avons vu le fait se produire au niveau delà peau dans les cas d’érysipèle. Dans l’inflammation chronique des muqueuses, la coloration est, au contraire, brunâtre, d’une teinte violette, gris ardoisé ou noire. Ces colorations persistent généralement sur le cadavre.
8° L’inflammation d’une muqueuse s’accompagne souvent du gonflement du tissu cellulaire sous-muqueux, surtout dans les régions où le tissu cellulaire sous-jacent est très lâche. C'est ainsi que l’on voit se former autour de la cornée transparente un bourrelet volumineux, constituant ce que l’on appelle le chemosis. L’œdème de la glotte survient de la même manière dans les cas d’inflammation de la muqueuse laryngienne
9° Gomme conséquences de l’inflammation au niveau des mu queuses l’on peut voir se réaliser l’état :
( atrophique,
\ hypertrophique,
) granuleux,
\ fongueux.
Il nous semble inutile d'insister sur ces détails, ce que nous
INFLAMMATION DU SYSTÈME NERVEUX
avons dit à propos de l’inflammation en général nous renseigne suffisamment. Notez cependant un fait de symptomatologie indiqué par la plupart des auteurs, c’est que l’hypérinose est beaucoup moins prononcée que dans le cas de maladies in flammatoires des séreuses ou du tissu cellulaire.
11 nous reste à envisager le processus inflammatoire, au niveau des tissus nerveux et séreux.
Inflammation du tissu nerveux. — 1° Pour le tissu nerveux, une première observation doit être indiquée : les nerfs semblent opposer une grande résistance à l’inflammation. Souvent l’on constate au milieu de parties enflammées, l’intégrité presque complète du tissu nerveux. Souvent même le tissu conjonctif interstitiel peut proliférer sans que l’élément nerveux soit en rien altéré.
2° Dans l’inflammation des nerfs, la lésion initiale porte tout d’abord sur le tissu conjonctif interstitiel, ce n’est qu’ultérieurement que l’élément nerveux arrive à être comprimé et à s’altérer.
3° Virchow a fait, au sujet de la symptomatologie de l’inflammation du tissu nerveux une observation importante : dans les inflammations des parties nerveuses, même des centres nerveux, on n’observe dans le sang ni hypérinose , ni leucocytose : ce résultat tient à l’absence des vaisseaux lymphatiques au niveau des organes enflammés.
4° Lorsque l’altération des éléments nerveux se réalise, on voit ces éléments se liquéfier et disparaître, en se mêlant aux leucocytes inflammatoires. On arrive à n’avoir plus sous les yeux qu’un liquide crémeux, d’une teinte jaunâtre plus ou moins prononcée.
Inflammation des séreuses. — Au niveau des séreuses, voici les observations générales que vous retiendrez.
lu Dans les séreuses, les phénomènes inflammatoires commencent tout d’abord par la couche épithéliale, ou mieux par la couche endothéliale. L’endothélium constitue, vous le savez, le
revêtement épithélial non stratifié de la surface libre de toutes les séreuses et de la surface interne de tout le système circulatoire .
Les cellules gonflées tombent dans la cavité séreuse, et s’ajoutent à l’exsudât qui se produit dans ce cas comme au niveau des mailles du tissu cellulaire. Mélangées ainsi à l’exsudât albuminofibrineux, elles constituent ces couches pseudo-membraneuses d’aspect si varié que l’on observe à la surface des séreuses enflammées. Ges fausses membranes ne seront pas, du reste, confondues avec les néomembranes. Nous avons énoncé antérieurement les différences entre ces deux produits inflammatoires. Les premiers, simples modifications de plasmine concrète ou de matière albumineuse, n’arrivent jamais à une organisation complète ; les seconds, au contraire, sont susceptibles de vascularisation et d’organisation définitive.
2° Au début, la séreuse enflammée présente une sécheresse excessive ; cette sécheresse correspond à la desquamation de la couche endothéliale ; c’est à ce moment que vous pourrez constater le bruit de frottement si perceptible, par exemple, dans les cas de pleurésie.
3° A la période de sécheresse succède bientôt la sécrétion d’un liquide tout d’abord transparent ; ce liquide ne tarde pas à devenir trouble, opalin; il renferme ultérieurement des flocons fibrineux et du pus.
4° Les symptômes de l’inflammation des séreuses sont habituellement très éclatants. La douleur est des plus aiguës, la fièvre est vive. L’ hypérinose et la leucocytose sont des plus prononcées. Les phénomènes métastatiques sont fréquents, fréquents surtout lorsque l’inflammation est de nature rhumatismale.
Avant de continuer l’examen du processus inflammatoire au niveau du tissu vasculaire, résumons l’ensemble des idées que nous venons de passer en revue.
TISSU CELLULAIRE, OS, MUSCLES, MUQUEUSES, NERFS, SÉREUSES
1« Inflammation du tissu' cellulaire. . . .
2° Inflammation du I issu' cartilagineux. . .
2° La lésion débute souvent par' la moelle osseuse.
3° Inflammation du tissu osseux. Ostéite.
Inflammation consécutive.
Suppuration.
Réparation.
4° Inflammation des muscles
5» Inflammation des muqueuses
6° Inflammation du tissu nerveux
7° Inflammation des sé-
reuses
Pas aussi connue qu’on pourrait le penser au premier abord (Chalvet).
Augmentation considérable de la région où le tissu cellulaire est enflammé.
Hypérinose, leucocytose très prononcée.
Indurations consécutives.
Au début, gonflement de la cellule cartilagineuse. Prolifération de cette cellule. Multiplication des noyaux. Segmentation fibrillaire de la substance fondamentale. Quelquefois transformation graisseuse immédiate de la cellule.
Se méfier de l'immobilisation des articulations.
1° Prolifération de tous les éléments cellulaires qui entrent dans la composition de l'os : médulocelles, myéloplaxes, cellules adipeuses, cellules osseuses.
sous le périoste, dans les canalicules de Havers,
dans le canal médullaire central.
3° Ostéite plus fréquente chez l'enfant.
4o Ostéite. . .(raréfiante
i condensante.
5° La carie est-elle l’inflammation scrofuleuse des os ? La carie débute par la dégénérescence graisseuse du corpuscule osseux. Ultérieurement:
6° Périostite. Ostéopériostite. Processus inflammatoire lx-és violent, très grave. Périostite phlegmoneuse.
1° L'inflammation débute par le tissu conjonctif interstitiel. 2° Ultérieurement, dégénérescence de l’élément contractile. 3° Suppuration. Transformation fibreuse. Transformation osseuse.
| -iu Atrophie musculaire consécutive fréquente.
5° Quelquefois régénération dei Hayem.
la fibre musculaire j Zenker.
1° Période conigestive. La fibre musculaire est plus gonflée, plus rouge.
■ U i I Dégénérescence vitreuse,
fi D apres Hayem { 2o Période. .{ _ granuleuse.
| Atrophie, puis souvent ré- 3° Période. .{ génération.
1° Sécheresse de la muqueuse au début de l’inflammation. 2» La muqueuse enflammée produit facilement du pus.
3° Inflammation spécifique fréquente au niveau des muqueuses.
1 4° Se propage souvent au tissu cellulaire sous-muqueux.
I Atrophie.
5° Gomme conséquences de l’in- 1 Hypertrophie, flammation muqueuse. . . ) Granulation.
V Fongosités.
1° Résistance extrême du tissu nerveux à l'inflammation. 2° La lésion inflammatoire débute tout d’abord par le tissu conjonctif interstitiel.
3° Ultérieurement l’élément nerveux comprimé s’altère.
4° Pas d’hypérinose. Pas de leucocytose à la suite de l’inflammation du tissu nerveux (Virchow).
1° L’inflammation débute par la couche endothéliale.
2° Sécheressede la séreuse au début de l’inflammation. Bruit de frottement.
3" Douleurs très vives. Beaucoupde fièvre. Hypérinose, leucocytose très marquées.
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Inflammation des vaisseaux. — Inflammation des artères. Artérite aiguë, définition.
— Opinion de Robin. — Étiologie. — Symptômes. — Traitement. — Artérite chronique. — Siège au niveau de la membrane interne. — Pour Robin, l’artérite chronique est une altération de nutrition, et non pas un fait inflammatoire. — Opinion mixte. — Période gélatiniforme de l’artérile chronique. — Dégénérescence graisseuse.
— Dégénérescence calcaire. — Canalisation de la tunique interne. — Conséquences de ces altérations: A pour les vaisseaux eux-mêmes; B pour le cœur; C pour d'autres organes éloignés. — Symptomatologie. — Trailement. — Inflammation des veines. — Détails bibliographiques sur la phlébite. — Anatomie pathologique. — Lésions existant au niveau des parois veineuses. — Lésions au niveau du canal veineux.
— Théories de Cruveilher. — Théorie de Virchow. — Étiologie. — Symptomatologie. — Symptômes locaux. — Symptômes généraux. — Pronostic.— Traitement.
Messieurs,
Examinons en dernier lieu l'inflammation du tissu vasculaire :
1° Par rapport aux artères ;
2° Par rapport aux veines.
Inflammation des artères. — Voyons tout d’abord l’inflammation des artères.
La question de l’artérite est une des plus difficiles de la pathologie; ce mot d’artérite rappelle, en effet, des malentendus sans nombre et d’interminables controverses.
Depuis les progrès de l’anatomie micrographique, il semblerait que l’on dût être fixé sur cette question. Il n’en est rien cependant, et quand on lit avec soin les divers travaux qui ont été publiés sur ce point pathologique, on voit que des interprétations bien différentes ont été données à propos de ces
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phénomènes morbides, les uns rattachant directement à l’inflammation ce que d’autres regardent comme de simples modifications de nutrition indépendantes de tout processus inflammatoire.
Les idées de Robin à cet égard nous semblent remplies de justesse, l’inflammation, d’après lui, consistant surtout dans des troubles de circulation capillaire avec élévation thermique ; comme les membranes interne et moyenne n’ont pas de vaisseaux, l’inflammation ne doit pas exister pour ces parties.
Les diverses lésions que l’on constate à ce niveau doivent être considérées comme des lésions de nutrition, semblables aux altérations que l’on voit survenir au niveau des cheveux et des ongles, par suite de maladies antérieures ou des modifications nutritives que déterminent les progrès de l’âge. Il n’y aurait pas, à proprement parler, de processus inflammatoire. D’un autre côté, comme ces altérations s’accompagnent de proliférations cellulaires évidentes, on conçoit que l’on se soit laissé entraîner à les grouper sous la dénomination d 'art évite.
Voici, à ce sujet, les propositions les plus générales que nous croyons devoir vous résumer.
1° Il y a une artérite bien évidente, siégeant principalement dans les tuniques externe et moyenne de l’artère. Les auteurs l’ont décrite plus particulièrement sous le nom de périartérite . C’est la seule artérite que Robin accepte comme réelle, puis que c’est seulement au niveau de la tunique externe et au niveau de la tunique moyenne que l’on rencontre des vaisseaux.
2° 11 y a des altérations siégeant au niveau de la membrane interne et moyenne ; elles consistent surtout en une dégénérescence graisseuse et calcaire ; c’est ce que Virchow appelle artérite déformante. Beaucoup d’auteurs ont dénommé ce processus endartérite, parce que les accidents ont lieu surtout du côté des membranes internes. Robin les désigne sous le nom de dégénérescence athéromateuse artérielle. La différence est ainsi bien tranchée.
INFLAMMATION DES ARTERES. — DIVISION
Artérite. — Examinons tout cl'abord l 'artérite, la ‘périartérite des uns, la véritable artérite de Robin. C’est une affection rare, très rare ; et cependant il fut un moment où l’on considérait l’ artérite comme très fréquente. Toutes les fois que les vaisseaux artériels étaient trouvés plus injectés de sang, plus colorés en rouge, on affirmait que cette lésion existait, et sous l’inspiration des travaux de Franck, de Pinel, de Broussais, l’artérite était considérée comme l’altération essentielle de la fièvre inflammatoire.
Hogdson et Laennec réagirent contre cette manière de voir ; mais c’est surtout grâce aux recherches de Bigot et de Trous seau que la lumière se fit sur ce point. Ces deux auteurs démontrèrent, en effet, que la coloration plus rouge que l’on rencontre au niveau des artères constitue habituellement des faits de simple imbibition, et qu’il fallait bien se garder d’affirmer l’artérite par cela même que l’on constatait ce phénomène; du reste, cette coloration rouge siège toujours plus particulièrement au niveau de la tunique interne.
Dans l’artérite, le travail inflammatoire évolue surtout du côté des membranes externes, surtout l’externe et un peu seulement la moyenne. L’on constate alors :
1° L’injection des vaisseaux delà membrane externe.
2° Une prolifération cellulaire assez abondante à ce niveau.
3° Des productions exsudatives qui se rencontrent à la surface externe de la membrane externe, entre la membrane externe et la membrane moyenne, entre cette dernière et la membrane interne.
4° L’on trouve quelquefois au niveau de la tunique externe de petits noyaux blanchâtres, petites masses arrondies analogues à des produits tuberculeux. C’est ce que Kusmaal et Muser ont appelé la périartérite noueuse. Legouest a signalé cette forme dans l’article du Dictionnaire de Dechambre et a pu en observer un cas qui lui a été présenté par Nouel etBehier.
5° Quelquefois cette inflammation artérielle se termine par la
Berne. — Path. chir.
ir.
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suppuration, il y a alors une périartérite suppurative. Cette terminaison est rare, et on le comprend parfaitement quand on se rappelle combien la vascularisation de la tunique externe artérielle est peu considérable. On a distingué cependant la périartérite suppurative diffuse et la périartérite suppurative localisée. L’abcès se forme habituellement entre la tunique externe et la tunique moyenne. Leudet, en 1861, a rapporté les cas connus d’aortite suppurée.
6° A la suite de ces diverses lésions qui siègent surtout, comme nous venons de l’indiquer, au niveau des membranes externe et moyenne, la tunique interne peut arriver ellemême à présenter quelques altérations consécutives. La nutrition de cette membrane, en effet, se trouve plus ou moins modifiée, et l’on comprend dès lors qu’elle présente aussi quelques phénomènes de détérioration. Ainsi souvent cette membrane se décolle de la tunique moyenne.
Au point de vue de l’étiologie, des symptômes et du traitement, nous vous indiquerons seulement les quelques détails suivants :
a) L’artérite est quelquefois le résultat de l’inflammation qui existe dans le voisinage de l’artère. Cependant les artères résistent le plus habituellement aux lésions des parties au milieu desquelles elles siègent. Vous constaterez souvent leur intégrité, soit au niveau des abcès, soit au niveau des dégénérescences cancéreuses. Néanmoins il est des circonstances où ces vaisseaux s’altèrent et se perforent, par suite de leur contact avec un foyer de suppuration. Ainsi vous trouverez des observations assez nombreuses de perforation de la poplitée à la suite des abcès du creux du jarret, de perforation de la carotide à la suite de carie du rocher (1866, Arch. de Mèd., t. II, p. 16, Jolly).
Si l’on voulait, du reste, discuter à fond les raisons de ces différences, on en trouverait l’explication dans le fait d’altérations artérielles existant antérieurement, et rendant ainsiplus
INFLAMMATION DES ARTÈRES. — SYMPTOMES
susceptibles les vaisseaux qui s’enflamment alors plus facilement.
Lorsque l’artérite survient à la suite cl’un traumatisme, il faut aussi le plus souvent, pour que cette complication se produise, que le sujet soit placé au milieu de causes hygiéniques morales ou épidémiques aussi mauvaises que possible.
b) On pensait autrefois que l’artérite était la cause de la production de caillots survenant au niveau de l’endroit enflammé. Dupuytren s’était fait le défenseur de cette idée. Il est prouvé actuellement que c’est l’inverse qui est vrai. L’artérite survient très souvent, pour ne pas dire exclusivement, dans les endroits où la paroi d’une artère est en contact avec un caillot. Le caillot est tout d’abord une cause d’irritation mécanique, il se ramollit ensuite et les produits de ce ramollissement, imprégnant les tuniques artérielles, les irritent et les enflamment.
c) Les symptômes de la périartérite s’expriment souvent par la sensation d’un peu d’induration perçue au niveau de l’artère enflammée avec une légère douleur à la pression; le diagnostic est alors facile, mais la constatation de ces symptômes est souvent impossible, dans les cas, par exemple, où le vaisseau est profondément situé.
On indique souvent comme symptômes de la périartérite l’engourdissement du membre et son refroidissement. Ces phénomènes sont plutôt, au contraire, sous la dépendance de la coagulation primitivement établie que nous avons indiquée comme cause première de l’artérite. En définitive, dans la plupart des cas où l’artérite survient au niveau d’un vaisseau profondément placé, le diagnostic restera le plus souvent obscur.
d) Rien de particulier à signaler pour le traitement.
Traitement antiphlogistique local, si le diagnostic a pu être
bien établi, surtout dans les cas où l’artérite sera le résultat du traumatisme.
Dans les cas où l’artérite est consécutive à une coagulation intravasculaire, il sera convenable de lutter contre les causes
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clc la coagulation, de chercher à modifier la composition du sang, mais ce sont là des indications plus faciles à poser qu’à réaliser.
Nous venons d’examiner l’artérite aiguë, qui n’est habituellement, comme nous venons de le voir, qu’une 'périartérite. Passons actuellement à la description de l’artérite chronique.
Artêrite chronique. — L’artérite chronique siège, au contraire, le plus souvent au niveau de la membrane interne ; c’est une endartèrite , endartérite, avons-nous dit, niée par Robin, non pas parce que cette lésion n’existe pas, mais parce que, suivant lui, elle devrait être regardée comme une modification de nutrition et non comme un fait inflammatoire.
L’artérite chronique a été décrite surtout par Virchow sous le nom d’endoartérite chronique déformante. Roger, Tiedemann, Bouillaud, à une époque un peu plus éloignée de nous, avaient déjà étudié cette lésion sous ce nom, et déjà, comme Robin le fait de nos jours, Laennec et quelques autres auteurs s’étaient efforcés de démontrer que ces lésions n’étaient pas sous l’influence du processus inflammatoire.
En résumé, ceux qui ont vu, dans l’ensemble des lésions que nous allons passer en revue, des résultats dus à l’inflammation acceptent ce mot général d’endoartérite chronique, d’endoartérite déformante. Ceux, au contraire, qui sont de l’avis de Laennec et de Robin, englobent toutes ces altérations sous les noms d’athérome, stéatome, transformation graisseuse et calcaire, ossification des artères.
Pour nous, la vérité semble exister entre ces deux opinions. L’artérite chronique ou l’ endartérite est bien plus souvent une dégénérescence ; mais ce qui est vrai, c’est que cette dégénérescence est précédée habituellement d’une période initiale, période bien connue depuis quelque temps seulement, et qui présente manifestement les caractères de la lésion inflammatoire.
Cette période est due à la prolifération des éléments cellu-
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laires qui existent à la face interne delà tunique interne. Cette période peut très bien se dénommer période gèlatiniforme , en raison des lésions qui la caractérisent. En voici la description sommaire.
Période gèlatiniforme. — On voit apparaître tout d’abord
Iun faible épaississement de la tunique externe ; cet épaississement est, du reste, peu important et dépasse rarement quelques dixièmes de millimètre. On constate à ce moment sur la tunique interne de petites taches légèrement renflées, d’apparence albumineuse, de la consistance de la gelée, habituellement diaphanes et transparentes. La transparence est souvent si complète que l’on peut voir au travers la couleur jaune de la tunique moyenne.
Ces taches existent presque toujours au niveau des vaisseaux qui émergent de la crosse aortique, au niveau des intercostales.
La composition de ces taches a été comprise de bien des
façons différentes. Ainsi Rokitanski les considère comme le »
résultat d’un dépôt plastique dont les éléments se séparent à un moment donné du sang. Morel (de Strasbourg) partage à peu près cette manière de voir. Pour cet auteur, la plaque est le résultat du dépôt d’une certaine quantité de fibrine. Cette opinion semble cependant ne pas devoir être acceptée. S’il s’agissait, en effet, d’une substance quelconque déposée à la surface de la tunique interne, cette substance devrait recouvrir l’épithélium de cette membrane interne. Or, d’après une série de recherches qui remontent déjà à 1853, Risse a prouvé qu’en procédant avec un peu de soin on pouvait démontrer la présence de l’épithélium au-dessus de ces taches gélatiniformes. La démonstration est, du reste, catégorique.
Comme composition, le microscope permet de reconnaître les éléments suivants :
a) Une substance homogène, transparente, semblable à du cristal.
230 DIXIÈME LEÇON
b) Des cellules de tissu cellulaire, fusiformes ou étoilées.
c) Un tissu vaguement fibrillaire, analogue à celui de la cornée. La trame fibroïde de ce tissu se continue directement avec la tunique interne.
d) Des cellules et noyaux plus ou moins nombreux ; ces cellules proviennent évidemment des cellules primitivement existantes au niveau de la membrane interne.
4° En résumé, cette première période est caractérisée par une hyperplasie de la couche profonde de la membrane interne, hyperplasie se constituant sans aucune formation vasculaire. Rien de plus naturel par conséquent que de donner à cette période la dénomination de :
période gélatiniforme,
— inflammatoire,
— proliférante.
A partir de ce moment, deux résultats peuvent survenir: tantôt la dégénérescence graisseuse, tantôt la dégénérescence calcaire. A propos de la dégénérescence graisseuse, vous retiendrez : l°que cette altération est fréquente; 2° qu’à un moment donné, les cellules conjonctives que nous avons mentionnées au niveau des plaques gélatiniformes s’infiltrent de graisse. La cellule infiltrée de gouttelettes graisseuses se rompt, et le contenu s’épanche alors dans la totalité de la plaque.
Sous l’influence de cette modification, la plaque arrive à présenter un aspect blanc mat, jaunâtre, coloration bien différente de la teinte transparente que la plaque présentait tout à fait au début. Les parties malades deviennent alors excessivement cassantes, fragiles; le moindre effort en détermine facilement la rupture. C’est là ce que les anciens avaient décrit sous le nom de stëcitonie artériel. Ces phénomènes surviennent surtout dans les cas où le dépôt graisseux s’effectue dans les parties superficielles de la plaque.
3° Quelquefois la dégénérescence graisseuse commence par les couches de la plaque le plus profondément situées. La trans-
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formation peut être, clans ce cas, rapide et profonde. On voit se former alors une bouillie épaisse, blanchâtre, ressemblant assez exactement à du véritable pus phlegmoneux. Quelquefois cette bouillie est d’une coloration jaunâtre plus foncée 5 en somme, ce produit 11’est qu’un amas de granulations graisseuses libres, mélangé de myéline, de margarine , de cristaux de cholestérine. C’est là ce que l’on appelle Yathèrome artériel.
Cet athérome se présente quelquefois sous forme d’abcès athéromateux.
Le mot d’abcès est vraiment bien choisi. La lésion est, en effet, constituée par une petite collection liquide; cette collection peut se rompre comme un abcès, le contenu est déversé dans le courant sanguin et occasionne alors des phénomènes généraux souvent d’une gravité extrême. Après l’ouverture de l’abcès athéromateux, l’on voit survenir des ulcérations qui persistent une temps plus ou moins long.
Quelquefois l’athérome, soit comme plaque, soit comme abcès, est susceptible d’une résorption plus ou moins complète ; on constate alors seulement à la face interne des vaisseaux une dépression plus ou moins accentuée.
En dernier lieu, remarquons que, dans quelques circonstances, ces altérations peuvent survenir sans être précédées du processus gélatiniforme que nous vous avons décrit antérieure ment. Elles conduisent, du reste, à des accidents variables, souvent à l’infection de l’économie par le mélange de la matière athéromateuse avec le sang, dans d’autres cas à l’oblitération ou à la rupture des artères. Quelque auteurs ont décrit dans autant de chapitres spéciaux ces résultats différents.
Procéder ainsi nous entraînerait dans des détails trop considérables. Les considérations précédentes nous semblent suffisantes.
Pour la transformation calcaire, voici ce qui survient:
1° La transformation calcaire est beaucoup plus rare; lors-
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qu’ello existe elle se rencontre souvent unie à la transformation athéromateuse que nous venons d’examiner.
2° Cette métamorphose consiste essentiellement dans le dépôt de matière calcaire (phosphate de chaux ou carbonate de chaux) ; ce dépôt se fait molécule à molécule, au niveau de la plaque gélatiniforme primitive.
3° Habituellement la dégénérescence commence à se faire dans la profondeur des couches épaissies de la tunique interne. D’après Virchow, il y aurait comme de véritables corpuscules osseux dont le dépôt se ferait au niveau des cellules étoilées du tissu conjonctif.
4° Les dégénérescences graisseuse et calcaire évoluent très souvent ensemble; il peut en résulter des combinaisons diverses qu’il est certainement inutile de vous décrire minutieusement.
Il est cependant une variété que nous tenons à vous signaler. C’est une altération particulière queRokitanski a bien étudiée sous le nom de canalisation de la tunique interne. La tunique interne devient comme une masse spongieuse, percée d’une multitude de trous et de vacuoles au milieu desquels le sang circule; on dirait le corps caverneux de la verge.
5° En même temps qu’existent du côté de la tunique interne les diverses altérations que nous venons de signaler à votre attention, on observe aussi d’autres modifications du côté des autres membranes artérielles, soit la tunique moyenne, soit la tunique externe. C’est un phénomène pareil que l’on voit aussi se produire dans l’artérite ou périartérite aiguë, où la lésion primitive de la tunique externe s’accompagne ultérieurement de modifications des tuniques moyenne et interne.
Dans le cas qui nous occupe actuellement, la tunique externe s’hypérémie et tend à devenir fibreuse. La tunique moyenne s’épaissit, elle s’infiltre d’éléments graisseux, les fibres musculaires disparaissent plus ou moins complètement. Les conséquences de ces modifications multiples sont nombreuses; elles sont, du reste, assez faciles à analyser.
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Ou peut les ranger sous trois chefs principaux :
A. Conséquences pour les vaisseaux eux-mêmes qui sont malades.
B. Conséquences pour le cœur.
C. Conséquences pour d’autres organes éloignés
A. Pour les vaisseaux altérés. — Dans le principe, le vaisseau affecté est simplement rétréci ; c’est ce qui arrive, par exemple, à la crosse de l’aorte et plus particulièrement au niveau des vaisseaux qui en émergent.
Dans les vaisseaux de petit calibre, le rétrécissement est encore plus complet ; souvent le vaisseau arrive à être obstrué complètement par le refoulement d’une plaque athéromateuse ou calcaire. Des parcelles athéromateuses ou calcaires, des caillots fibrineux se détachent parfois des parties malades, et, transportés dans le courant sanguin, s’arrêtent ensuite dans des vaisseaux de petit calibre. C’est le phénomène de l’embolie sur lequel nous aurons bientôt à vous fournir des détails plus complets.
Quelquefois la tunique interne se déchire ou se fissure, la moyenne se rompt, et vous voyez survenir l’anévrysme mixte externe. D’autres fois, le sang s’épanche entre les tuniques artérielles, constituant alors l’anévrysme disséquant. Enfin souvent la déchirure entraîne seulement des hémorragies plus ou moins abondantes et plus ou moins graves.
B. Pour le cœur. — L’endocarde participe le plus souvent à l’altération de la tunique interne. Le ventricule gauche s’hypertrophie presque toujours consécutivement. La paroi épaissie conserve tout d’abord sa fermeté et sa coloration ; puis, au bout d’un certain temps, cette paroi se décolore; elle devient jaunâtre, plus friable, et bientôt la cavité ventriculaire se dilate. Le changement de calibre des vaisseaux, la perte de leur élasticité, en rendant plus considérable le travail accompli par le cœur, contribue peu à peu à déterminer cette augmentation de volume.
C. Pour les autres organes. — Il est assez facile de se
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rendrecorapte de l’ensemble dos phénomènes pathologiques que l’on voit survenir. La totalité du sang qui traverse les parenchimes organiques se trouve, àun moment donné, plus ou moins diminuée. On voit alors se réaliser des altérations variables, des atrophies le plus souvent, avec dégénérescences granuleuses des parties élémentaires. Lorsque le cours du sang est complètement entravé, on voit alors survenir ce que nous décrirons bientôt sous le nom d 'infarctus dans les viscères ; sous le nom de gangrène, au contraire, lorsque le fait a lieu au niveau des extrémités.
Comme ces diverses lésions que nous venons d’analyser se rencontrent fréquemment, et qu’elles jouent un rôle important en chirurgie, soit au point de vue surtout des anévrysmes, soit au point de vue des phénomènes gangréneux, il nous semble convenable d’insister un peu plus sur cette question, en vous indiquant ce que nous savons sur ce sujet, au point de vue étiologique, symptomatologique et thérapeutique.
Etiologie. ■ — L’étiologie de l’artérite, surtout comme endartérite, est malheureusement une question assez mal traitée par la plupart des auteurs. Ils insistent avec beaucoup de complaisance sur les détails d’anatomie pathologique, laissant habituellement de côté la partie étiologique, étude cependant si importante quand on se place au point de vue clinique et pratique .
Voici quelques indications que vous devrez retenir :
1° La périartérite que nous avons décrite antérieurement est le plus souvent l’effet d’un traumatisme ou d’une lésion de voisinage, nous l’avons déjà dit. L’endartérite dépend, au contraire, de causes toutes différentes. Rayer et Virchow ont bien essayé de démontrer que cette lésion était plus fréquente au niveau des artères tiraillées par suite de mouvements exagérés de flexion ou d’extension, soit au niveau des vaisseaux qui battent constamment sur des parties osseuses, soit au niveau de ceux où la colonne sanguine est lancée avec le plus de
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force. Pour ces auteurs, le traumatisme devrait être regardé comme un facteur sérieux de leur étiologie; mais cette appréciation n’est pas complètement juste. Cette cause, en effet, existe chez tous les sujets, et comme tous cependant ne présentent pas cette lésion, d’autres causes doivent être invoquées.
2Ü Quelques auteurs ont pensé que cette altération dépendait de l’âge : c’est prendre une cause prédisposante pour une cause complètement effective. Tiedemann a bien fait observer que les molécules calcaires arrivent à prédominer chez le vieillard, que les cendres des artères d’un nouveau-né sont beaucoup moins abondantes que les cendres de l’artère d’un vieillard ; mais n’importe, il y a encore bien des vieillards qui ne présentent aucune lésion d’endartérite, et, en sens inverse, il y a bien des individus encore jeunes qui offrent ces altérations.
L’auteur qui a le mieux étudié cette question étiologique, est le docteur Guéneau de Mussy. Pour lui, voici ce que l’observation démontre.
1° Dans un très grand nombre de cas, ces lésions surviennent sous l’influence de la diathèse rhumatismale et goutteuse. Pendant l’évolution du rhumatisme aigu, il n’est pas rare de voir les artères subir la première modification que nous avons décrite, la modification gélatiniforme.
2° Toutes les fois que des malades, sans avoir présenté encore des symptômes bien caractérisés de rhumatisme, ont été exposés pendant longtemps à l’influence du froid humide ou à l’influence d’une alimentation spéciale ou d’un mode vicieux de nutrition qui conduit à la diathèse urique ou goutteuse, on peut voir survenir chez eux les lésions endartériques.
3° La métamorphose graisseuse se rencontre plus habituellement dans le rhumatisme ; la transformation calcaire est plus ordinaire dans la goutte. Souvent, dans ces conditions, on constate dans les parois artérielles des incrustations d’acide urique. Ces faits s’observent fréquemment. Dechainbre en a cité plusieurs exemples (Société de biologie. Décembre, 1866).
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D’autres auteurs en ont rapporté aussi de nombreux exemples (Bence Jones, 1856, p. 98; Buchner, Repertorium , 1847, t. XIV, p. 40). On comprend très bien que ces accidents soient héréditaires. Il est à noter que c’est au niveau de l’artère fémorale que la lésion a lieu le plus fréquemment.
4° L’endartérite se rencontre aussi souvent dans l’intoxication plombique. S’il est vrai, comme les recherches de Charcot et de Garrod tendent à le prouver, que l’intoxication saturnine engendre la diathèse goutteuse, on peut penser que ces lésions tiennent toujours, en définitive, à cette même diathèse.
5° L’alcoolisme engendre souvent les lésions endartériques ; les recherches et les observations de Dechambre prouvent que c’est surtout la dégénérescence graisseuse qui se réalise alors.
6° On a cru pouvoir affirmer que la syphilis devait être aussi rangée parmi les causes productives. Les observations ne sont point encore assez nombreuses, assez complètes pour qu’il soit possible de poser sur ce sujet des conclusions sérieuses.
En somme, la question étiologique, quoique encore mal étudiée, a révélé cependant quelques faits importants. Lacomposition du sang est certainement pour beaucoup dans la production de ces altérations. La diatèse urique, l’alcoolisme, la dégénérescence graisseuse agissent comme facteurs principaux. Il y a là pour le médecin des indications thérapeutiques qui devront être prises en grande considération. Passons actuellement en revue les divers symptômes de ces lésions.
Symptomatologie . — Les symptômes sont encore mal définis, difficiles à bien établir. Il existe, en effet, dans les cas d’endartérite, une première période, période latente où le diagnostic est à peu près impossible. Lorsque l’endartérite cependant commence par les gros troncs vasculaires, l’aorte, par exemple, vous constaterez souvent, au début, des crises d’oppression. Le sphygmographe vous permettra aussi d’enregistrer quelques signes : ainsi l’ascension est brusque, saccadée ; le sommet de la pulsation est indiqué par un plateau horizontal et
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large. Ou perçoit quelquefois l’artère radiale, plus dure, plus rigide. Dans quelques circonstances, l’on pourra être guidé par la constatation de l’arc sénile de la cornée transparente. En 1856, dans un mémoire publié dans les Archives de médecine^ Danner était arrivé, en effet, aux conclusions suivantes : 1° L’altération de la cornée connue sous le nom d’arc sénile n’est pas spéciale aux vieillards, elle se rencontre même dans la jeunesse.
2° Cette altération est due à une dégénérescence graisseuse, elle implique presque toujours une dégénérescence concomi-
I tante du cœur et des artères. Après cette première période, l’endartérite occasionne des rétrécissements ou des obstructions vasculaires considérables; on voit alors se produire les désordres variés que nous aurons à décrire plus tard, phénomènes de thrombose , d'embolies, d'infarctus. On comprend dès lors tout ce qu’il y aura d’imprévu et de spécial dans cette symptomatologie que nous ne pouvons détailler ici.
Traitement. — Au point de vue de l’intervention, il n’y a malheureusement aucun traitement bien spécial à formuler. L’indication importante est de s’adresser surtout aux maladies générales dont ces diverses lésions ne sont habituellement que l’expression symptomatique .
Phlébite. — Abordons en dernier lieu, comme étude de l’inflammation envisagée dans les divers tissus, l’étude de l’inflammation des veines, la phlébite. Composées de trois tuniques, les veines peuvent s’enflammer dans chacune de ces parties ; aussi a-t-on décrit la phlébite externe, la mésophlébite et la phlébite interne, suivant que l’inflammation affecte plus spécialement les tuniques externe, moyenne ou interne.
La phlébite interne n’a pas cependant été admise par tous les observateurs, et Virchow, comme nous le verrons dans un instant, a cru devoir nier cette lésion particulière.
Comme l’inflammation des veines constitue pour le chirurgien une lésion des plus importantes, une lésion qui entraîne
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souvent la mort d’un grand nombre d’opérés, nous croyons devoir vous présenter sur ce sujet quelques indications un peu plus complètes. Nous passerons successivement en revue, à propos de cette question :
I A. Quelques détails bibliographiques; l B. L’anatomie pathologique de la phlébite;
\ G. L’étiologie ;
/ D.La symptomatologie ; i E. Le pronostic et le traitement.
A. Historique. — La connaissance de la phlébite est d’origine récente. Elle ne date guère que de Hunter, aux environs de 1796. Jusqu’à ce moment, les chirurgiens avaient certainement observé bien des fois les accidents plus ou moins graves qui peuvent résulter de l’inflammation veineuse, mais ils les faisaient dépendre de toute autre cause. On accusait dans ces cas la piqûre d’un nerf ou celle d’un tendon. A. Paré, Dionis étaient ainsi restés complètement à côté de la vérité. Hunter apprécia mieux ces faits, et, pour la première fois, signala dans un mémoire spécial l’inflammation de la membrane interne des veines. Le travail de Hunter passa presque inaperçu, même de ses compatriotes. Un peu plus tard, Hogdson rappela de nouveau l’attention sur ce sujet. Breschet traduisit ce livre en y ajoutant des notes très étendues et créa le mot de phlébite.
Depuis lors, de nombreux travaux se sont succédés sur ce point, travaux de Ribes, Cruveilher, Abernethy, Velpeau, Dance. Enfin, dans ces dernières années, les recherches de Virchow tendent à modifier à peu près complètement les idées acceptées jusqu’à ce jour sur cette question. Ainsi la plupart des auteurs que nous venons de citer avaient accrédité cette opinion que la phlébite déterminait souvent le passage dans le sang d’éléments purulents formés au niveau delà veine enflammée ; Virchow cherche, au contraire, à prouver que : a) L’inflammation des veines ne porte jamais sur la mem brane interne.
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ôJDans les cas de phlébite externe, des caillots obturateurs formés préalablement dans le canal veineux empêchent le passage du pus des parois veineuses dans l’intérieur de l’arbre circulatoire ;
c) Ce que l’on prend pour du pus au centre des caillots n’est qu’un composé de fibrine altérée, ramollie, mélangée à un certain nombre de globules rouges altérés ou de globules blancs plus ou moins intacts.
Vous saisirez, du reste, bien mieux cette interprétation lorsque vous connaîtrez d’une manière plus complète l’histoire générale de la phlébite. Poursuivons.
B. Anatomie ‘pathologique . — Les symptômes anatomiques de la phlébite peuvent très bien se diviser en deux catégories :
11° Symptômes survenant au niveau des parois veineuses ;
2° Symptômes survenant au niveau du canal veineux (formation de caillots).
Du côté des parois veineuses, voici ce que vous trouverez comme accepté de la plupart des observateurs :
1° Tous admettent à peu près le travail phlegmasique de la tunique externe, tunique celluleuse des veines. Il y a dans ce cas :
\ Prolifération des éléments cellulaires de cette partie.
1 Injection avec épaississement œdémateux. Ce phénomène 1 est quelquefois difficile à bien différencier de i’épais- ) sissement du tissu cellulaire voisin.
I La teinte de la veine est d’une coloration plus foncée, d’une apparence ecchymotique.
2° Tous admettent aussi le travail inflammatoire de la tunique moyenne. Cette tunique devient plus épaisse, plus résistante. La veine, dans ces conditions nouvelles, tend à devenir l’analogue d’une artère; ainsi, comme les artères, les veines restent béantes après leur section. Quand on fait une coupe avec beaucoup de précaution, on se rend compte
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qu’une certaine quantité de liquide exsudé, quelquefois du pus existe entre la membrane moyenne et la membrane interne. Gomme la tunique externe, la tunique moyenne apparaît souvent avec une coloration plus foncée, coloration à teinte ecchymotiquc qui dépend aussi d’une infiltration sanguine dans les parois.
3° Les phénomènes qui se passent au niveau de la tunique interne ont été, au contraire, interprétés de diverses manières.
Longtemps il fut admis sans contestation que la tunique interne pouvait être aussi primitivement enflammée, qu’elle se trouvait alors modifiée, dans sa coloration, dans sa consistance, dans sa structure, et qu’elle présentait souvent un exsudât à sa surface. Vous trouverez cette opinion acceptée par bien des auteurs.
Virchow et quelques autres expérimentateurs ont soutenu le contraire. Pour eux, il n’y a pas de phlébite interne primitive, il y a toujours tout d’abord une phlébite externe.
Remarquons, en signalant cette opinion, qu’il semble assez curieux, au premier abord, que Virchow ait adopté cette idée, lui qui, au contraire, s’est efforcé de démontrer, comme nous l’avons vu antérieurement, que, dans les artères, l’artérite existe toujours du côté de la tunique interne. Or, comme la tunique interne des veines est à peu près semblable à la tunique interne, des artères, il semblait logique de concéder à ces deux parties les mêmes propriétés pathologiques
En sens inverse, il eût été naturel que Robin, faisant valoir le peu de vitalité de la tunique interne, sa privation de vaisseaux, ait cherché à nier la susceptibilité inflammatoire de cette partie . Pour cet auteur, en effet, l’absence de vaisseaux dans un tissu entraîne l’idée de l’impossibilité pour ce tissu de réaliser l'inflammation. Telle n’a pas été cependant son opinion, et, pour lui, le processus inflammatoire de la tunique interne existe bien réellement.
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En somme, les deux opinions de Virchow et de Robin sont sur ce sujet complètement dissemblables. Ce que l’un nie l’autre l'affirme, et vice versa. Ainsi, pour Robin, pas d’ endartérite ; pour Virchow, endartérite fréquente. Pour Robin, la phlébite interne est possible ; pour le professeur de Berlin, cette lésion n’existe pas. Gomme il arrive souvent, la vérité n’est complètement ni d’un côté ni de l’autre, et quant à la phlébite interne, voici ce que les observations permettent d’affirmer :
1° Il est vrai, dans le sens de l’opinion de Virchow, que la tunique interne des veines est réfractaire au travail phlegmasique.
2° Des observations trop sérieusement conduites pour être niées ont cependant démontré parfois l’existence d’un exsudât primitif à la surface interne des veines. Dans ces cas, cette membrane interne perd son aspect lisse; elle devient rugueuse, tomenteuse et se couvre de petites taches ecchymo tiques. Ces faits sont indéniables; ils sont rares néanmoins.
Outre ces modifications que nous venons d’analyser au niveau des tuniques externe, moyenne et interne, on voit presque toujours, dès le début de l’inflammation, se produire un caillot dans l’intérieur du vaisseau. Ce caillot porte le nom de thrombus.
On s’explique très bien la formation de ce caillot dans l’intérieur des veines enflammées ; en effet, l’inflammation des parois veineuses occasionne dès le début de petites rugosités qui apparaissent du côté de la face interne. La tunique interne se décolle, parfois même sans avoir subi de phénomènes inflammatoires; cette tunique décollée se plisse, et constitue ainsi de petites saillies au niveau desquelles la fibrine du sang se dépose et arrive bientôt à constituer un caillot plus ou moins volumineux.
Il faut savoir, du reste, que souvent, le plus souvent même, un caillot se forme antérieurement à toute inflammation veineuse, et que ce n’est qu’ ultérieurement que la présence du
Bkhnk. — Path. chir. 16
242 DIXIÈME LEÇON
caillot détermine des inflammations veineuses consécutives. Ces caillots primitifs, antérieurs à toute inflammation veineuse, peuvent dépendre de diverses causes ; nous aurons à les étudier lorsque nous nous occuperons plus complètement de la question des thromboses et de l’embolie. Poursuivons actuellement l’examen du caillot consécutif à l’inflammation veineuse. Ce caillot est tout d’abord mou, rougeâtre ; puis peu à peu il se décolore, il se durcit et finit par former un cylindre fibroïde à l'intérieur de la veine. Le caillot obture quelquefois complètement le vaisseau au niveau duquel il s’est formé; on dit alors que ce caillot est un caillot obturateur . D’autres fois, le caillot n’obture qu’incomplètement le vaisseau; il est appliqué seulement, par exemple, contre un des côtés de la paroi ; on dit alors que le caillot est 'pariétal. Tantôt le caillot est stratifié, lorsque la coagulation se fait d’une manière intermittente et se poursuit lentement; tantôt le caillot n’est pas stratifié; il est alors produit par la coagulation subite d’une portion de sang soustrait, à un moment donné, à la circulation générale. Tantôt le caillot s’altère, tantôt il s’organise.
Ce caillot, après tout, peut être comparé à une substance conjonctive, dans laquelle les cellules sont représentées par les globules blancs, et la substance fondamentale par la masse des globules rouges et la fibrine qu’il contient. Dans ces conditions, le caillot semble plutôt faire partie du tissu conjonctif des parois vasculaires qu’appartenir au courant sanguin.
D’après quelques auteurs, les globules blancs, étrangers tout d’abord à la composition du caillot, pénètrent ultérieurement dans son intérieur et favorisent ensuite comme de véritables cellules le mouvement d’organisation. Ainsi Rindfleisch a cité l’expérience suivante (p. 204) : Après avoir produit des caillots artificiels sur des vaisseaux, en les liant, par exemple, il injecte du cinabre dans le sang afin de colorer un certain nombre de globules blancs par de petites particules d’une matière colorante très facile à reconnaître au microscope. On
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constate ensuite que les cellules qui, deux ou trois jours après la coagulation, sont le point de départ pour l’organisation du caillot renferment du cinabre, et doivent par conséquent être regardées comme des cellules immigrées.
Peu de temps après ces premières modifications, commence la vascularisation du caillot.
Cette vascularisation une fois réalisée garantit au thrombus une connexion plus durable, plus intime avec le reste de l’économie. A ce moment, le caillot devient un véritable tissu conjonctif vasculaire.
Dans ces conditions, la veine est habituellement imperméable. Dans quelques cas cependant, le sang arrive à se faire jour au travers du caillot qui se canalise pour ainsi dire en de petits sinus. Cette modification spéciale a été décrite dans quelques ouvrages sous la dénomination de métamorphose caverneuse du thrombus. O11 la désignait à une certaine époque sous le nom de formation de sinus.
Il nous semble inutile, du reste, de trop insister sur ces détails d’anatomie pathologique pure. En résumé :
I Organisation définitive. Imperméa- I bilité du vaisseau.
Période d’organisation j Organisation avec tendance ultédu thrombus. J rieure à la canalisation du throm-
[ bus. Perméabilité consécutive du \ vaisseau.
Lorsque ces phénomènes ont lieu, les physiologistes disent assez volontiers qu’il y a eu phlébite adhèsive.
D’autres fois le caillot s’altère; on dit alors, au contraire, qu’il y a phlébite suppurée. Cruveilhier, un des premiers, a bien décrit ces phénomènes d’altération. Pour lui , à la suite, soit d’irritation locale, soit de conditions miasmatiques particulières, l’inflammation développée détermine de la suppuration. Le pus qui se forme est tout d’abord d’une coloration rougeâtre lie de vin, sanieux, puis il devient blanc opaque phlegmoneux. Ce pus ne
DIXIÈME LEÇON
se dépose pas entre la veine et le caillot, mais au centre même du thrombus. Pour Gruveilhier, l’explication de ce fait est la suivante. On pourrait, dit-il, penser que le caillot, semblable à une véritable fausse membrane organisée, arrive, à un moment donné, à s’enflammer lui-même et à sécréter ainsi du pus dans son intérieur. Cette opinion n’est pas exacte : il lui semble plus logique d’admettre que l’inflammation évolue au niveau de la face interne de la tunique interne entre cette membrane et le caillot; le caillot constitue seulement un filtre à travers lequel pénètrent lès produits purulents. Il y aurait là un simple phénomène de capillarité.
Lorsque le pus occupe ainsi le centre du caillot, quelquefois la résorption du liquide purulent peut s’opérer; d’autres fois, si l’inflammation augmente, la veine distendue devient bosselée dans le point où se fait l’accumulation du pus ; cette distension peut être même portée à un point tel qu’au premier abord on croirait à l’existence d’un abcès siégeant partout ailleurs que dans la veine. A un moment donné, les parois veineuses plus fragiles se déchirent, etlepus s’épanche au dehors.
Quelquefois le pus peut être déversé directement dans le torrent circulatoire. Lorsqu’il en est ainsi, on voit se manifester de suite des phénomènes graves, des phénomènes adynamiques avec fièvre continue et presque toujours mortels. Pour Gruveilhier l’explication est toute naturelle : les molécules purulentes passent de l’abcès veineux dans le sang, pénètrent ainsi dans* l’intimité de nos tissus et y provoquent des inflammations sup puratives consécutives. Telle est, d’après lui, l’origine des abcès métastatiques, des abcès multiples de la résorption purulente. Au milieu de tous ces symptômes, Gruveilhier indique bien un fait important, c’est que la membrane interne est à peine rouge. 11 n’en déduit cependant nullement que cette partie n'est pas enflammée. « Il est, dit-il, des membranes qui ne sont susceptibles d’injection ni dans l’état sain ni dans l’état morbide. Telle est la pellicule qui revêt les membranes muqueuses et la
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membrane interne des veines. » Aujourd’hui l’école allemande répète avec un grand retentissement que les idées de Cruveilhier sont fausses et qu’elles constituent un simple roman pathologique. C’est vrai, il y a quelque chose de faux dans les idées de Cruveilhier, mais ce ne sont pas les observations qui sont fausses, ce sont les interprétations seulement. Cruveilhier a bien décrit le ramollissement purulent au centre du caillot, il a bien vu que la membrane interne présentait habituellement un aspect normal ; seulement la théorie de la capillarité pour expliquer le transport du pus au centre du thrombus et la croyance à l’inflammation de la tunique interne sans vascularisation , voilà l’opinion erronée.
Aujourd’hui l’anatomie moderne a permis de bien mieux se rendre compte de ces divers phénomènes et voici ce que l’observation démontre. C’est à Virchow que revient surtout l’honneur de ces constatations.
1° Il se forme tout d’abord, dans la veine enflammée, un caillot.
2° Au centre de ce caillot, apparaît bientôt une partie beaucoup plus blanche, plus liquide, c’est cette partie que Cruveilhier considérait comme une collection purulente ; elle ressemble à du pus, mais ce n’est pas du véritable pus. C’est une simple transformation chimique analogue à celle que l’on produit artificiellement en laissant digérerde la fibrine coagulée. La fibrine se décompose et se change en une substance finement granulée, puis toute la masse arrive à constituer un détritus en deliquium. En somme, c’est un ramollissement qui se fait au centre du caillot, ramollissement avec régression chimique des substances qui entrent dans sa composition. Néanmoins, comme Rindfleisch a indiqué la présence de globules blancs au centre du caillot, globules blancs émigrés directement du sang, comme Virchow signale aussi la présence en ce point d’éléments celluleux, arrondis, sphériques, la théorie de la capillarité de Cruveilhier est-elle donc après tout si romantique?
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3° De même que Cruveilhier, Virchow considère que ce ramollissement du caillot est un processus dangereux; seulement, pour cet auteur, le danger résulte du passage dans le sang soit des éléments centraux des parties ramollies, soit des parties périphériques. Ges phénomènes ont été analysés par le pathologiste allemand avec un talent d’observation remarquable. Ils aboutissent en dernier lieu aux phénomènes locaux des infarctus et des abcès métastatiques. Nous aurons bientôt à examiner ces faits avec plus d’attention.
En vous détaillant la symptomatologie de la phlébite, nous avons tenu à vous fairesaisir aussi bien que possible les différences qui existent entre les idées de Cruveilhier et celles de Virchow.
Pour Cruveilhier, en définitive :
I Phlébite interne;
Production d’un caillot ;
1 Passage d’éléments purulents dans le centre du caillot, j par capillarité;
| Passage quelquefois du pus dans le torrent circulatoire; / Transport du pus au milieu des tissus ;
| Abcès métastatiques. Phénomènes graves, dus à l’adul- \ tération du sang.
Pour Virchow :
I Pas de phlébite interne ;
(Production d’un caillot;
Modifications moléculaires dans le centre du caillot; Ramollissement puriforme ;
Danger résultant du passage dans le sang soit des parties centrales, soit des parties périphériques du \ caillot.
Cruveilhier a, sans aucun doute, le mérite d’avoir le premier appelé l’attention sur les phénomènes que nous venons de décrire ; mais c’est à Virchow que revient incontestablement l’honneur d’avoir établi d’une manière complète leur véritable analyse.
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Après les détails dont nous venons de faire l’étude, signalons comme symptômes que l’on peut encore observer, d’une part, les ulcérations que l’on peut rencontrer sur le trajet des veines, ulcérations résultant du processus phlegmasique qui peut siéger au niveau des tuniques externes de la veine ; d’autre part, on voit quelquefois survenir des inflammations diffuses qui s’étendent aux parties environnantes. Enfin on indique comme conséquence de la phlébite, la présence de petits corps durs que l’on trouve dans le canal veineux, surtout dans les veines qui sont au voisinage de la vessie et de la prostate. C’est ce que l’on appelle des phlébolites. Ces concrétions tiennent habituellement à la paroi veineuse par un pédicule très mince : ce sont ou des restes de thromboses, ou des productions de la paroi veineuse elle-même, comme les corps étrangers des articulations.
Il nous reste à vous dire quelques mots de Yéliologie, de la symptomatologie , du pronostic, du traitement.
Etiologie cle la phlébite. — Au point de vue étiologique, on doit distinguer une phlébite traumatique et une phlébite spontanée.
La phlébite traumatique résulte de plaies, de contusions, de cautérisations, d’injections irritantes intra-veineuses. L’irritation peut être parfois le fait de l’action sur la membrane interne de substances organiques telles que des molécules septiques absorbées au niveau d’un foyer inflammatoire ou gangréneux. Notez aussi, comme causes de phlébites traumatiques, les exercices musculaires violents et l’impression du froid. Ce sont là deux causes fréquemment signalées.
La phlébite spontanée survient presque toujours à la suite des coagulations primitives qui se forment dans les conduits veineux. La production de ces caillots dépend le plus souvent de modifications spéciales du sang. Dans la diathèse rhumatismale, on a décrit, il y a peu de temps, une phlébite spontanée rhumatismale (Lelong, 1869, De la pldébi te rhumatismale) .
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Dans la fièvre typhoïde, pareil phénomène se rencontre souvent. Il en est de même dans l’état puerpéral et dans bien des cas 'où le malade a été soumis pendant longtemps à des suppurations prolongées.
Les phlébites qui surviennent dans ces conditions deviennent, on le comprend, l’occasion de nouveaux dangers ; ainsi les accidents métastatiques que l’on constate si fréquemment dans l’état puerpéral sont habituellement liés à des phénomènes d’infarctus dépendant eux-mêmes d’embolies, embolies déterminées elles-mêmes par des phlébites avec thromboses veineuses.
Symptomatologie. — Au point de vue symptomatologique, mous diviserons les symptômes de la phlébite en symptômes locaux et en symptômes généraux.
Symptômes locaux. — Gomme symptômes locaux, notons en première ligne une douleur assez prononcée que le malade ressent au niveau de la veine. La présence du vaisseau s’accentue davantage sous les téguments, sa coloration rougeâtre est plus apparente, car les tuniques veineuses sont, en effet, à ce moment, plus vascularisées. Le doigt perçoit un cordon plus dur, plus chaud; les parois de la veine sont, en réalité, plus épaisses par suite des épanchement plastiques. Billroth a fait, au sujet de ce dernier signe, quelques remarques judicieuses que nous devons vous signaler. D’après lui, lorsque l’on sent la veine comme un cordon plus ou moins dur, il peut se faire que cette sensation tienne simplement à l’inflammation du tissu cellulaire qui entoure la veine. Souvent, à ce moment, le phénomène capital de la phlébite n’existe pas encore. Billroth a cité ainsi plusieurs des observations où il confondit une simple induration extra-veineuse avec une thrombose de la saphène. Rien ne peut malheureusement permettre de poser un diagnostic bien complet.
A partir du moment où le caillot est constitué, pour peu que la veine soit d’un certain volume, la circulation étant interrompue dans un vaisseau important, on voit survenir un œdème
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souvent très marqué ; cct œclème se développe surtout dans les parties comprises entre la veine et les capillaires.
La peau devient quelquefois livide et se couvre de quelques phlyctènes. Souvent les petites veines de la peau se développent beaucoup plus pour suppléer à la circulation entravée.
En dernier lieu, notons quelques symptômes locaux de voisinage, le malade se plaint d’une sensation d’engourdissement, de fourmillement, de pesanteur ressentie dans le membre dont la veine est lésée.
Symptômes généraux. — Gomme symptômes généraux vous retiendrez qu’il y a:
1° Des symptômes généraux communs à toute inflammation;
2° Des symptômes dépendant des embolies et des infarctus qui se produisent ;
3° Des symptômes généraux spéciaux qui varient suivant la veine enflammée. Que de différences, par exemple, suivant que l’inflammation portera sur une veine des organes internes, veine porte , veine pulmonaire , veine cérébrale , ou sur une veine des membres.
Pronostic. — Gomme pronostic le danger est essentiellement subordonné au fait du passage dans le sang des embolies. Parfois la mort peut être foudroyante. Depuis quelques années, tous les chirurgiens font remarquer combien l’inflammation du tissu veineux des os offre plus de gravité. Comme il n’existe pas, en effet, de valvules dans les canaux de Havers, l’adultération du sang devient alors beaucoup plus facile, et le danger est toujours plus grand. Gosselin, Demarquay ont insisté bien des fois sur ces considérations.
Habituellement la phlébite spontanée se termine plus facilement par adhésion; le pronostic est alors moins grave que dans le cas de phlébite traumatique qui marche souvent à la suppuration. La phlébite puerpérale qui peut après tout être considérée comme une phlébite traumatique est toujours essentiellement grave. La phlébite utérine qui survient les premiers
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jours après l’ accouchement est un des accidents les plus à redouter. Les morts subites que l’on voit survenir dans les premières semaines des suites de couches dépendent presque toujours aussi de phlébites du bassin avec production d’ernbolies.
Il est un fait de pronostic que nous devons vous signaler en dernier lieu. Vous verrez souvent survenir dans des suites de couches un peu compliquées ce que l’on appelle la yhlegmasia alba dolens. C’est une phlébite avec engorgement plus ou moins douloureux des membres inférieurs, sans aucun doute. Bien des conséquences graves, souvent fatales, peuvent dépendre de cet accident ; le plus souvent cependant cette lésion guérit.
Traitement. — Comme traitement delà phlébite, vous vous souviendrez des indications suivantes :
A. Traitement local, si l’inflammation veineuse est superficielle, au niveau des membres, par exemple ;
B. Traitement général.
Le traitement local comporte l’application de quelques sangsues sur les parties voisines, si les phénomènes locaux inflammatoires sont très éclatants; des applications émollientes pourront être faites, quelques frictions hydrargyriques pourront être conseillées. Nous préférons dans bien des cas des frictions plus simples au niveau des parties enflammées, soit avec la teinture de safran, soit avec un mélange de liniment oléocalcaire et de laudanum de Sj^denham. Lorsque vous pourrez redouter la formation d’un caillot, les frictions devront être laissées de côté ou faites du moins avec une prudence extrême; vous risqueriez, en effet, d’émietter le caillot et de produire des accidents d’embolie.
Ce qu’il faudrait pouvoir réaliser surtout comme traitement local, c’est l’adhésion des parois veineuses; on empêcherait ainsi l’adultération du sang. Idunter, dans ce but, avait conseillé la compression méthodiquement établie au-dessus du
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point enflammé. Breschet, pour arriver au même résultat, avait proposé d’isoler la veine enflammée par une section transversale. Cette pratique mérite à peine la discussion. Toute division par le bistouri d’une veine enflammée prédisposerait cette' veine à une nouvelle phlébite.
Si l’on voulait agir dans ce sens, mieux vaudrait au moins avoir recours à la cautérisation du vaisseau par le chlorure de zinc. Les observations de Bonnet pour le traitement des varices par l’application de la pâte de chlorure de zinc semblent démontrer, en effet, que l’on peut arriver à détruire les veines par ce moyen sans déterminer des accidents graves.
Comme traitement général, inutile de vous indiquer le traitement antiphlogistique ordinaire. L’important serait de pouvoir soumettre le malade à certains remèdes capables, par exemple, de rendre les thromboses plus adhésives, moins susceptibles de s’émietter. Nous n’avons malheureusement aucune indication sérieuse à vous formuler sur ce point. Tout ce que l’on peut indiquer d’une façon générale c’est que Yinopexie, dont le caractère essentiel est l’augmentation de la coagulabilité du sang, dépend dans beaucoup de cas d’une augmentation absolue ou relative de la quantité de fibrine contenue dans le sang. On peut rencontrer cet état soit dans des maladies cachectiques avancées, le cancer, la phtisie, soit dans des maladies aiguës, la fièvre typhoïde, les exanthèmes fébriles, le rhumatisme articulaire, l’affection puerpérale.
Pour lutter contre ces altérations du sang, nous ne pouvons que vous signaler l’emploi des toniques, du sulfate de quinine, l’administration des eaux alcalines dans une certaine mesure. Nous aurons, du reste, à revenir sur ces considérations lorsque nous envisagerons d’une manière plus complète l’étude des embolies et des infarctus.
Résumons en quelques propositions principales l’examen que nous venons de faire de l’inflammation envisagée dans le tissu vasculaire.
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DE L’ARTÉRITE
L’artérite existe de toute évidenceau niveau de la tunique externe et au niveau de la tunique moyenne: périartérite: arlérite aiguë. A.
Au niveau de la tunique interne, artérite chronique: endartérite. B.
Pour Robin, pas d’artérite interne. Dégénérescence athéromateuse artérielle.
1° Injection des vaisseaux de la membrane externe.
2° Prolifération cellulaire; périartérite noueuse.
3° Quelquefois suppuration.
4° Quelquefois la tunique interne se détache des tuniques externe et moyenne.
5<> Succède souvent à une lésion traumatique. Artérite traumatique.
6° Succède quelquefois à la formation d’un caillot primitivement formé dans le tube artériel.
I Dureté de l’artère.
Engourdissement, j
\ du membre.
Refroidissement. I
A. Périartérite.
Artérite aiguë. Cette \ lésion comporte. . . .
B. Artérite chronique.
Artérite interne. 1
Endartérite. (
Dégénérescence athéromateuse de Robin.
1 Petites taches d'apparence albumineuse ; dépôt plastique.
Hyperplasie de la couche profonde de la tunique interne.
(Dégénérescence graisseuse.
Athérome artériel. Stéatome, abcès athéromateux
r _ Transformation calcaire.
I Mélange de ces deux altérations.
Dépôt de phosphate et de car- 1 bonate de chaux.
C. Étiologie
D. Symptomatologie. . .
E. Pronostic et traitement. . 1
Symptômes ] du côté des parois ve neuses. .
B. Anatomie, pathologique. \
neux.
Local. .
Général.
Tunique
externe.
Tunique
moyenne.
Tunique
interne.
Symp tô m est au niveau dut canal
Phlébite
traumatique.
Phlébite spontanée. .
Symp tômeSj locaux .
Symptômes' généraux. . '
Prolifération des éléments cellulaires de celle partie.
Injection sanguine des parois veineuse.
Coloration plus fon cée.
Devient plus épaisse plus résistante.
La veine ressemble à une artère.
Pour Virchow, pas de phlébite interne.
Pour Robin, phlébite interne fréquente. Eli définitive, travail phlegmasique véritable rare à ce niveau.
Formation d'un caillot, caillot tout d’abord mou, rougeâtre.
Modifications ( Organisation définiultérieures: 1 tive. Organisation avec tantôt ) canalisation du thromil s'organise. I bus.
( On dit assez volonl tiers alors phlébite suptantôt ) purée, théorie de Cruil s’altère. J veilhier, théorie de Vir- I chow. Émbolies. In- \ farclus.
Plaies.
Contusion.
Cautérisation.
Absorption d’éléments septiques.
Impression du froid.
Mouvements violents.
Etats diathésiques variables déterminant des coagulations internes.
Douleur au niveau de la veine.
Sensation d'un cordon dur.
Œdèmes.
Augmentation du volume des veines superficielles.
Symptômes généraux de toute inflammation.
Symptômes généraux dépendant des embolies et des infarctus.
Symptômes générauxspéciaux suivant la veine atteinte.
Gravité surtout, de la phlébite traumatique. Gravité à cause des embolies.
Il faudrait surtout empêcher la pénétration dans le sang des débris du caillot : Hunter, Breschet.
S’opposer autant que possible à la coagulation intraveineuse du sang.
Traitement général ordinaire.
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Etude des abcès. — Détails bibliographiques. — Définition. — Division. — Abcès chaud. — Abcès froid. — Abcès par congestion. — Abcès métastatique — Étude de l’abcès chaud. — Des causes qui le produisent. — Abcès chaud traumatique. — Abcès chaud spontané. — L’abcès chaud spontané dépend de l’adultération du sang par suite de produits phlogogènes qui passent dans la circulation. — Siège de l’abcès chaud. — Anatomie pathologique. — Cavité de l’abcès. — Contenu. — La cavité n’est pas constituée de suite. — Quand elle est constituée, sa forme est variable, sphérique, pyramidale, elliptique. — Cette poche est quelquefois très distincte; d'autres fois elle n’est que la face interne des tissus écartés. — Pour Home et Delpech, elle constitue la membrane pyogénique. — Phénomènes de voisinage occasionnés par l’abcès chaud du côté du tissu cellulaire, des séreuses, des muscles, des os, des vaisseaux, des nerfs. — Physiologie pathologique de l’abcès chaud. — Que devient-il? — Résorption quelquefois. — Ouverture de l’abcès. — Causes de ce phénomène. — Causes physiques. — Causes vitales. — Symptomatologie de l’abcès. — Abcès superficiel, sous-aponévrotique, parenchymateux. — Diagnostic de l'abcès. — Pronostic. — Traitement.
Messieurs,
Après nous être occupés de l'inflammation, de la suppuration et du pus, il est tout naturel d’aborder l’histoire des abcès.
L’étude des abcès est, sans aucun doute, une partie importante d’un livre de chirurgie. 11 est certainement peu de lésions chirurgicales que l’on ait plus souvent l’occasion de rencontrer, lésions de tous les âges, survenant dans les conditions les plus diverses de régime, de tempérament, se montrant dans toutes les régions du corps, tantôt comme complication, tantôt comme terminaison; il nous semble indispensable, par conséquent, d’insister sur ce point. Dans bien des cas cependant, la question des abcès est surtout une question clinique. Ainsi la discussion du diagnostic, principalement du diagnostic différentiel,
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celle clu pronostic, clu traitement vous intéresseront plus particulièrement à propos de chaque malade.
V oici l’ordre que nous nous proposons de suivre :
A. Nous donnerons d’abord quelques détails bibliographiques;
B. Nous définirons et nous diviserons les différents abcès;
G. Nous décrirons séparément les variétés' que nous aurons
admises.
A. Détails bibliographiques. — Les abcès constituent une maladie si commune qu’ils n’ont pu échapper à l’observation des plus anciens auteurs. Aussi les voit-on signalés dans de nombreux passages des traités hippocratiques, où ils sont désignés sous les divers noms ( l ’ apos tliema , d’ aposÜiasis , dephuma. On trouve dans Hippocrate des indications assez précises sur les symptômes généraux qu’ils déterminent, sur leur marche et sur leur traitement. Les qualités du pus ont été même indiquées avec assez de précision : « Pus optimum æcpuale et quam minime graveolens huic contrarium pessimum ».
Dezeimeris a émis l’opinion qu’Hippocrate avait écrit sur les abcès un traité particulier qui ne serait pas parvenu jusqu’ànous, mais rien 11e justifie cette affirmation. Gelse, résumant les travaux des écoles qui ont succédé à Hippocrate, a indiqué d’une manière plus précise les caractères extérieurs des abcès, les phénomènes généraux qu’ils déterminent, les circonstances qui président à leur formation. L’ouverture des abcès est, de la part de Gelse, l’objet de remarques parfaitement judicieuses.
Rien de particulier à signaler dans les autres auteurs de l’époque, Galien, Paul d’Egine.
Les Arabes n’ont rien ajouté aux connaissances deleurs prédécesseurs. Rien de particulier ait seizième siècle, A. Paré linmême insiste simplement sur des détails assez peu importants d’instruments ou de procédés spéciaux pour ouvrir ce qu’il appelle des apostèmes suppurés à 1* insu des malades qui redoutent l’opération,
Au dix-huitième siècle, Dionis, Delamotte, J.-L. Petit ont
ÉTUDE DES ABCÈS — DÉTAILS BIBLIOGRAPHIQUES
spécialisé un peu plus complètement la question de l’abcès chaud et de l’abcès froid; mais ce ne fut que bien plus tard et déjà à une époque assez rapprochée de nous, que les travaux de Grashuis, de De Ilaen, de Morgan, d’Everard Home, de Hunter et toutes les recherches d’anatomie pathologique du commencement de notre siècle fixèrent l’attention sur la nature du pus, sur la formation et sur la constitution de l’abcès.
David en 1719, Bell en 1787, Abernethy distinguèrent les abcès par congestion. Delpech, un peu plus tard, décrivit la membrane pyogénique entrevue déjà par Chaussier, Dupuytren et Hunter. La question de l’abcès est, du reste, si intimement liée à celle de l’histoire du pus et de la suppuration, qu’il nous paraît inutile de vous rappeler à ce sujet des indications sur lesquelles nous avons déjà insisté.
Des idées toutes nouvelles ont été émises cette année même sur la nature des abcès froids. Nous tiendrons dans le cours de ces leçons à vous initier d’une façon toute particulière aux travaux si importants du docteur Lannelongue.
B. Définition. Division. — On désigne habituellement sous le nom d’abcès une collection de pus dans une cavité accidentelle. C’est la définition, par exemple, que vous trouverez dans l’ouvrage de Follin; l’existence de la cavité sépare les abcès des infiltrations purulentes, et l’on réserve le mot d’ épanchement de pus pour les cas où ce liquide se dépose dans une cavité naturelle, comme le péritoine, la plèvre, une articulation, le sinus maxillaire, la caisse du tympan.
Quelques auteurs ont donné de l’abcès une définition plus large, en considérant comme abcès toute collection de pus dans une cavité circonscrite, naturelle ou accidentelle. Denonvilliers, par exemple, accepte comme abcès toute collection de pus « dans une poche circonscrite, quels qu’en soient le siège et l’origine, que le pus remplisse une cavité de nouvelle formation creusée, soit dans le tissu cellulaire, soit dans un viscère quelconque, qu’il soit déposé dans une cavité naturelle
Bkrne. — Path. chir.
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telle qu’une articulation, le sinus maxillaire, la caisse du tympan, ou que, dans une cavité naturelle, comme celle d’une veine, par exemple, il occupe un espace circonscrit par des adhérences anormales ». Il n’y a d’exception qu’à l’égard des collections de pus libre dans les cavités des plèvres ou du péritoine, collections que l’on est convenu de distraire des abcès et de décrire sous les noms d’empÿême ou d’ épanchement purulent.
Billroth se rattache à cette manière de voir, en définissant l’abcès « toute tumeur formée par du pus, c’est-à-dire toute collection purulente circonscrite située sous la peau, à quelque profondeur que ce soit ».
Le mot d’abcès est dérivé du latin abscedere , s’écarter, s’éloigner. Ce mot exprime, ou que le pus est séparé des divers liquides du corps humain, ou que le pus écarte les parties au milieu desquelles on le trouve déposé.
La plupart des auteurs distinguent actuellement quatre espèces d’abcès :
I l’abcès chaud;
\ l’abcès froid ;
) l’abcès par congestion;
[ l’abcès métastatique.
Gomme, d’une part, ainsi que nous le verrons bientôt, l’abcès froid et l’abcès par congestion peuvent être considérés comme des abcès essentiellement tuberculeux; comme, d’un autre côté, fabcès métastatique n’est pas, à proprement parler, un véritable abcès, et que son évolution est intimement liée au processus de l’infarctus que nous aurons à étudier ultérieurement, notre première division se trouve, en définitive, ramenée à la seule distinction de l’abcès chaud et de l’abcès froid.
Commençons l’étude de l’abcès chaud.
Abcès chaud. — L’abcès chaud doit son nom à un dos symptômes qui est constant, c’est -à-dire à la chaleur observée dans le lieu- où il se forme. G’ést ce que l’on appelle l’abcès par fluxion. Boyer le décrivait sous le nom cV abcès phlegmo-
DE L'ABCES CHAUD — DEFINITION - ETIOLOGIE
neux. Toutes ces diverses dénominations peuvent, du reste, également convenir ; toutes expriment le caractère essentiel de ce genre d’abcès, sa production au milieu de phénomènes inflammatoires plus ou moins aigus.
L’étude de l’abcès chaud comporte :
1° L’examen des causes qui le produisent ;
2° L’examen du siège où il peut se rencontrer;
3° L’anatomie et la physiologie pathologique de cette lésion;
4° La symptomatologie, le diagnostic, le pronostic;
5° Le traitement.
1° Etiologie. — Au point de vue étiologique, l’abcès chaud peut se diviser en deux catégories: d’une part, l’abcès chaud traumatique; d’une autre part, Y abcès spontané, c’est-à-dire l’abcès que l’on voit survenir sans causes appréciables.
L’abcès chaud traumatique dépend de l’action irritative d’une cause physique ou chimique qui a suscité un processus inflammatoire plus ou moins intense. Souvent la cause irritative tient à l’organisme lui-même : ainsi des liquides d’excrétion qui viennent, à un moment donné, à être déversés dans le tissu cellulaire déterminent la formation d’abcès spéciaux. C’est ainsi que l’on voit se constituer les abcès urineux, biliaires, stercoraux. L’abcès peut quelquefois dépendre de la présence d’un corps étranger formé directement dans l’intérieur du corps; ainsi les calculs salivaires, biliaires et surtout urinaires occasionnent souvent des inflammations provocatrices à la suite desquelles une collection purulente se réalise.
Nous avons insisté antérieurement sur l’action phlogogène du pus; inutile de revenir sur ces détails.
Les abcès chauds spontanés se montrent pendant le cours ou au déclin des maladies générales, tantôt sans exercer aucune influence sur elles, tantôt en ajoutant à leur gravité, tantôt en s’accompagnant d’une telle amélioration qu’ils semblent en être la crise et la solution. On dit assez volontiers alors que l’abcès chaud est critique.
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Les auteurs ont donné peu d’explications sur le mode de formation de ces abcès spontanés. Pour nous, il nous semble logique d’expliquer leur présence par ce que nous savons de l’action des principes phlogogènes introduits dans le torrent circulatoire. A la suite d’une maladie grave, une variole, une pneumonie, par exemple, ou tout autre état pathologique, des principes phlogogènes passent dans le sang, l’adultèrent, et cette intoxication devient elle-même, à un moment donné, la cause d’abcès divers qui pourront survenir ou plus ou moins nombreux, ou plus ou moins volumineux. Des exemples fréquents pourraient être cités. Il y a peu de jours, nous donnions des soins à une jeune enfant atteinte de péritonite grave; dans le cours de son affection, un abcès volumineux s’ouvrait au niveau de la parotide, après avoir déterminé dans cette région une inflammation locale violente.
Des malades atteints de pneumonie peuvent, à la suite de la lésion pulmonaire, présenter des abcès dans diverses régions. Nous avons été appelé, il y a peu de temps, à ouvrir un vaste abcès de la région fessière survenu après l’évolution heureuse d’une pneumonie grave.
Nous savons qu’il paraît difficile, au premier abord, de comprendre comment une adultération générale du sang peut arriver à produire une localisation purulente dans telle ou telle partie spéciale; sans doute, une explication nette et précise ne peut pas être donnée ; mais si l’explication est difficile, des faits analogues n’en sont pas moins nombreux. Ainsi, à la suite de l’imprégnation du sang par des molécules de nitrate d’argent, la teinte noire caractéristique se réalise seulement au niveau de la conjonctive. Ainsi, quand un individu est syphilitique! c’est au niveau de tel ou tel tissu seulement que les localisations s’effectueront. Il en est de même, nous le répétons, pour la production des abcès chauds dits spontanés. Un malade est affecté d’une maladie grave, des molécules phlogogènes produites au niveau de tel ou tel organe altéré
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passent dans son sang et occasionnent ultérieurement tel ou tel abcès. L’abcès est dit chaud et spontané si une réaction inflammatoire locale s’est manifestée tout d’abord.
Ce mécanisme nous permettra d’expliquer aussi la genèse de quelques abcès froids qu’il est bien difficile, comme nous le verrons, de ranger tous dans la catégorie des abcès tuberculeux, comme a tenté' de le faire le professeur Lannelongue. Mais n’anticipons pas sur cette question.
2° Siège de V abcès. — Pour le siège de l’abcès chaud, les quelques observations suivantes nous paraissent, nous le croyons, parfaitement suffisantes :
a) L’abcès chaud peut envahir à peu près tous les organes,
l’axe cérébro -rachidien, le foie, les poumons, la rate, les reins. Habituellement l’abcès chaud est d’autant plus rare dans un organe que cet organe renferme moins de tissu cellulaire. . .
b) Au niveau des muscles, l’abcès chaud est rare. D’après Denonvilliers, il est peut-être sans exemple que l’on ait observé un abcès chaud développé dans le tissu même des muscles.
c) L’abcès chaud peut se rencontrer même sous l’épiderme ; ainsi, dans la variété de panaris connue sous le nom de tourinoie, la petite collection purulente qui soulève l’épiderme est après tout un véritable abcès chaud.
d) Formé tout d’abord au niveau des divers organes, tantôt l’abcès arrive, à un moment donné, sous la peau, tantôt au dessous des aponévroses ; tantôt il reste, au contraire, dans les parties les plus profondes des cavités viscérales ou des parenchymes organiques.
3° Anatomie et 'physiologie pathologiques. — Quelle que soit la région du corps qu’il occupe, l’abcès présente au point de vue de l’anatomie et de la physiologie pathologiques quelques considérations faciles à retenir.
L’abcès présente à étudier deux parties, une cavité et un contenu.
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La cavité n’est pas constituée cle suite. Le raisonnement plus que l’observation directe permet d’envisager le phénomène de la manière suivante :
Au début, le pus est infiltré dans le tissu cellulaire de la partie enflammée.
Il se rassemble peu à peu dans un certain nombre de petites cavités voisines les unes des autres.
Ges cavités s’agrandissent par le fait delà rupture des cloisons intermédiaires et finissent par se réunir en une seule.
La durée de ce travail ne peut être appréciée d’une manière bien rigoureuse. Ainsi, d’après Thomson, le résultat se produit quelquefois en douze, dix-huit heures. D’autresfois, le travail de constitution se prolonge pendant un temps beaucoup plus long.
Pour se rendre compte de ce résultat, Rindtleisch, dans son Traité d’ anatomie pathologique , se contente des quelques explications suivantes. Pour lui, « les cellules qui, au début, sont assez uniformément répandues dans le parenchyme enflammé quittent les endroits où elles sont nées et affluent de tous côtés vers un point central où apparaît plus tard le foyer purulent. Dans cette locomotion, ajoute-t-il, interviennent, d’une part, le mouvement spontané des cellules, et, d’autre part, une transsudation plus ou moins intense fournie par les vaisseaux, transsudation qui favorise le mouvement des cellules, en détermine la direction et le lieu de réunion. » Billroth, dans son livre de Pathologie générale , a décrit aussi ce phénomène en fournissant quelques tableaux qui certainement peuvent permettre de mieux saisir le mécanisme de ce processus, mais que l’œil de l’observateur ne doit peut- être pas rencontrer bien souvent.
Voici le passage auquel nous faisons allusion :
« Les jeunes cellules s’amassent peu à peu aux endroits où étaient situés les corpuscules du tissu conjonctif, tandis que la substance intermédiaire diminue toujours ; puis, au centre du foyer inflammatoire, les groupes de cellules deviennent confluents et représentent un foyer suppuré, chaque abcès
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étant constitué à son début par ces petits foyers de suppuration. Le tissu graisseux, qui est ordinairement renfermé en quantité considérable dans le tissu cellulaire, disparaît le plus souvent pendant le processus inflammatoire aigu de la manière suivante : les cellules graisseuses sont pour ainsi dire écrasées par la masse de cellules de formation nouvelle, et la graisse se liquéfie. »
Fig. 8|. — Infiltration purulente du tissu conjonctif se transformant vers le milieu en un abcès.
Les figures ci-dessus donnent l’idée de la description que nous venons d’indiquer.
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Souvent, ajoute l’auteur, on trouve, en examinant dépareilles préparations, de la fibrine coagulée infiltrée dans le tissu.
La cavité une fois constituée se présente alors avec des formes différentes et une étendue variable, tantôt sphérique, quelquefois pyramidale, elliptique, plus ou moins aplatie.
Elle offre à considérer une paroi à surface rouge, tomenteuse, inégale dans le principe ; souvent cette cavité est traversée par des brides vasculaires ou nerveuses, restées intactes au milieu du pus qui les environne de toute part. Quelquefois cette paroi est constituée seulement par la face interne des tissus que le pus a écartés. D’autres fois, cette paroi très apparente représente une véritable membrane qui a été, du reste, envisagée d’une manière bien différente par les pathologistes. Home et surtout Delpech ont pensé que cette enveloppe, antérieure à la formation du pus, existait toujours et devait être appelée membrane pyogénique. Ils la considéraient comme l’organe même chargé de sécréter le pus.
Malgré toute l’autorité de ces pathologistes, il est cependant difficile d’accepter cette opinion.
1° La membrane pyogénique n’existe pas, en effet, au début de l’abcès chaud. Si l’on fait à ce moment une coupe perpendiculaire aux parois de l’abcès, on voit que ces parois ne sont autres que les tissus eux-mêmes des parties au milieu desquelles le pus s’est produit, tissus imprégnés d’une certaine quantité de lymphe plastique. Le pus est bien alors renfermé dans une enveloppe, mais cette enveloppe n’est tout d’abord qu’une sorte d’engorgement plastique, engorgement qui devra subir encore des modifications avant d’arriver à constituer une véritable membrane.
2° Lorsque l’abcès chaud évolue très rapidement on ne trouve pas de membrane pyogénique. Sa constitution définitive n’a pu se réaliser.
3° Lorsque l’inflammation surprend des parties où le tissu cellulaire présente, par exemple, uue texture essentiellement
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lamelleuse, sur le dos du pied ou de la main, dans les gaines musculaires, on ne constate alors aucun noyau d’engorgement ; le pus n’est pas alors renfermé dans une enveloppe complète, car la lymphe plastique déposée à la périphérie ne suffit pas pour donner du soutien au tissu cellulaire trop lâche, trop lamelleux qui entoure la suppuration. 11 n’y a pas, dans ces conditions, de véritable membrane pyogénique uniformément constituée, et ce n’est qu’en des points limités que l’on trouve quelques parties où la réaction, plus intense, a permis une organisation plastique plus complète. En définitive, la prétendue membrane pyogénique est donc, au contraire, une membrane consécutive à la formation du pus. C’est le résultat de l’organisation de la lymphe plastique qui s’est déposée tout d’abord autour du liquide purulent. Mais pour que cette organisation puisse s’effectuer, il faut, comme nous venons de l’indiquer, des conditions spéciales.
Le contenu de l’abcès, c’est-à-dire le pus, nous est déjà connu, inutile d’insister sur ce point.
Notez en dernier lieu que l’abcès détermine habituellement quelques phénomènes importants au niveau des parties voisines.
a) Le tissu cellulaire ambiant est infiltré de sérosité, quelquefois d’ un peu de sang. Il en résulte presque toujours de l’oedème et ce signe doit être connu du chirurgien, car sa constatation permet souvent d’établir le diagnostic.
b) Lorsque l’abcès existe dans le voisinage d’une membrane séreuse, cette séreuse se recouvre de couches membraneuses; en d’autres termes, elle s’épaissit. Cet épaississement est souvent d’une importance extrême, il en résulte tout d’abord une barrière qui empêche le pus de progresser dans cette direction, et souvent même les deux feuillets agglutinés permettent à la suppuration d’arriver à se faire jour dans des parties plus éloignées sans pénétrer directement dans l’intérieur de la cavité de la séreuse. Cette barrière n’est pas cependant toujours infranchis-
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sable. Ainsi le fils de J.-L. Petit mourut, dit-on, d’une pleurésie aiguë, par suite de l’ouverture dans la plèvre d’un abcès des parois delà poitrine. Fabrice de Hilden, Delamotte, Ravaton, Callisen ont aussi mentionné des faits semblables.
c) Les muscles, les aponévroses, les tendons restent le plus souvent indifférents au contact de l’abcès. Ce fait dépend des observations que nous avons consignées précédemment. Ges diverses parties sont isolées et préservées de la suppuration par le dépôt plus ou moins abondant des couches plastiques.
d) Les os sont habituellement défendus par le périoste, et comme cette membrane est résistante, il est douteux qu’une surface osseuse puisse jamais être dénudée par les progrès d’un abcès à marche aiguë. Dans le cas où l’os est dénudé et baigné par le pus, c’est presque toujours une raison d’affirmer que le pus s’est formé primitivement entre l’os et le périoste. Cette opinion était celle de Boyer qui, un des premiers, chercha à réagir contre l’idée ancienne longtemps acceptée que le pus, par son contact, dénudait les os et les ulcérait. En 1837, Maslieurat -Lagémard a bien essayé, dans un mémoire publié dans les Archives , et d’après quelques observations de Cloquet, de revenir à cette hypothèse; mais les faits semblent donner raison à la proposition que nous avons formulée : la dénudation osseuse par le contact du pus est excessivement rare ; quand elle survient, il y a tout d’abord inflammation du périoste qui résiste longtemps, et ce n’est qu’ultérieurement que l’os est attaqué.
e) On redoutait autrefois pour les gros vaisseaux le voisinage de la suppuration ; on craignait que les parois artérielles ne fussent ramollies, altérées, et, par cela même, plus sujettes aux lésions anévrysmatiques. Ges craintes semblaient justifiées, car, le plus habituellement, les parois artérielles enflammées perdent une partie de leurs propriétés. Il n’en est rien cependant : les parois artérielles sont protégées par le dépôt de lymphe plastique dont nous avons parlé, et, en somme, on peut
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considérer comme justes les observation de Béclard qui ont démontré que les parois artérielles restaient saines au niveau d’un abcès; des expériences très précises de Nélaton ont confirmé, du reste, la justesse de cette assertion.
f) Les nerfs ne subissent dans ces conditions qu’un peu d’épaississement dans leur enveloppe fibreuse ; le plus souvent il n’en résulte pas de symptômes graves. Cependant dans quelques cas, soit que l’action de la suppuration s’exerce d’une façon plus sérieuse, soit que la sensibilité irritative du cordon nerveux soit plus grande, il en résulte des troubles fonctionnels assez importants. Ainsi, il y a peu de jours, à la suite d’un abcès chaud au niveau de la parotide, une jeune fille observée par ■ nous présentait une paralysie du facial. Le nerf avait été certainement modifié par suite du contact du pus.
Nous joindrons à cette étude de l’anatomie pathologique de l’abcès quelques aperçus de physiologie pathologique.
L’abcès une fois formé, que devient-il ?
Quelquefois l’abcès diminue spontanément, et disparaît après quelques jours. Dans ces cas, il y a absorption, tout d’abord, de la partie séreuse ; les globules purulents subissent en même temps une altération granulo-graisseuse ; ainsi transformés ils se résorbent, et dès lors l’abcès ne peut plus être constaté. Ces faits sont si rares, du reste, qu’il est peu de chirurgiens qui puissent en rapporter quelques observations.
Habituellement la collection purulente s’ouvre du côté des parties extérieures. Cette terminaison mérite une attention toute particulière, et les causes qui la produisent peuvent se diviser en deux catégories. Elles sont d’ordre physique et d’ordre vital.
Causes d’ordre physique. — II est évident que l’écartement mécanique des parois de la cavité et des parties voisines par suite de l’augmentation graduelle de la quantité du pus dans 1 intérieur de l’abcès doit, à un moment donné, favoriser la rupture des tissus et amener consécutivement l’ouverture à l’exté-
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rieur. Eu d’autres termes, les parties tiraillées s’amincissent et se déchirent en un point moins résistant.
Causes d’ordre vital. — Hunter admettait, pour se rendre compte de ce phénomène, -ce qu’il appelait V absorption ulcérative, V absorption interstitielle ou disjonctive. Les molécules des tissus subissaient d’après lui une impulsion d’absorption qui tendait à les faire disparaître. Ainsi comprise cette explication ne peut vraiment soutenir une critique sérieuse.
Cette prétendue absorption n’est après tout, comme nous le décrirons plus tard, qu’un fait de gangrène moléculaire. Sous l’influence de la pression que le pus exerce sur les tissus au milieu desquels il est renfermé, la circulation est gênée dans ces parties ainsi comprimées ; dès lors la nutrition se modifie, l’apport des matériaux nutritifs étant plus restreint. Dans ces conditions une solution de continuité arrive à se réaliser.
Cette solution de continuité s’opère habituellement soit au niveau des parties moins résistantes, soit au niveau de celles où la nutrition se trouve modifiée plus complètement. Dans les abcès des membres, c’est presque toujours du côté de la peau; au contraire, dans les abcès situés au niveau des cavités, le pus se trouvant à distance à peu près égale entre les membranes tégumentaires interne ou externe, se dirige, soit vers l’une, soit vers l’autre, soit au niveau des deux en même temps. Cela dépendra de conditions difficiles à bien apprécier. C’est ainsi que les abcès des joues, du cou, de la fosse iliaque viennent à s’ouvrir tantôt à la surface de la peau, tantôt dans la bouche, le pharynx, la vessie ou le rectum.
Une fois ouvert, l’abcès se vide, puis la réparation ou la guérison se fait, et cela de trois manières : tantôt rapidement, par cicatrisation, par première intention; nous nous en occuperons plus tard ; tantôt lentement, il y a alors cicatrisation par granulation ou par seconde intention ; tantôt enfin on voit survenir un trajet fistuleux. Dans le premier cas, les parois de l'abcès
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débarrassé du pus qui s’est écoulé s’agglutinent et se réunissent complètement en peu de temps. Dans le second, la surface interne de l’abcès devient une véritable membrane granuleuse, une véritable plaie qui suppure un certain temps et dont la cicatrisation s’opère ultérieurement comme au niveau d’une solution de continuité dont la cicatrisation n’a pas ôté immédiate. La cicatrice interne qui se produit amène progressivement la diminution de la cavité, puis son occlusion définitive.
Une modification ultérieure doit encore être signalée.
La cicatrice elle-même subit comme une absorption réelle, et souvent l’on ne voit plus alors à la place de l’abcès qu’une simple ligne fibreuse. En d’autres termes, tout s’est passécomme au niveau d’une vaste plaie dont les bords non rapprochés n’ont pu se cicatriser que tardivement. Dans quelques cas, lorsqu’un corps étranger, par exemple, séjourne au niveau de l’ouverture, lorsque la peau qui recouvre l’abcès a été amincie dans une trop grande étendue, lorsque l’écoulement du pus n’a eu lieu qu’incomplètement, lorsque les parties sont soumises à des mouvements presque incessants, la cicatrisation ne se fait pas, les parois du foyer continuent à suppurer et l’on voit se former un trajet fistuleux. Nous aurons plus tard à étudier cette terminaison d’une manière plus complète en nous occupant des fistules. Il nous reste à passer en revue ce que l’on peut appeler la partie clinique de la question, c’est-à-dire l’étude de la symptomatologie, du diagnostic, du pronostic et du traitement.
4° Symptomatologie. — • Les symptômes de l’abcès s’expriment tout d’abord par les signes de l’ inflammation cellulovasculaire: symptômes locaux inflammatoires, augmentation de chaleur et de tension, élancements douloureux ressentis par le malade. Quelquefois on aperçoit des sudamina au niveau de l’abcès qui se forme. Nélaton a insisté beaucoup sur ce symptôme, mais la présence de ces vésicules est loin d’être constante.
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Nous avons indiqué, il y a peu d’instants, la raison physiologique que l’on peut invoquer pour expliquer l’oedème que l’on constate presque toujours au niveau des parties qui avoisinent un abcès.
Les symptômes varient beaucoup, on le comprend, suivant la position que l’abcès occupe. Sous ce rapport nous distinguerons :
a) L’abcès superficiel ;
b) L’abcès sous-aponévrotique ;
c) L’abcès parenchymateux.
a) Lorsque l’abcès est superficiel, le centre est habituellement ramolli, l’engorgement est limité seulement à la périphérie; la fluctuation est toujours facilement perceptible. Nous insisterons sur ce signe en nous occupant du diagnostic.
b) Lorsque l’abcès est sous-aponévrotique, la fluctuation est très difficile à percevoir; l’œdème des parties environnantes est toujours, au contraire, très prononcée.
c) Dans le cas d’abcès parenchymateux, les symptômes locaux physiques sont, on le comprend, bien difficiles à constater, et la symptomatologie fonctionnelle vous révèle souvent seule la lésion. Quelques pathologistes attachent une certaine importance au fait de transpirations abondantes que les malades éprouvent au niveau de la poitrine, au moment où la suppuration se réalise. Dans les abcès profonds de la région pelvienne, abcès fréquents chez la femme au moment de la période puerpérale, nous avons pu constater bien fréquemment la justesse de cette observation. En somme, ces abcès se distinguent surtout par l’obscurité et la gravité de leurs symptômes.
Diagnostic. — La question du diagnostic de l’abcès est une question d’ordre essentiellement clinique; c’est surtout au lit du malade, à propos de tel ou tel cas spécial, que le problème devient intéressant. Quelques points généraux doivent cependant être passés en revue.
1° Le diagnostic de l’abcès s’obtient par l’observation atten-
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tive clés phénomènes que nous venons de vous exposer, mais ce diagnostic comporte surtout la connaissance d’un signe important, la fluctuation . Billroth s’est contenté de comparer cette sensation à celle que l’on obtient en palpant les parois d’une vessie remplie d’eau. Gomme lui, nous sommes persuadé que c’est au lit du malade surtout que vous aurez à approfondir cet examen d’une façon complète; il nous paraît important cependant de vous donner sur ce sujet quelques explications.
On désigne sous le nom de fluctuation la sensation qui nous est transmise par le déplacement provoqué d’un liquide contenu dans une cavité. Cette sensation peut s’obtenir de deux manières différentes: par choc brusque, par pression alternative.
Par choc brusque, la fluctuation se recherche en imprimant un choc rapide sur un des points de la tumeur ; la vibration se perçoit par la main appliquée du côté opposé. Il y a dans ce cas ce que l’on peut véritablement appeler ondulation, flot de liquide.
Pour que ce procédé réussisse, il faut quelques conditions spéciales. En premier lieu, il faut que la collection purulente soit d’une grande étendue et que le liquide purulent soit abondant; il faut, en outre, que les parois de la poche soient peu épaisses et qu’il n’existe pas de cloisons intérieures. Ces conditions sont assez rares à rencontrer au niveau des abcès; aussi ce premier mode de fluctuation se perçoit-il peu souvent.
La fluctuation par pression alternative est celle que l’on recherche le plus souvent. Elle s’obtient on déprimant légère^ ment d’une main l’un des points de la tumeur, pendant qu’un ou plusieurs doigts de la main opposée sont passivement appliqués du côté opposé. La tumeur ne doit pas être percutée, mais pressée sur le point où la main est appliquée. Le liquide ainsi comprimé ne pouvant s’affaisser réagit alors suiy toutes les pat-
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ties cle la cavité et tend à repousser la main placée sur le côté opposé.
La fluctuation par pression alternative est donc une sensation de soulèvement de la main primitivement appliquée sur la tumeur, et la comprimant plus ou moins, il faut avoir soin : 1° de placer l’indicateur et le médius des deux mains sur deux points opposés de la tumeur et à une certaine distance les uns des autres ; 2° de ne pas soulever la main qui attend la pression provocatrice sans que cette sollicitation se produise ; 3° de ne pas trop rapprocher les doigts parce qu’ils pourraient être alors repoussés latéralement par les parties intermédiaires; en d’autres termes, bien distinguer que l’effort s’exerce sur la pulpe des doigts et non sur des parties latérales ; 4° bien se rendre compte que l’on n’a pas affaire à un soulèvement en masse des parties explorées. Il faut, en outre, être prévenu des résultats suivants que l’on pourrait quelquefois observer. Ainsi :
1° Quoiqu’il n’y ait pas de liquide rassemblé en un foyer, on peut quelquefois avoir la sensation de fluctuation; en cherchant, par exemple, lafluctuationsurune orange, le phénomène se produit parfaitement bien. Le liquide est alors placé dans de petites alvéoles plus ou moins indépendantes les unes des autres. Bien des tumeurs peuvent se rencontrer dans les mêmes conditions.
2° Au niveau de tissus peu extensibles et très vascularisés, vous pouvez percevoir la sensation de fluctuation sans qu’il existe cependant de collection de liquide, ainsi : à la base de la phalange unguéale, autour des articulations engorgées, à la face postérieure des doigts,
au dos de la main, pour peu que cette partie soit œdématiée.
3° Quelquefois vous n’arriverez pas à constater la fluctuation, parce que l’abcès occupera des parties molles et difficiles à
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fixer :’ainsi à la marge de l’anus on éprouve souvent beaucoup de difficultés pour arriver à bien se rendre compte du phénomène.
4° Dans des abcès sous-muqueux qui occupent le fond d’une cavité naturelle, lorsque le bout du doigt seul peut les atteindre, au pharynx, par exemple, ou dans le vagin, il faut frapper du doigt sur la tumeur, comme pour l’enfoncer perpendiculairement, puis s’arrêter brusquement. Le doigt perçoit alors une une espèce de choc en retour dont il est facile d’expliquer le mécanisme. Ce procédé peut être souvent d’une grande utilité, c’est à Lisfranc que l’on doit surtout la vulgarisation de ce moyen de diagnostic.
Malgré toutes les ressources du diagnostic le plus complet, bien des abcès échappent cependant à l’investigation la plus minutieuse : ainsi des abcès de certaines cavités splanchniques, ceux qui siègent au niveau des organes ou à la face internedu crâne.
Pronostic. — L’appréciation du pronostic ne peut s’établir que d’une façon très générale. Ce pronostic dépend :
( du siège de l’abcès,
Icle ses rapports, de ses causes, de son étendue,
de circonstances complètement individuelles.
L’abcès chaud est sans aucun doute une lésion d’une certaine gravité; mais que de différences, lorsque l’ouverture pourra se faire facilement au dehors, ou que, placé dans une cavité organique, cet abcès risquera, en venant à s’ouvrir, de déterminer des accidents quelquefois d’un danger exceptionnel. C’est ce qui arriverait, par exemple, au niveau de la cavité péritonéale.
5° Traitement. — • Lorsque l’abcès est constitué, l’indication que le chirurgien doit remplir est nette et précise. Elle peut se formuler de la manière suivante :
A. Favoriser tout d’abord la sortie du pus.
B. Favoriser ultérieurement l’agglutination des parois de la cavité.
Ber?<e. — Palh. chir.
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A. Favoriser la sortie du pus. — Tous les auteurs n’ont pas compris cette indication de la même façon. Ainsi Hildebrand, professeur à Erlanger, S. Gooper, Josse (d’Amiens) ont posé en principe que l’ouverture de l’abcès devait toujours être livrée à la nature. Le précepte inverse est plutôt admis dans la pratique ordinaire, et l’on peut dire que dans la plupart des cas où la collection purulente est accessible aux moyens d’action, elle doit être ouverte dès qu’elle est reconnue.
Boyer a formulé l’opinion mixte de laisser seulement ouvrir d’eux-mêmes les abcès du visage, du cou et du sein. Quand on procède différemment avec une certaine intelligence chirurgicale, la cicatrice linéaire est après tout moins apparente, et l’on a la satisfaction d’avoir diminué de quelques jours la souffrance du malade en amenant une guérison plus prompte. Habituellement on attend, pour pratiquer l’ouverture d’un abcès, qu’il soit arrivé à ce que l’on appelle sa maturité complète : on peut dire que ce résultat est atteint lorsque l’induration périphérique diminue et que le ramollissement central est nettement marqué.
Cette règle générale souffre néanmoins de nombreuses exceptions, et bien souvent quand la suppuration est profonde et étendue au milieu de parties inextensibles et susceptibles de causer l’étranglement des tissus enflammés, quand l’abcès se trouve dans le voisinage d’un organe important dont les fonctions peuvent être compromises, il sera convenable de réaliser le plus tôt possible l’ouverture de l’abcès tout en n’agissant, du reste, que lorsqu’il y a possibilité de le faire sans trop de danger pour le malade.
Pour procédera l’ouverture, il est quelques précautions dont il faudra tenir compte :
1° Explorer avec minutie l’endroit où vous croyez devoir agir.
2° Déterminer d’avance l’étendue et la direction de l’incision. Pour le choix de l’instrument à employer, votre conduite sera toujours subordonnée à cette règle générale : ouvrir au pus
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une voie d’écoulement large et suffisante, tout en tenant compte de quelques indications particulières qui pourront modifier votre manière d’agir.
3° Dans certaines circonstances l’abcès devra être ouvert par les caustiques.
4° Dans certaines régions où le chirurgien tiendra essentiellement à éviter des traces de cicatrisation, lorsque l’abcès est d’une petite dimension, au cou, par exemple, l’ouverture pourra être faite avec une aiguille courbe, armée d’un petit fil de soie. L’aiguille traverse les parois de l’abcès; les deux bouts du fil sont réunis par dessus et le pus s’écoule ainsi par les deux petites ouvertures ; la présence du fil empêche, du reste, ces ouvertures de se cicatriser de suite. Ce procédé du séton filiforme indiqué, il y a déjà longtemps, par le docteur Leriche (de Lyon) vous donnera souvent de bons résultats.
B. Pour favoriser ultérieurement l’adhésion des parois de l’abcès, voici quelques conseils dont vous vous souviendrez :
a) Bien faire sortir le pus ;
b) Avoir soin de ne pas réaliser un précepte indiqué par d’anciens chirurgiens de porter le doigt dans l’ouverture, et dans l’intérieur de l’abcès, soi-disant pour rendre la sortie du pus plus facile et plus complète. On détruit ainsi les brides qui supportent les vaisseaux et les nerfs, et l’on nuit, au contraire, sérieusement à la cicatrisation des parois delà cavité;
c) La méthode de Ghassaignac mérite de vous être indiquée. Ce chirurgien conseille de ponctionner l’abcès après l’écoulement du pus ; il lave le foyer purulent en injectant de l’eau jusqu’à ce qu’elle ressorte bien limpide. Les parois sont ensuite rapprochées et maintenues juxtaposées.
d) Le professeur Gosselin a conseillé parfois l’injection d’alcool pur dans l’intérieur de l’abcès. Cette méthode exposée dans la thèse du docteur Blanc (14 avril 1881), a fourni souvent de très bons résultats. Le succès a été si complet, dit l'auteur de la thèse, que le professeur Gosselin, partisan pendant
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longtemps du précepte de ne jamais ouvrir un abcès du sein, applique maintenant son procédé à tous les abcès de cette catégorie.
5° Enfin le traitement de Lister peut être mis en usage. Le docteur Lucas Ghampionière a exposé tout dernièrement, dans son Journal du Médecin Praticien , la méthode que l’on peut employer. Après l’incision faite avec toutes les précautions ordinaires, et après l’écoulement du pus, on injecte dans la cavité de l’abcès une solution phéniquée, on place dans l’orifice un drain en caoutchouc, puis on fait un pansement phéniqué.
Dans certain cas, avons -nous vu, l’adhésion des parties ne peut s’effectuer, et l’on voit s’établir un trajet fistuleux. Il faut, dans ces conditions, bien se rendre compte tout d’abord de la cause qui a déterminé ce résultat, et l’on peut alors plus facilement instituer un traitement rationnel. Nous aurons bientôt à vous exposer des détails plus complets sur ce sujet à propos de l’histoire des fistules.
En réalisant suivant ces préceptes le traitement local de l’abcès, vous n’oublierez pas les ressources puissantes que le chirurgien trouvera pour favoriser la guérison dans un régime alimentaire convenable, une bonne hygiène aidée de quelques médicaments toniques.
Nous venons de vous décrire l’abcès chaud ; il nous reste à envisager, suivant la division que nous avons établie: l’abcès froid,
l’abcès métastatique.
C’est ce qui fera le sujet de notre prochaine leçon. Résumons en peu de mots l’étude que présente la description que nous venons de faire de l’abcès chaud.
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DE L'ABCÈS CHAUD
/ une collection de pus dans une caoité accident elle.
iDans l’infiltration purulente, le pus ne constitue pas une ciolection.
Dans l'épanchement purulent, le pus est déposé dans une cavité naturelle.
Pour quelques auteurs, l’abcès est la collection de pus dans toute cavité circonscrite, naturelle ou accidentelle (Denonvilliers).
2° L'abcès comprend habituellement. .
A. une cavité, et B.{ une partie contenue
1° Cette cavité n’est pas constituée de suite. Au début, le pus est infiltré dans les mailles du tissu cellulaire de la partie enflammée.
2° Une lois constituée, la cavité se présente avec des formes différentes: sphérique, pyramidale, elliptique, plus ou moins
A. Une cavité. ( aplatie.
3° La cavité contient quelquefois une membrane parfaitement distincte, membrane pyogénique de Delpech.
4° Quelquefois il n’y a pas de membrane distincte, il se fait une simple condensation des tissus au milieu desquels le pus est rassemblé.
B. Une partie l le pus, dont nous nous sommes occupé antécontenue. . ( rieurement.
3° Une fois formé, l’abcès subit des transformations ultérieures. . . .
1° Il peut disparaître par résorption (rare)
lo Absorption de la partie séreuse.
2° Altération granulo-graisseuse des globules.
3° Les globules altérés s’absorbent aussi.
2° L’abcès s'ouvre l habituellement dut
côté des parties ex- < Les tissus sont amincis par distension, térieures. Pourquoi?/
Causes physiques. \
_ , . ( Les tissus comprimés s'altèrent et se dé-
Causes d ordre vital. , , . .
(. chirent.
3° L’abcès se vide.
4» La cicatrisation M » tantôt de suite par première inten de la poche s’opère'! tion;
ensuite 12° tantôt par deuxième intention.
3° Quelquefois trajet fisluleux.
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Etude de l’abcès froid. -- Définition. — Etiologie. — Anatomie et physiologie pathologiques de l’abcès. — Abcès froid soudain. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement. — Étude de l'abcès froid suivant les idées de Lannelongue. — Définition.
— Division — Surface interne de la membrane pyogénique. — Surface externe.— Contenu. — Nature de la membrane pyogénique. — La membrane pyogénique est tuberculeuse. — Description du tubercule suivant les idées de Koster, de Friedlander, de Brissaud, de Grancher, de Charcot. — Follicules tuberculeux. — Granulation miliaire. — Tubercules géants. — Nodule tuberculeux. — Évolution de l’abcès froid.
— A. Tumeur primitive. — Tuberculome. — B. Formation de l’abcès. — C. Accroissement de l'abcès. — D. Terminaison. — Alternatives d'augmentation et de diminution. — Résolution. — La néoplasie tuberculeuse peut se changer en tissu conjonctif. — Ouverture de l'abcès. — Ce phénomène tient à la propagation de la poche du côté de la peau. — Quelquefois persistance d’un trajet fisluleux. — Transformation en kyste. — Formation caséeuse. — Abcès résidueux, — Abcès froids concomitants. — Abcès froids par congestion. — Évolution par propagation d'une végétation cellulo-tuberculeuse osseuse, par dépôt immédiat d'une masse caséeuse dans une partie osseuse. — Situation générale. — Symptomatologie. — L’abcès par congestion peut quelquefois guérir. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement. — Traitement de l’abcès froid simple. — Traitement de l'abcès froid ossifluent sessile.
— Traitement de l'abcès ossifluent par congestion.
Messieurs,
Après l’étude de l’abcès chaud, il nous reste à passer en revue l’abcès froid.
Depuis quelque temps, grâce à des travaux récents du professeur Lannelongue, l’abcès froid doit être examiné à un point de vue tout différent. Il est certainement difficile d’affirmer si tout est vrai dans ce? nouveaux aperçus, mais néanmoins il est impossible de ne pas être frappé dès maintenant de la valeur réelle de quelques-unes de ces affirmations.
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En premier lieu, nous décrirons l’abcès froid, suivant l’opinion des anciens auteurs; nous vous ferons connaître ensuite les nouvelles idées dont nous venons devons parler.
Des abcès froids suivant les anciens auteurs. — D’après la plupart des anciens pathologistes, l’abcès froid doit être considéré comme un abcès qui survient sans être accompagné de symptômes locaux inflammatoires et dont le développement n’est lié
( ni à une lésion locale tuberculeuse,
( ni à une lésion osseuse.
L’abcès froid doit être ainsi différencié soit de l’abcès dû à un ramollissement tuberculeux, soit de l’abcès ossifluent.
Billroth, dans un langage assez précis, appelle simplement abcès froid, l’abcès qui suit une marche chronique dans son évolution ; mais la définition précédente admise par Denonvilliers a le mérite de circonscrire bien plus exactement le sujet. C’est celle que nous adopterions certainement si les idées de Lannelongue n’étaient pas acceptées.
Ainsi envisagé, l’abcès froid se différencie très réellement de l’abcès chaud que nous venons de décrire, soit au point de vue des causes qui le produisent, de l’anatomie pathologique qui le caractérise, et du traitement qu’il réclame.
Etiologie. — Au point de vue des causes, les auteurs se sont le plus souvent contentés de faire observer que l’abcès froid survient habituellement à la suite de causes traumatiques insignifiantes, ou sous l’influence de quelques causes générales déprimantes.
Aucun pathologiste, du reste, n’a essayé de formuler quelques pensées qui puissent rendre compte de la façon dont le pus se forme dans ces conditions si différentes cependant des conditions ordinaires qui président à la constitution du pus des abcès chauds. Billroth a tenté quelques explications à ce sujet, mais ces explications sont loin certainement de satisfaire complètement l’esprit scientifique.
ÉTUDE DE L’ABCÈS FROID — ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE
Pour lui tout se passe seulement plus lentement que dans l’abcès chaud.
« Il se fait, par exemple, dit-il, à un endroit quelconque du corps, une végétation de jeunes cellules qui restent rondes avec formation d’une substance intercellulaire liquide; dans ce cas le tissu dans lequel les cellules se sont montrées périt , comme c’est toujours le cas lorsque la végétation des cellules est circonscrite et qu’elle se fait par foyers isolés.
Le tissu environnant est également infiltré de cellules et commence aussi à se transformer en un tissu liquide, à cellules prenant le caractère du pus ; le tissu infiltré est d’autant plus disposé à la suppuration et à la fonte, que les vaisseaux moins développés n’y amènent pas des matériaux nutritifs suffisants, sous le rapport de la qualité et de la quantité, pour entretenir la continuation de l’existence morbide du tissu.
De cette manière, se forme peu à peu un abcès, une cavité purulente circonscrite, dont les parois sont sans cesse en voie de transformation purulente. »
D’après Billroth, il semble, en définitive, que ce soient les propres tissus d’une région qui se changent en pus. Cependant une fois un abcès froid ouvert, et après l’écoulement du pus, il est impossible de constater la moindre disparition des tissus.
Anatomie et physiologie pathologiques. — Au point de vue de l’anatomie et delà physiologie pathologiques, les observations des auteurs ont, avec juste raison, constaté les différences suivantes :
1° La disposition kystique de la poche est habituellement plus marquée dans l’abcès froid.
2° La membrane pyogénique est plus apparente, lisse, ou tomcnteuse, tantôt grisâtre, tantôt rougeâtre, quelquefois marquée de plaques ardoisées.
3° Le pus de l’abcès froid diffère du pus de l’abcès chaud. Nous aurons à retracerbien tôt, d’après Lannelongue, toutes ces différences; contentons-nous aujourd’hui de vous indiquer les
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caractères différentiels les plus importants que la plupart des pathologistes ont constatés. Ainsi, d’après eux, le pus de l’abcès froid
est plus fluide ;
— plus clair ;
il contient des cellules purulentes moins nombreuses; — des granulations moléculaires plus apparentes ;
il exhale souvent une odeur plus désagréable due à la présence d’acide gras;
il peut tenir en suspension des flocons de fibrine et des lambeaux de tissus mortifiés.
4° La marche de l’abcès froid est aussi toute spéciale; ainsi, il faut quelquefois des mois et môme des années avant que la peau soit amincie et perforée. Le travail ulcératif peut même ne jamais se réaliser : la collection purulente alors s’enkyste pour un temps indéterminé. La marche de l’abcès froid est donc presque toujours essentiellement lente.
5° Quelquefois cependant l’abcès froid se développe avec une rapidité excessive, c’est ce que Delpech a décrit sous le nom d 'abcès soudain. Ces abcès soudains sur viennent habituellement chez des sujets d'une faiblesse excessive, par suite de l’âge avancé, de la misère ou d’autre causes affaiblissantes. Ils s’accompagnent presque toujours de diarrhée abondante et fétide, d’un état fébrile à forme adynamique et l’on voit le malade dans ces conditions succomber à bref délai. Il est difficile d’être bien renseigné sur la nature de la lésion; les observations en sont, du reste, peu nombreuses. Ces abcès, suivant nous, devraient être considérés plutôt comme des abcès phlogogènes à marche très rapide et chez lesquels les symptômes inflammatoires locaux sont très peu marqués.
Gomme diagnostic, comme pronostic et comme traitement, voici ce que vous trouverez de spécial dans l’histoire de l’abcès froid .
ÉTUDE) DU L’ABCES FROID — TRAITEMENT
Diciqnostic. — Lorsque l’abcès froid se présente sans complication, il constitue une tumeur molle, fluctuante, circonscrite, indolente,
recouverte d’une peau sèche et farineuse, ne rougissant qu’au moment de l’ouverture.
L’inspection du malade, les circonstances antérieures, les signes propres aux affections osseuses apprennent si l’abcès est véritablement froid, ou s’il doit être rapporté à quelques causes concomitantes (par exemple, abcès par congestion) .
Souvent des kystes ont été pris pour des abcès froids. Habituellement dans l’abcès froid la fluctuation est très évidente ;
le pus, en effet, offre peu de consistance; la peau est amincie ;
les téguments ne sont infiltrés ni de sérosité ni de lymphe plastique.
Bien des erreurs cependant ont été signalées, que la confusion ait eu lieu avec un fongus articulaire ou une tumeur encéphaloïde.
Nous nous souvenons d’avoir vu le professeur Nélaton s'apprêtant à enlever une tumeur un peu molle de l’aisselle ; le diagnostic de tumeur encéphaloïde ramollie avait été porté. Au premier coup de bistouri, la sortie de pus indiquait l’erreur. J.-L. Petit a rapporté une observation où la réplétion de la vésicule biliaire fut prise pour un abcès.
Pronostic. — Gomme pronostic, l’abcès froid est généralement regardé comme plus grave que l’abcès chaud ; mais que de différences suivant le siège de la collection, les conditions locales, l’état de la santé du malade.
Traitement. — Gomme traitement, les auteurs signalent tous la nécessité d’établir un traitement général et un traitement
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local. Le traitement général consiste à lutter contre l’état diathésique qui a été cause de l’abcès froid: médication tonique, hygiène fortifiante, préparations ferrugineuses iodées, emploi des bains sulfureux.
Le traitement local consiste, avons-nous vu pour l’abcès chaud, à ouvrir rapidement la collection purulente, à faire écouler le pus età favoriser ultérieurement l’adhésion desparois. Au contraire, pour l’abcès froid 'le plus habituellement il est indiqué, au contraire, de ne pas agir avec rapidité. Avant de procéder à l’ouverture, bien des chirurgiens conseillent de tenter ce que l’on peut appeler la résolution de la tumeur. On peut arriver à ce résultat par
Ides applications de vésicatoires au niveau de l’abcès; des frictions stimulantes à l’ammoniaque; des frictions à la teinture d’iode; des applications de moxas à la base de la tumeur ; descautérisationstranscurrentes plus ou moins répétées. Tels sont le plus souvent les moyens que l’on met en usage. Sous l’influence de leur action, on voit quelquefois l’engorgement diminuer et l’abcès disparaître. D’autres fois la tumeur se ramollit plus complètement, les symptômes s’accentuent, et la marche de la tumeur se trouve ainsi utilement accélérée. Le chirurgien est alors obligé d’intervenir plus directement. Cette médication locale préalable transforme, pour ainsi dire, l’abcès froid en véritable abcès chaud, et au moment de l’ouverture, le mouvement inflammatoire provoqué favorise l’adhésion ultérieure de la poche. Pour l’ouverture directe de l’abcès, les procédés conseillés sont plus nombreux que pour l’abcès chaud.
Le tableau suivant vous donnera, du reste, une idée d’ensemble de toutes les méthodes qui ont été proposées.
TRAITEMENT LOCAL DE L’ABCÈS FROID
io Ouverture par les tiques. . . . •
I application de pâte de Vienne, application de potasse caustique ponction au 1er rouge.
J.-L. Petit ponctionnait l’abcès avec une aiguille rougie, puis appliquait sur l'ouverture une ou plusieurs ventouses.
Ponctions successives avec le bistouri. Boyer préconisait cette manière de 1 faire. Il se servait d’un bistouri droit, et pour empêcher l'air d’entrer faci- 2*. . 'lement il déplaçait légèrementla peau, atin qu’après la ponction et le retour des /téguments à leur position, le parallélisme entre l'ouverture de l'abcès et l’incision de la peau fût détruit.
\ Ponction sous-culanéa avec aspiration (Jules Guérin). L’aspiration a été ^ ' 'quelquefois combinée avec la ponction capillaire (Jullie Henry, Paris, 1872).
' Flaubert pratiquait parfois les grandes incisions, incisions faites dans toute ) la longueur de l'abcès. Il remplissait ensuite la cavité de charpie, provoquait ’j de la sorte la formation de bourgeons charnus, et obtenait souvent ainsi une (réunion secondaire.
5*. . Callisen avait conseillé l'excision complète des téguments.
^ v Le séton préconisé par Bell a donné quelquefois de bons résultats. Valette ’ ((de Lyon) appliquait souvent le séton à la pâte de chlorure de zinc.
' A diverses époques, on a injecté dans la cavité de l’abcès froid des liquides plus ou moins irritants.
I Fabrice d'Aquapendente recommandait les injections d'oxymel.
j Dupuytren employait souvent le vin chaud, laissait le liquide cinq à six minutes, puis l’enlevait.
(Bust, Schaack injectaient soit une solution de sublimé, soit une solution de nitrate d’argent.
Boinet a montré tout le parti que l’on pouvait tirer des injections iodées.
Nous insisterons bientôt sur la valeur de la méthode’de Listercomme tr.iite- 1 ment de l’abcès froid.
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Il est difficile de choisir entre tous ces procédés; aussi Gerdv insistait-il sur cette pensée que tous ces moyens guérissaient, mais que leur valeur absolue ou relative était impossible à bien fixer d’avance.
Voici la pratique que vous pourrez suivre :
Si l’abcès est petit, récent, l’incision peut suffire.
Si l’abcès est moyen et de date récente, ayez recours à la cautérisation.
Si l’abcès est moyen et plus ancien, le séton ou les injections irritantes peuvent être employés.
Si l’abcès est volumineux, les ponctions successives, les aspirations seront d’abord mises en usage; on emploiera plus tard les incisions.
L’excision de la paroi, l’ouverture de la poche avec le stylet chauffé à blanc constituent toujours un mode d’intervention exceptionnel.
Signalons en dernier lieu l’application faite, il y a peu de temps, des courants galvaniques. Il en résulte habituellement une rubéfaction prononcée de la peau, la partie séreuse du pus se résorbe, et l’abcès rentre alors dans les conditions de l’abcès phlegmoneux.
Nous venons de vous retracer d’une façon bien rapide l’histoire de l’abcès froid. Nous avons cru devoir procéder ainsi, parce que depuis peu de temps les travaux du docteur Lannelongue, du professeur Trélat, de Brissaud et Josias, de Besnier ont modifié cette étude. Des idées toutes spéciales ont été émises sur l’étiologie, l’évolution, la nature, l’anatomie pathologique, le traitement de l’abcès froid, et leur importance nous a semblé nécessiter un examen approfondi de ces nouvelles théories.
En joignant à l’exposition que nous venons de vous faire ces considérations, nous aurons, nous l’espérons, traité cette partie de notre programme d’une manière aussi complète que possible.
De V abcès froid suivant les idées de Lannelongue. — La
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définition de l’abcès froicl a été tout d’abord formulée par le docteur Lannelongue d’une façon absolument nouvelle.
L’abcès froid est, pour cet auteur, une tumeur essentiellement tuberculeuse dès l’origine comme plus tard.
Ainsi défini, l’abcès froid se divise en deux catégories: d’une part, l’abcès froid ordinaire ; d’une autre part, l’abcès froid osseux.
Dans la première catégorie, l’on peut distinguer l’abcès froid des parties extérieures et celui des organes proprement dits. L’abcès froid osseux se divise aussi en deux espèces :
( l’abcès froid osseux sessile ;
| l’abcès froid osseux par congestion.
Le premier se trouve placé au niveau même de la lésion osseuse ; pour le second, la lésion osseuse est à une distance plus ou moins éloignée. Ainsi:
I tantôt au niveau des parties extérieures : abcès
froid ordinaire simple ;
tantôt au niveau du parenchyme des organes :
abcès froid parenchymateux .
t Abcès froid osseux sessile :
Abcès iroid osseux : ) ’
/ Abcès froid par congestion.
Cette définition et cette division sont basées sur des appréciations d’anatomie pathologique que nous devons tout d’abord vous faire connaître.
Lorqu’un abcès froid est définitivement constitué, il offre à considérer une enveloppe qui le limite, c’est la membrane pyogéniquedes anciens auteurs, et un liquide contenu, le pus. Ces deux parties réunies présentent, du reste, les quatres subdivisions suivantes :
lula partie interne de l’enveloppe ou surface interne de 1 la membrane pyogénique 5
j 2° la partie externe de cette enveloppe ou surface ex- ! terne de cette même membrane ;
I 3Ü la cavité proprement dite} l 4° le liquide.
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Surface interne. — Cette surface est d’un aspect tout spécial. La description de Lannelongue mérite d’être analysée d’une manière aussi méthodique que possible, et c’est ce que nous ferons pour bien graver ces détails dans votre esprit.
1° Cette surface interne n’est presque jamais lisse et unie dans toute son étendue; elle est, au contraire, inégale et villeuse ; les anciens auteurs avaient déjà indiqué cette particularité.
2° Elle présente un aspect chagriné. Cet aspect provient de petites saillies arrondies, comme de très petits bourgeons, que l’on voit disséminées à sa surface.
3° Elle offre souvent des boursouflures et des saillies exubérantes qui rappellent le chémosis conjonctival. Ces boursouflures sont quelquefois pâles (chémosis séreux), d’autres fois plus rouges, analogues au chémosis inflammatoire.
4° Quelquefois ces boursouflures se développent au point de constituer des diverticules libres qui flottent dans le liquide comme les valvules conniventes de l’intestin.
5° On voit souvent se dessiner sous cette paroi interne de petites colonnes encastrées dues au relief des parties sousjacentes, surtout les vaisseaux, les nerfs et les cordes tendineuses. L’aspect de la paroi est alors aréolaire, comparable à la surface interne du cœur.
6° En quelques points, la paroi est plus mince; elle est alors lisse et moins vasculaire.
7° La coloration de cette surface varie dans des proportions assez grandes. Immédiatement après l’incision, on la trouve grisâtre, présentant un piqueté vasculaire, des stries rosées, des plaques ardoisées. Quelquefois la coloration est d’un rouge foncé, et sa congestion est même si intense, que l’on voit des hémorragies se produire sous l’influence des moindres efforts. La teinte est d’autres fofr franchement jaune, cela dépend de dépôts caséeux adhérents que l’on rencontre à ce niveau, dépôts caséeux qui sont quelquefois très fortement adhérents. Des tractions mêmes énergiques ne les enlèvent qu’avec
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Surface externe. — La surface externe cle la paroi est généralement lisse et assez unie, d’une teinte habituellement plus pâle que la surface interne. Lannelongue insiste beaucoup sur la disposition suivante :
Tantôt cette surface externe offre peu de connexions vasculaires avec les tissus voisins; tantôt, au contraire, les liens vasculaires avec les tissus voisins sont plus apparents que d’habitude.
Enfin, dans quelques circonstances, à une période d’évolution
Berne. — l’alh. chir. 1!)
peine; d’autres fois ces dépôts tiennent à peine à la paroi, et la moindre traction suffît pour les en détacher. Souvent ils flottent librement dans la cavité de l’abcès. La figure suivante tirée du dernier ouvrage de Lannelongue vous permettra de bien saisir tous ces détails.
Fig. 9. — Cavité et paroi d’un abcès froid simple.
Des bourgeons se détachent sur la face interne do la cavité ; un vaisseau se trouve encastré dans la paroi.
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plus active, cette surface externe présente de petits prolongements coniques ou conoïdes, véritables bourgeons comparables aux végétations molles des plaies ; ces végétations extérieures suivent d’habitude les vaisseaux et pénètrent avec eux dans les organes circonvoisins. Elles s’insinuent dans les orifices normaux des tissus, formant ainsi des prolongements fongueux et rosés qu’il importe de bien connaître d’avance lorsque l’on veut en opérer l’excision totale.
Ces détails sont très marqués au niveau des abcès ossitlucnts. Pour ces derniers, la poche envoie dans tous les sens des prolongements. Nous nous bornons à constater pour le moment ces faits anatomiques, nous vous en indiquerons bientôt la signification physiologique pour vous expliquer l’évolution del’abcès. Continuons la description physique des autres parties constituantes. Il nous reste à envisager la cavité de l’abcès et le liquide contenu.
Cavité de V abcès. — La cavité proprement dite est tantôt simple, c’est-à-dire à une seule loge, tantôt multiloculaire.
Dans le premier cas, elle peut être :
I arrondie, ovoïde, cylindrique, aplatie.
• Dans le second, il existe, en général, une ou plusieurs loges principales avec des cavités plus petites. Ainsi, dans un cas cité par l’auteur, la cavité principale s’étendait du grand trochanter, d’ailleurs parfaitement sain, jusqu’au-dessus du genou; au milieu do la cuisse, le fascia lata était perforé, et l’abcès formait une loge sous-cutanée dans un trajet de 20 centimètres ; l'abcès présentait trois renflements en chapelet.
Observation importante, les parties environnantes sont très souvent envahies, beaucoup plus souvent que les anciens pathologistes ne l’avaient fait observer. Ainsi les muscles, les tendons, les aponévroses, les organes voisins sont presque toujours
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compromis. «Comparables aux tumeurs sarcomateuses, dit-il, les éléments néoplasiques de la paroi des abcès froids gagnent de proche en proche les tissus voisins, en amènent la destruction et se substituent en définitive à leurs éléments. »
• Contenu de l'cibcès. — Pour la description du contenu de l'abcès , l’auteur insiste beaucoup sur les différences que l’on doit établir entre ce liquide et le véritable pus de l’abcès chaud. Nous vous avons déjà énoncé quelques-unes de ces différences. Pour lui les caractères différentiels sont si tranchés qu’il n’y a entre ces deux formes de suppuration qu’une analogie très éloignée. Ainsi, dans le liquide de l’abcès froid, il indique la présence à peu près constante des débris membraneux, des
amas caséeux plus ou moins volumineux que l’on y rencontre presque toujours, enfin la proportion quelquefois énorme des globules rouges. En un mot, ce liquide de l’abcès froid, n’est pas, à proprement parler, du véritable pus, mais un liquide comparable au contenu des hématocèles anciennes.
11 est une différence que l'auteur aurait pu signaler et que nous vous avons indiquée il y a peu de temps, lorsque nous avons décrit les propriétés phlogogènes du pus. Les expériences de Chauveau ont démontré, en effet, que les injections dans les
I tissus du pus d’abcès chaud déterminaient toujours des effets beaucoup plus graves, plus inflammatoires que les injections du pus d’abcès froid. Quoi d’ étonnant, puisque le liquide de l’abcès froid ne serait pas en réalité du véritable pus.
Les observations les plus originales et les plus importantes surtout se résument dans les recherches que l’auteur a faites sur la constitution histologique des parties que nous venons de passer en revue. Ainsi, qu’est-ce que cette membrane dont nous venons de vous retracer les caractères extérieurs ? Faut-il la considérer de nouveau , ainsi que l’avaient fait limiter, Dupuytren et surtout Delpech, comme une véritable membrane pyogénique? Faut-il la considérer, au contraire, ainsi que nous l’avons fait pour les abcès chauds, comme un peu de lymphe
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plastique organisée, résultat de l’inflammation consécutive déterminée par la présence de l’abcès?
Pour le docteur Lannelongue, le doute n’est pas possible, cette membrane est de nature tuberculeuse. Son affirmation est basée sur des préparations microscopiques faites au Collège de France, par M. Vignal dans le laboratoire de Ranvier.
Voici, du reste, la description que vous pourrez retenir, elle est consignée dans le travail de l’auteur (Abcès froids el tuberculose osseuse) :
l°En se servant tout d’abord d’un faible grossissement (25 à 60 diamètres) pour examiner le bord tangent de la cavité, on voit qu’il n’est pas uni ; il présente des sinuosités, de grandes dentelures d’inégale longueur (la figure 1 de la planche 2 indique bien cette disposition). Ces dentelures sont généralement perpendiculaires, rarement obliques.
2° Quelquefois ces dentelures représentent de véritables anfractuosités terminées par des culs-de-sacs arrondis ; on dirait de véritables glandes en tubes, isolées les unes des autres. Ces anfractuosités sont habituellement vides ; le produit qu’elles pourraient contenir est tombé tout naturellement dans la cavité.
F i g . 1 0. — Coupe d’ensemble de la part d’un abcès froid.
Cetlo coupe ne comprend que le bord tangent à la cavité ; on y voit les ouvertures do nombreux follicules tuberculeux a. a, a. Des tubercules élémentaires 6, b sont disséminés le long de ce bord ; d'autres sont sur le point do s’ouvrir dans la cavité de l’abcès.
3° En d’autres points, on aperçoit des cavités plus anfractueuses comprenant une partie de la paroi (espaces pariétaux). Les figures 10, il, 12 et 13 indiquent bien cette disposition.
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En résumé,
cavités assez spacieuses et irrégulières, petites cavernes en voie de formation, follicules communiquant avec la cavité de l’abcès, tels sont les premiers points saillants de la préparation.
Fig. 11. — Follicule tuberculeux ouvert dans une anfractuosité de la cavité del’abcès.
a. Lumière du follicule rempli d'éléments embryonnaires et do quelques cellules géantes en voie de destruction ; b, cellules embryonnaires de la paroi ; c, cellules géantes ; d, vaisseaux embryonnaires.
En examinant ensuite avec soin la constitution même de cette paroi, on voit que c’est une véritable membrane conjonctive, membrane comprenant des vaisseaux plus ou moins volumineux et des éléments spéciaux : ces éléments spéciaux sont des tubercules ; seulement le tubercule est envisagé par l’auteur d’après les idées de Koster, de Friendlander, de Brissaud, de
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Grancher, de Charcot. Lo tubercule consiste essentiellement dans le groupement et le mode d’association d’un certain nombre d’éléments anatomiques :
I cellules géantes, masse caséeuse opaque, zone épithéloïde, zone des cellules embryonnaires.
Pig. 12
Pig. 13
a, Follicule tuberculeux ; b, cellules embryonnaires de la paroi.
et. Follicule tuberculeux ouvert dans la cavité de l’abcès; b , un tubercule voisin en voie de transformation caséeuse est sur le point de s’ouvrir dans le follicule précédent.
C’est à cette association, à ce groupement d’éléments que Charcot a donné le nom de follicule tuberculeux . Nous ne pouvons moins faire que d’esquisser ici la description de cet arrangement.
Le follicule tuberculeux microscopique est un corps arrondi ou très légèrement ovoïde ; son centre est occupé par une, deux ou plusieurs cellules géantes, de forme généralement arrondie ou irrégulière. Ces cellules prennent quelquefois des propor-
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tions gigantesques. Elles sont opaques et présentent parfois un grand nombre de noyaux.
Immédiatement autour d’elles et sur leurs bords se trouve une collerette plus ou moins complète d’éléments embryonnaires.
Plus en dehors on rencontre une zone importante de grandes cellules dites épithélioïdes, remarquables par1 le grand volume du protoplasma au sein duquel on trouve un noyau plus ou moins volumineux. Ces cellules sont parfois granuleuses et leurs noyaux ont disparu, fait qui indique que le tubercule devient caséeux.
Enfin cette couche de cellules épithélioïdes est elle-même entourée d’éléments embryonnaires disposés en cercle autour d’elle, ou perdus indifféremment dans les éléments voisins. En résumé,
I cellules géantes, masse caséeuse, zone de cellules épithélioïdes, zone d’élément embryonnaires, telles sont les parties constituantes du follicule tuberculeux.
Fig. 14. — Tubercule dont une cellule géante forme le centre.
Les figures 14 et 15, vous permettront, du reste, de bien vous rendre compte de cette composition.
La réunion de follicules plus ou moins nombreux constitue la ou les granulations miliaires.
La réunion de ces granulations miliaires forme les tubercules géants, éléments caractéristiques de la phtisie caséeuse.
DOUZIÈME LEÇON
Enfin le follicule tuberculeux peut être disséminé au niveau d’une membrane conjonctive, c’est ce qui arrive pour la membrane constitutive de l’abcès froid.
Fig. 15. — Tubercule dont une cellule géante forme le centre.
Outre le follicule tuberculeux, cette membrane contient aussi une autre forme de tubercule, le nodule tuberculeux. Cette nouvelle forme de tubercule, d’après les récentes recherches de Kiener ( Société de biologie , 1880), de H. Martin, (Thèse de Paris, l872),Malassez (Sociétéde biologie, 1880) ne serait autre que le follicule tuberculeux que nous venons de décrire, moins les cellules géantes.
Fig. 1 0.— T ubercule élémen taire av ecde nombreu ses gouttelat tes de graissa.
Le follicule tuberculeux existe surtout à la partie interne de la membrane pyogénique. Le nodule, au contraire, se rencontre
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surtout au niveau de la zone externe, et peut être considéré comme la première phase du follicule tuberculeux. En définitive, la membrane pyogénique de l’abcès froid est, d’après le docteur Lannelongue, une membrane composée de tissu conjonctif et de vaisseaux; elle renferme des tubercules sous forme d e follicules tuberculeux ou de nodules tuberculeux.
La zone interne contenant un plus grand nombre de follicules tuberculeux représente une partie où la tendance à la désagrégation élémentaire est plus grande.
La zone externe avec un plus grand nombre de tubercules, sous forme de nodules tuberculeux, représente une partie où ce mouvement de prolifération est, au contraire, plus accusé.
Les hémorragies, on le comprend, ne peuvent être que fréquentes au niveau de parties présentant l’organisation que nous venons d’indiquer. En effet, la dimension, des capillaires est quelquefois considérable et mesure souvent plus de 1 millimètre de diamètre. Leur paroi formée simplement de cellules embryonnaires, privée du soutien des parties voisines, fréquemment altérée comme ces parties elles-mêmes, se rompt facilement sous l’influence des circonstances les plus légères, d’origine traumatique ou interne.
Ces idées particulières sur la constitution intimede l’abcès froid ont conduit tout naturellement le docteur Lannelongue à for muler aussi quelques propositions sur la marche de cette lésion.
On peut, suivant lui, ramener à quatre périodes bien distinctes les phases diverses de cette évolution.
A. La tumeur primitive ;
B . La formation de l’abcès ;
( G. L’accroissement de l’abcès par envahissement des tissus voisins;
D. Les terminaisons.
A. Tumeur primitive. — Au début de l’abcès froid, l’on constate habituellement une petite tumeur placée superficiellement au-dessous du derme qu’elle n’envahit qu’ultérieurement.
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Quelquefois ces petites tumeurs sont multiples, situées plus profondément sous les aponévroses, ou dans les interstices musculaires. « J’ai quelquefois enlevé, écrit Lamielongue, ces petites tumeurs, du volume d’un grain d’orge ou d’un pois. Pour les trouver, il faut examiner le malade avec minutie, passer, par exemple, en revue toutes les parties du corps, en cherchant plus ou moins loin d’un premier abcès froid plus volumineux et parfaitement apparent. »
Ces tumeurs sont constituées par une substance jaunâtre caséeuse, sans trame apparente, ce sont les vrais tubercules crus de Laennec. A ce moment, l’abcès froid est un tuberculome de petite dimension. L’école de Saint-Louis lui adonné le nom de gomme, et les docteurs Brissaud et Josias en ont démontré encore tout récemment la nature tuberculeuse.
B. Formation de V abcès. — Ce processus comporte les phénomènes suivants :
1° La tumeur persiste telle que nous venons de la décrire pendant un temps plus ou moins long, quelques semaines, quelques mois. Quelquefois même la guérison s’obtient, la résolution complète peut s’opérer; cependant ces faits rares ont été constatés dans quelques observations de Grancher.
2° Habituellement la tumeur se ramollit, et c’est ce ramollissement qui conduit à l’abcès proprement dit, la partie interne ramollie constituant le liquide de l’abcès et la partie externe se constituant, au contraire, sous forme de membrane. Les premiers éléments anatomiques se transforment en tissu conjontif plus ou moins dense et serré.
Fig. 17. — Gomme sous-cutanêe abcédée.
a, Cavité ; b. paroi ; c, peau ; d, graisse sous-cutanée.
La figure 17 donne une idée assez exacte de ce phénomène. Le petit abcès que l’on rencontre alors offre ceci de particu-
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lier et de remarquable que la paroi est très épaisse, si on la compare à la petitesse, au contraire, de la cavité.
Lorsque ce petit abcès siège à proximité du tégument, il s’ouvre quelquefois directement à la surface; quelquefois il se résorbe; le plus souvent il prend un accroissement plus considérable.
G. Accroissement de V abcès. — Après une période stationnaire, au moins en apparence, de quelques jours à quelques semaines, la tumeur s’accroît; il se fait alors autour d’elle un empâtement mal circonscrit et diffus. G’ est ce second état, cet engorgementpostérieur,et non la tumeur primitive, que Boyer avait parfaitement vu lorsque, avec un esprit d’observation ' plein de sagacité, il avait défini l’abcès froid : « l’abcès résultant de la fonte purulente d’une tumeur dans laquelle les symptômes qui caractérisent l’inflammation n’ont pas été marqués surtout au commencement de la maladie. »
L’empâtement arrive à un certain volume, puis se ramollit au centre; à ce moment l’abcès est définitivement constitué. Tout s’est passé, du reste, comme dans le cas de la première petite tumeur que nous avons décrite et dont nous avions constaté quelquefois le ramollissement immédiat. L’abcès ainsi formé prend souvent un développement ultérieur considérable. Le mécanisme de ce développement dépend, suivant Lannelongue, essentiellement de la poche; c’est elle qui se propage au niveau des organes voisins, absolument comme une tumeur maligne qui envahit successivement les divers tissus.
Nous ne pouvons mieux faire que de vous citer la description même de Lannelongue. « D’une part, les tissus voisins sont envahis par la néoplasie embryonnaire, au sein de laquelle apparaissent les follicules et les nodules tuberculeux; d’autre part, les parties anciennes de la paroi, celles qui confinent à la cavité de l’abcès, se dissolvent, et plus ou moins détruites tombent dans la cavité. Envahissement d’un côté, destruction de . l’autre, telle est la marche de ce singulier processus. Les élé-
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înents les plus actifs de la partie externe de la membrane py0, génique se propagent dans les tissus voisins; en dedans, les autres éléments se dissolvent, tombent dans la cavité et augmentent ainsi le prétendu liquide purulent. » A ce moment la paroi de l’abcès, qui est vraiment l’abcès lui-même, pourrait être divisée en deux zones bien distinctes :
De même que les tumeurs se propagent plus ou moins facilement dans tel ou tel tissu, de même la membrane pyogénique envahit telle ou telle partie avec plus ou moins de facilité. De tous les tissus celui qui se prête le mieux à cette prolifération envahissante, c’est sans contredit le tissu conjonctif. Aussi c’est de préférence dans les régions où existe ce tissu que cet envahissement se réalisera plus complètement, dans les intervalles musculaires, par exemple.
Lorsque le tissu conjonctif a une texture plus serrée, comme au niveau des aponévroses, la résistance au développement de la paroi est plus considérable, mais avec le temps, cette résistance cesse et les aponévroses elles-mêmes se trouvent, à un moment donné, comprises dans le travail d’envahissement et de destruction. Au niveau des perforations naturelles qui livrent passage aux petits vaisseaux, la propagation se fait aussi plus rapidement ; il en est de même au niveau des gaines vasculaires ; c’est là où l’on voit se former tout d’abord les traînées des noyaux embryonnaires qui plus tard s’infiltrent dans les tissus voisins.
Ainsi, pour l’abcès froid, vous aurez beaucoup moins à rechercher l’influence du poids du liquide ou la part qui revient à la déclivité ; c’est qu’en effet cette influence est tout à fait . secondaire. Ce n’est pas le contenu de l’œuf qui fuse dans tel ou tel sens, c’est la coquille qui se développe dans telle
Une zone
zone d’agrandissement, zone de destruction, source du liquide de l’abcès.
Une zone interne,
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ou telle partie, en envoyant ses ramifications embryonnaires autour d’elle.
Sans doute, d’une manière générale, on a eu raison de dire que les abcès froids simples, comme les abcès froids par congestion, obéissent dans leur accroissement aux lois de la pesanteur; cette cause agit dans une certaine limite, mais dans une limite très restreinte.
D. Terminaisons. — Que devient l’abcès ainsi constitué? Voici ce que l’observation permet d’indiquer :
1° Quelquefois l’abcès subit des oscillations appréciables, et l’on voit la poche présenter, à des moments différents, un volume, une distension plus oumoins considérables. Lannelongue a cité sous ce rapport un fait excessivement probant. Pendant une période de dix-huit ans, l’abcès se présentait avec des aspects tout à fait divers, tantôt semblant complètement guéri, tantôt reprenant, au contraire, les allures d’un abcès en voie de progrcssion.il est peu de chirurgiens qui n’aient eu l’occasion de faire des observations semblables.
2° Lors même que l’abcès a pris un grand développement, il peut encore guérir par résolution ; le contenu se résorbe, la diminution arrive progressivement et la poche revient à l’état de tissu conjonctif pur. La nature tuberculeuse de cette membrane semble au premier abord s’opposer à la réalisation d’un fait semblable; mais les observations nouvelles de Grancher ne permettent plus de mettre en doute cette terminaison pour la néoplasie tubercule. « Le tubercule élémentaire, dit cet auteur, n’est pas exclusivement l’objet d’un .travail de désorganisation : obéissant à une tendance inverse, la néoplasie se transforme et devient un tissu conjonctif ou fibreux qui n’a rien de spécial ni de spécifique. » Les données de physiologie pathologique générale permettent ainsi de se rendre compte du mé- : canisme de ces guérisons que, du reste, bien des chirurgiens ont eu souvent l’occasion d’observer.
La peau présente habituellement quelques traces qui permet-
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tcnt longtemps encore après la disparition de l’abcès, d’en reconnaître sûrement l’existence antérieure. Ce sont le plus souvent des taches rosées, rougeâtres, violacées, des marbrures, des ecchymoses.
La peau reste à ce niveau déprimée en cupule. Elles est plus lisse au toucher, quelquefois plissée et gaufrée. Ces taches cutanées ont souvent une importance extrême pour le diagnostic de l’abcès froid. Si vous les rencontrez sur une partie de la surface cutanée, cherchez avec soin dans d’autres régions, presque toujours vous pourrez constater la présence d’autres abcès à divers degrés d’évolution, les uns encore à l’état de gommes plus ou moins dures, d’autres déjà franchement fluctuants.
3° Quand l’abcès froid abandonné à lui-même ne s’est pas résolu, souvent il aboutit alors à l’ouverture spontanée. Le mécanisme de cette ouverture comporte seulement une explication différente de l’explication que nous avons acceptée pour vous rendre compte de l’abcès chaud.
Pour l’abcès chaud, avons-nous dit, la peau distendue amincie, modifiée dans sa nutrition, arrive à s’ulcérer en un point.
Pour l’abcès froid, la peau s’ulcère, parce que la poche envahit la trame cutanée ; les éléments de cette poche modifient, par leur présence, la nutrition de la peau et l’ulcération survient absolument comme dans le cas d’une tumeur qui arrive à subir ce travail pathologique.
En d’autres termes, la paroi de l’abcès se substitue peu à peu à la peau et en amène la destruction. Le fait de l’ulcération dépendrait si peu, d’après Lannelongue,de la distension cutanée, qu’après l’ouverture de la couche tégumentaire on constate souvent que la poche elle-même est encore intacte. Du reste, à un moment donné, cette poche cède à son tour, soit parce qu’elle se déchire quelquefois brusquement sous l’influence d’une condition traumatique quelconque, soit parce qu’elle s’ulcère dans une partie où sa nutrition à été compromise.
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Après cette ouverture, le liquide s’écoule, on voit alors persister pendant un temps plus ou moins long des ulcérations taillées à pic, présentant un fond et des parois bourgeonnantes recouvertes de détritus pulpeux et caséeux, des ulcérations, en un mot, dites scrofuleuses. L’ulcération aboutit à la cicatrisation, quand la source qui fournit le pus, indique l’auteur, est tarie, quand la poche de l’abcès a été détruite spontanément ou par l’intervention chirurgicale. Les cicatrices restent longtemps molles, rouges, humides, recouvertes de croûtes jaunâtres qui en dissimulent la présence.
Gomme pour l’abcès chaud, et à plus juste raison même, pourrait-on dire, la cicatrisation peut ne pas s’opérer après l’ouverture de l'abcès froid, et l’on voit alors persister pendant un temps plus ou moins long un trajet fistuleux.
Les phénomènes locaux liés habituellement à l’évolution de l’abcès froid s’opèrent sans réaction appréciable, le malade n’en est guère averti que par l’apparition d’un gonflement anormal: quelquefois cependant des douleurs locales éveillent l’attention. Thomson a indiqué aussi une certaine élévation de température et les observations de Lannelongue ont constaté ce fait d’une manière précise.
Voici les conclusions qu’il a pu nettement formuler :
1° La température générale du corps présente deux ou trois dixièmes de degré d’augmentation sur l’état normal.
2° Localement, l’augmentation est un peu plus forte.
3° La température s’élève davantage lorsque le travail d’activité de la paroi est plus considérable.
Pour compléter l’étude que nous venons de faire, il est bon de noter encore les observations suivantes :
1° L’abcès froid peut quelquefois se transformer en kyste. La paroi, dans ces conditions, subit une transformation cellulofibreuse, et parallèlement à ces changements, le liquide de la cavité présente de nouveaux caractères. Il devient plus fluide, moins visqueux, quoique toujours un peu filant il se décolore ;
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en devenant plus transparent. Des exemples assez nombreux ont été indiqués par Lannelongue, et tout dernièrement le docteur Ledentu en fournissait aussi une observation à la Société de chirurgie (29 juin 1881). Ges faits ont été souvent regardés par les auteurs comme des observations de kystes du tissu cellulaire ou de kystes du périoste.
2° L’abcès froid devient quelquefois caséeux. Cette modification se rapproche de ce que Paget, dans ses Leçons de clinique chirurgicale, a décrit sous le nom d’abcès résidueux, abcès à contenu solide. Dans ce cas, le liquide se résorbe et le contenu n’est plus alors qu’un amas de substance caséeuse. Alors les caractères de l’abcès froid se modifient, la fluctuation fait défaut et se trouve remplacée par une certaine mollesse, accompagnée d’élasticité; souvent l’on constate aussi une crépitation fine, analogue à celle que l’on remarque au niveau des épanchements sanguins de date récente.
3° Lannelongue a fait ressortir avec beaucoup de sens que les abcès froids, manifestation secondaire d’un état constitutionnel, étaient le plus souvent multiples ; mais, de même que dans le cas d’une tumeur maligne primitive, on voit d’autres tumeurs secondaires apparaître dans d’autres parties de l’économie et dépendre de l’infection locale déterminée par la première tumeur, de même on voit quelquefois des abcès froids survenir à la suite d’une première lésion tuberculeuse qui joue alors le rôle de tumeur primitive. L’abcès froid est dit alors concomitant. C’est ce qui arrive, par exemple, durant le cours des affections chroniques des os.
L’affection chronique des os est habituellement une lésion tuberculeuse. Cette première lésion tuberculeuse joue le rôle de tumeur primitive, et l’on voit ultérieurement survenir, dans des parties plus ou moins éloignées, d’autres grains tuberculeux secondaires qui conduiront, par le processus que nous avons décrit antérieurement, à la création de l’abcès froid. C’est ce qui arrive, par exemple, fréquemment dans les casde spinaventosa.
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Cette interprétation nous paraît vraiment cligne d’être remarquée.
Sans aucun cloute le tubercule n’exerce pas sur l’organisme une influence nuisible comparable à celle que produisent certaines tumeurs malignes, le carcinome, par exemple : pas de décoloration de la peau, de teinte spéciale, cl’hydropisies multiples ; mais depuis les inoculations de Yillemin, cle Chauveau, cette distinction de l’abcès froid concomitant semble très légitime.
L’évolution que nous venons cle décrire se rapporte essentiellement à l’abcès froid des membres ou du tronc ; néanmoins un processus identique se rencontre dans le cas d’abcès froid des organes, abcès froid parenchymateux.
Ainsi au sein, l’abcès froid est fréquent; Velpeau l’a décrit clans son Traité des maladies du sein: à l’ouverture, on trouve un pus mal lié mêlé de grumeaux caséeux. Gosselin a pu reconnaître dans la paroi d’un cle ces abcès cle nombreux follicules tuberculeux.
Pour les abcès froids
des organes génitaux, i des reins,
\ du foie, i de la rate,
! de l’encéphale, l de l’appareil digestif,
les travaux du professeur Brouardel, cle Reclus, de Lancereau, de Julliard viennent à l’appui des idées que Lannelongue a soutenues.
Pour mieux vous faire saisir l’importance cle ces nouveaux aperçus sur l’abcès froid, nous avons cru naturel cle les résumer sous forme de quelques propositions générales.
BliRNE. — PitUt. chir.
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DE L’ABCÈS FROID
A N T LES IDJSKS NOUVELLES DU DOCTEUR LANNELONGUE
Abcès froid ordinaire
Abcès froid osseux.
1" L abcès froid est une tumeur essentiellement tuberculeuse, dés l’origine comme plus tard.
I Simple: au niveau des parties extérieures.- I Parenchymateux: au niveau des organes.
Sessile.
Par congestion.
2° La paroi de l'abcés est une membrane cellulo-fibreuse (membrane pyogénique). L’observation y démontre, comme caractéristiques, le follicule et le nodule tuberculeux.
3° Le liquide contenu, prétendu pus de l'abcès, n’est pas du véritablepus.
/ Anatomiques .
^ Physiques.
! Chimiques.
Histologiques.
Le pus injecté ne produit pas d'abcés phlogogènes comme le pus ordinaire de l’abcés chaud.
4° Au début, l’abcès froid est constitué par une petite tumeur: c'est un tuberculome.
Persistance quelquefois de cette petite tumeur.
La partie ramollie devient le liquide.
La partie non ramollie devient la paroi.
5° Lorsque l’abcés s’accroît, l'accroissement se fait par l'envahissement de la membrane externe qui envoie des prolongements au milieu des tissus voisins. La paroi de l'abcès est ainsi la partie essentiellement importante.
Le contenu se résorbe. La membrane externe, tuberculeuse tout d’abord, s'organise en membrane fibreuse.
Différences.
Différences giques. .
physiolo-
Habituellement ramollissement au centre.
6° Quelquefois résolution de l’abcès
7° Le plus souvent ouverture spontanée. Processus différent de l'ouverture de l’abcès chaud. Le processus ressemble à l'ulcération des néoplasmes. •
(Ulcérations à formes spéciales pendant quelque temps. — Modifications de la poche. — Cicatrisation. — Guérison. .
9° Quelquefois, comme pour l’abcès chaud, persistance d’un trajet fistuleux.
10° Quelquefois transformation kystique.
11° Quelquefois formation j
d’abcès dits résidueux, (Pajet).
caséeux, solides . . . •
12" Quelquefois abcès multiples.
13° Quelquefois abcès concomitants.
L'abcès froid concomitant est à l'abcès froid ordinaire ce que la tumeur secondaire est à la tumeur primitive.
1° La peau envahie par les éléments de la membrane pyogénique s'ulcère.
2” La poche elle-même. . t'f*"
1 / ous ulcéré.
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Abcès froid par congestion. — Après l’étude de l’abcès froid ordinaire, il semblerait logique de vous décrire complètetement l’abcès froid par congestion des auteurs. Telle n’est pas cependant notre intention; l’étude de l’abcès par congestion comprenant une lésion osseuse spéciale dont nous ne devons pas nous occuper, nous nous contenterons de vous indiquer seulement, d’après les nouveaux travaux de Lannelongue, quelques notions générales à propos ' de l’évolution,
1 des symptômes principaux,
I du diagnostic,
1 du pronostic de cette espèce d’abcès.
Nous pourrons ensuite vous exposer d’une manière un peu plus complète les conséquences thérapeutiques que ces notions nouvelles semblent entraîner.
Evolution. — Les anciens auteurs expliquaient l’évolution de l’abcès par congestion delà manière suivante : pour eux, une lésion osseuse existait tout d’abord en un point limité de l’os,
I et cette lésion aboutissait à la production de pus.
Ce pus s’accumulait peu à peu dans une partie limitée, puis tendait, à un moment donné, à se faire jour à l’extérieur, en fusant, soit au niveau des gaines vasculaires, soit au niveau des cordons nerveux.
En uh mot, l’abcès par congestion représentait une source purulente osseuse que la pesanteur et les pressions musculaires dirigeaient ensuite dans un sens déterminé.
Actuellement l’abcès par congestion doit être regardé comme un simple abcès froid lié à une lésion tuberculeuse osseuse ; cette lésion tuberculeuse primitive est
tantôt une végétation cellulo- tuberculeuse existant dans I un point osseux,
I tantôt une masse tuberculeuse plus ou moins considérable produite dans une portion d’un os.
Dans le premier cas, voici ce que l’on observe:
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On constate tout d’abord au niveau de l’os malade un engorgement manifeste. Les anciens pathologistes pensaient volontiers que cet engorgement était déterminé par l’issue des liquides à la surface de l’os. Il en résultait un empâtement des tissus mous plus ou moins comparable à celui que l’on remarque autour des foyers ordinaires de suppuration. Il n’en est rien cependant. Quand on incise, par exemple, comme Lannelongue l’a fait, ces engorgements placés sur la diaphyse d’un os superficiel, il s’écoule à peine quelques gouttes d’un liquide de couleur jaune sale et grumeleux. On constate, au contraire, à ce niveau, des fongosités très vasculaires qui traversent le périoste par des éraillures multiples. Quelquefois les éraillures sont très petites, d’autres fois la destruction du périoste est plus étendue et les bords de l’ulcération font partie du noyau fongueux luimême. Ces fongosités viennent de l’os; elles perforent, à un moment donné, le périoste, pour gagner plus tard les tissus extérieurs. Ges fongosités constituent la membrane externe de l’abcès froid ; comme pour cette partie, on peut y distinguer une zone extérieure et une zone intérieure. La première pousse des prolongements qui vont envahir peu à peu les tissus voisins ; la seconde produit les éléments de déchéance dont l’ensemble constituera, à un moment donné, le liquide de l’abcès.
L’abcès froid par congestion se distingue donc uniquement de l’abcès froid simple par une origine osseuse que n'a pas ce dernier.
Les végétations que nous venons d’indiquer constituent la paroi de l'abcès.
Au point de vue anatomique et au point de vue physiologique l’analogie est complète.
Au point de vue anatomique, l’existence des follicules tuberculeux y a été constatée. G’est surtout pour les abcès ossifluents que les observations de Lannelongue ont été prises avec le plus de soin. Ainsi dans onze cas détaillés, neuf fois les tubercules élémentaires, les follicules tuberculeux, les nodules à des périodes
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d’évolution différentes ont été signalés, et leur non-constatation dans les deux autres cas a pu tenir à des préparations incomplètes.
Au point de vue physiologique, c’est par ces végétations que l’abcès progresse au milieu des parties qui présentent le moins d’obstacles à cette évolution. La pesanteur, le liquide et la nature du contenu sont de peu d’importance pour expliquer cette marche, et cela est si vrai que, dans quelques circonstances, cette progression peut être même inverse de celle qu’indique tout d’abord la pesanteur : c’est ce qui arrive, par exemple, dans les abcès par congestion dits récurrents , selon l’expression heureuse de Bouvier.
Gomme nous avons vu l’abcès froid simple naître d’un tuberculome, de même l’abcès froid par congestion n’est aussi qu’une lésion tuberculeuse survenue au niveau d’une portion osseuse. Tantôt l’abcès reste sessile, tantôt il se développe plus ou moins loin de son origine, il prend alors plus particulièrement la dénomination d 'abcès par congestion.
Il est cependant une différence sur laquelle Lannelongue insiste avec juste raison: pour l’abcès froid simple, celui que nous avons décrit tout d’abord, le liquide vient exclusivement de la paroi ; pour l’abcès par congestion, le liquide a une double origine, la paroi d’une part, l’os affecté de l’autre. Le pus de l’abcès paf congestion devra donc présenter quelques caractères de composition différente. Darcet avait déjà constaté la présence dans ce liquide des éléments osseux en plus grande quantité, cela semble tout naturel.
Dans la monographie de Lannelongue vous trouverez une analyse de Villejas, pharmacien en chef de l’hôpital de Sainte- Eugénie, qui signale aussi quelques détails. Ainsi, d’après cet auteur, le pus de l’abcès froid ossifiuent est moins riche en matériaux solides que celui cité par Robin; les leucocytes ne représentent que la vingtième partie du pus pris en totalité, tandis que la moyenne est habituellement d’un quart.
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D une autre part, la quantité totale d’albumine est notablement supérieure, cette quantité s’élève à 55 gr. 00 pour 1.000 de sérum.
Nous venons de voir l’évolution de l’abcès ossifluent par propagation des végétations, végétations à follicules tuberculeux nées d’un point de l’os primitivement malade. Il y a, en outre, avons-nous dit, un deuxième mode d’évolution. Le voici :
Quelquefois une portion de l’os présentant tout d’abord des éléments tuberculeux se creuse d’une cavité dans laquelle s’accumule de la matière tuberculeuse, de la matière caséeuse. Cette masse caséeuse arrive ensuite au niveau des tissus extérieurs, elle s’enkyste, et l’on voit ainsi se former un abcès presque solide. L’observation démontre que dans ces conditions la membrane enveloppante a beaucoup moins de tendance à pousser des végétations extérieures au niveau des parties voisines. L’abcès reste habituellement stationnaire.
Ce mode de formation est rare, du reste, très rare, et l’on peut affirmer que dans la grande majorité des cas, l’abcès froid par congestion naît des végétations tuberculeuses osseuses. Comme situation générale, symptomatologie, diagnostic et pronostic, nous vous indiquerons seulement les quelques particularités suivantes.
Situation générale. — Tantôt l’abcès froid par congestion existe aux membres, tantôt il existe au niveau d’une cavité.
Quand il existe aux membres, tantôt il correspond seulement à une lésion osseuse, tantôt il correspond à une lésion articulaire. Ainsi un abcès par congestion du fémur peut provenir d’une lésion coxalgique.
Dans une cavité, l’abcès peut rester renfermé dans la cavité où il s’est formé, ou bien il sort de cette cavité pour apparaitre plus loin. Le plus grand nombre des abcès par congestion correspond à une lésion vertébrale. Dans ce cas, l’abcès se maintient dans la cavité abdominale. Souvent, au contraire, il s’échappe de cette cavité pour faire saillie, par exemple, soit à
ABCÈS FROID PAR CONGESTION — SYMPTOMATOLOGIE
l’aine, soit au niveau cl’un autre partie de la cuisse ou du tronc. C’est ce que les auteurs décrivent généralement sous le nom d’abcès par congestion.
Symptomatologie. — Longtemps avant son apparition, l’abcès par congestion est précédé de douleurs plus ou moins vives. Ces douleurs persistent quelquefois des mois, des années; on croit alors souvent à de simples douleurs rhumatismales. Parfois, l’abcès apparaît rapidement, d’autres fois la préparation est lente, et ce n’est que peu à peu que les symptômes s’affirment graduellement.
Lorsque l’abcès est constitué, il s’exprime par les signes habituels :
f Tumeur fluctuante,
\ — molle,
) — indolente,
[ — sans changement de couleur à la peau.
Habituellement la tumeur est compressible; le liquide qu’elle contient peut se refouler par la pression au niveau des parties profondes.
La marche de l’abcès est habituellement lente. On disait autrefois pour expliquer ce fait que le foyer collecteur était plutôt un organe deréception que de sécrétion, il recevait le pus et le gardait longtemps. En acceptant la théorie de Lannelongue, il est permis de penser que le travail pathologique se concentrant surtout du côté de l’os, il y a alors moins de prolifération active du côté de la poche, le mouvement d’expansion se fait par conséquent moins vite. Du reste, une raison plus simple peut encore être invoquée : comme dans ces cas la poche de l’abcès vient de loin, avant d’arriver à la surface cutanée, il lui faut nécessairement un temps plus long pour réaliser cette migration.
Il faut, pour l’abcès par congestion comme pour l’abcès froid simple, distinguer deux périodes bien distinctes dans l’évolution des symptômes généraux.
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Une première période avant l’ouverture de la poche, une seconde période après cette ouverture. Avant l’ouverture, les symptômes généraux n’offrent aucun danger. Quand cette ouverture s’est produite, on voit souvent, au contraire, survenir des accidents d’une gravité extrême, accidents inflammatoires suraigus, accidents septiques d’une intensité souvent exceptionnelle.
Gomme l’abcès froid, l’abcès par congestion est susceptible d’aboutir à la guérison, même après l’ouverture et la formation, pendant un temps plus ou moins long, de trajets fistuleux. Des observations nombreuses s’accordent à prouver la réalité de ces faits.
L’abcès peut-il guérir sans s’ouvrir à l’extérieur ? Il fut une époque où cette question était formellement tranchée par la la négative.
Bouvier a démontré cependant que la guérison était beaucoup plus fréquente qu’on ne le supposait, et, du reste, des observations de David (de Rouen) en 1757, d’Abernethy, en 1793, de Larrey, en 1817, de Dupuytren, de Nélaton, de Denonvilliers ne permettent pas de doutes sur la possibilité de ce résultat.
Lorsque la guérison a lieu, des phénomènes spéciaux se produisent :
/ du côté du liquide,
■ du côté de la poche,
[ du côté de la lésion osseuse.
Le liquide se résorbe dans ses parties les plus séreuses ; la poche subit des transformations fibro-conjonctives, et la lésion osseuse se guérit.
Diagnostic. — Gomme diagnostic, nous insisterons simplement sur les considérations suivantes :
On peut avoir à diagnostiquer l’abcès à diverses périodes de son évolution, soit au moment où il est encore caché au milieu des tissus, soit au moment où il fait saillie, soit au moment où
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i'ouveL'ture s’est faite et qu’un trajet fistuleux s’est formé. Deux points surtout devront fixer l’attention :
l°La constatation de l’abcès et de son origine tuberculeuse;
2° L’affirmation d’une lésion osseuse.
Pour ce qui est de l’origine osseuse de l’abcès, la question est souvent difficile à juger, et si le stylet peut aisément arriver sur l’os malade lorsqu’il y a un trajet fistuleux, pourvu que ce trajet ne soit pas d’une étendue trop considérable, il n’en est plus de même quand la peau est encore intacte. On ne peut guère dans ces cas établir un diagnostic précis qu’en examinant attentivement les différentes portions du squelette et en tenant grand compte des douleurs parfois assez vives que la pression > réveille sur tel ou tel point.
Le diagnostic est néanmoins habituellement assez facile, et si l’on cite des exemples d’erreurs commises parles plus grandes autorités chirurgicales, cela tient, sans aucun doute, à des conditions spéciales que vous apprendrez mieux à connaître dans les cours de clinique.
Pronostic. — Gomme pronostic, vous tiendrez compte de l’abcès et de la lésion osseuse.
Pour l’abcès, vous l’apprécierez au point de vue de son siège, de son volume, et surtout des conditions générales du sujet.
Vous tiendrez compte de son mode de formation, l’observation semblant démontrer que l’abcès par congestion, suite de la végétation cellulo-tuberculeuse, est toujours plus grave que l’abcès par congestion développé à la suite de l’enkystement d’une première masse tuberculeuse osseuse.
Traitement. — Ces nouvelles données sur les abcès froids ont conduit naturellement Lannelongue à formuler sur le traitement quelques conseils spéciaux qui peuvent se résumer dans des indications thérapeutiques relatives
aux abcès ossifluents par congestion.
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Il nous reste à les envisager rapidement, c’est la dernière partie de la question des abcès que nous allons passer en revue.
Traitement de V abcès froid ordinaire. — Pour l’abcès froid ordinaire, Lannelongue a proposé l’ablation de la membrane. Si cette membrane joue, en effet, le rôle important que nous avons apprécié, il est tout naturel de chercher à arriver à ce résultat. Donc:
f Ouvrir l’abcès dès que l’on a reconnu l’existence de la
! fluctuation ;
Chercher ensuite à extirper directement la membrane elle- même.
Cette idée paraît d’autant plus applicable, qu’il n’y a pas à faire le sacrifice d’un organe important, et qu’en agissant ainsi on se débarrasse cependant complètement de l’ennemi.
Le procédé comporte les détails suivants :
1° Appliquer la bande d’Esmarck pour ne pas être gêné par le sang.
2° Ouvrir la cavité en dessinant par une incision un petit lam beau cutané.
3° Disséquer ensuite la paroi aussi minutieusement que possible. 4° Pratiquer l’extirpation de la membrane en procédant à sa décortication ou à son ablation à l’aide d’un instrument un peu émoussé, comme une spatule, un grattoir ou des ciseaux. Le doigt lui-même peut aider à enlever les détritus caséeux qui font corps avec la paroi.
5° Lorsque la poche présente une ou plusieurs cavités secondaires, on agit sur elles comme sur la cavité principale et l’on a soin d’extirper aussi complètement que possible les bourgeons envahissants, qui sont, avons-nous dit, les éléments essentiels de la propagation.
Telle est déjà la manière de procéder de bien des chirurgiens actuels, et il y a peu de temps, le professeur Trélat communiquait au Congrès d’Alger une série d’observations heureuses où des succès avaient été obtenus par cette méthode.
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Oa a proposé quelquefois, après cette décortication, de tenter la réunion parpremière intention; Trélat a procédé ainsi. Une nous semble pas logique de réaliser cette idée. L’état dans lequel se trouvent les tissus après cette opération ne ressemble pas, en effet, à celui d’une plaie ordinaire récente, et, comme le dit Lannelongue, « une infiltration plus ou moins grande d’éléments embryonnaires a déjà envahi les parties voisines plus ou moins profondément, et s’il sont susceptibles d’entrer envoie d’organisation immédiate, ces éléments peuvent aussi bien devenir l’objet d’un travail de régression et de destruction. »
Outre ce traitement local, un traitement général devra toujours être scrupuleusement prescrit. La théorie nouvelle, en démontrant que l’abcès froid simple est d’origine tuberculeuse, indique tout naturellement les soins que l’on devra prendre pour modifier profondément l’état général.
Médication tonique, moyens pour pousser l’économie dans un sens de restauration,
aération convenable, eaux minérales, fer, quina,
alimentation spéciale.
Il nous paraît impossible d’entrer dans des détails trop complets; nous tenions seulement à bien affirmer l’indication générale.
Il nous reste à passer en revue le traitement de l’abcès froid ossifluent sessile et celui de l’abcès froid ossifluent par congestion.
Traitement de V abcès froid ossifluent sessile. — Le traitement de l’abcès froid ossi Huent sessile est à peu près semblable à celui que nous venons de vous faire connaître. Les moyens généraux ne diffèrent pas des précédents; pour l’abcès, l’indication locale sera la même. Le chirurgien devra donc
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instituer seulement un traitement spécial pour la lésion osseuse. 11 est facile de le formuler.
Tantôt la lésion osseuse est bien visible, modérément grave, bien susceptible d’être attaquée. Dans ce cas, ruginez l’os, réséquez les portions malades, l’indication est nette, et si vous avez soin de ménager le périoste tout en modifiant ou en enlevant les portions fongueuses (fer rouge, chlorure de zinc, iodoforme), vous pourrez espérer obtenir la reproduction de la portion d’os enlevée. Les faits publiés chaque jour par notre collègue, le professeur Ollier, ne peuvent laisser de doutes à cet égard.
Tantôt la lésion osseuse est peu accessible, d’autres fois cette lésion siège soit à la face, soit au niveau d’une partie où l’attaque présentera des dangers ou des inconvénients graves ; dans ce cas temporisez.
Autrefois, lorsque la lésion locale existait au niveau d’une articulation, on donnait volontiers le conseil de temporiser. Actuellement avec le pansement de Lister, on peut être beaucoup plus audacieux, et souvent vous pourrez et même vous devrez ouvrir une articulation et cautériser la surface malade. Les observations modernes ont enregistré assez de succès pour autoriser une conduite semblable.
Traitement de l'abcès froid ossif vient par congestion. — Pour le traitement de l’abcès ossifluent par congestion, il est nécessaire de distinguer celui des membres et celui des cavités. Dans le premier cas, le traitement sera le même que celui que nous venons d’analyser pour l’abcès par congestion des cavités; dans le second cas, le traitement est plus compliqué, plus difficile à bien appliquer.
L’abcès ossifluent par congestion correspond le plus souvent à une lésion osseuse soit des vertèbres, des côtes, de l’os iliaque ou du sacrum ; dans ce cas, on devra presque toujours tenter la guérison sans ouverture ; c’est ce que l’on appelle le traitement par absorption ; ce traitement comporte l’application des indications suivantes :
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I 1° Améliorer J’état général clu malade ;
2° Chercher à diminuer la production du pus en agissant sur la lésion osseuse. Pour arriver à ce résultat, on conseille habituellement l’application de ( cautères au niveau des parties osseuses malades ;
3° Activer la résorption du liquide par la compression de l’abcès, l’excitation de la paroi externe, l’électrisation, les cautérisations légères, les frictions à la i teinture d’iode.
Si le succès n’est pas obtenu, on peut alors avoir recours au traitement chirurgical. Ce traitement se rapproche du traitement de l’abcès froid ordinaire, ouverture de la poche, soit par le bistouri, soit par les caustiques, ou enfin la ponction combinée le plus souvent avec les injections irritantes. Le plus souvent, du reste, on arrive à un résultat peu avantageux ; aussi les avis ont été bien partagés au sujet d’une intervention chirurgicale active. On peut dire, sous ce rapport, que les chirurgiens se divisent en trois catégories :
les partisans de l’action, les abstentionnistes, les mixtes.
Les partisans de l’action font valoir la gravité de la maladie, la rareté fie la guérison naturelle.
Les abstentionnistes, au contraire, représentent et le danger de l’intervention et les chances plus fréquentes qu’on ne le croit d’une guérison naturelle.
Enfin les partisans d’une opinion pondérée essaient seulement de spécifier les cas où l’intervention est indiquée ou non ; ils conseillent, par exemple, d’intervenir au moment où la peau est sur le point de s’ulcérer.
Nous ne rechercherons pas s’il y a plus d’autorités chirurgicales d’un côté que de l’autre. Les noms les plus iin portants peuvent se classer dans l’une et l’autre de ces trois catégories, et vraiment il est bien difficile d’arriver à une
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indication précise ; l’abstention a été jusqu’à présent le parti préféré.
Actuellement la vérité semble se dégager, et grâce aux pansements de Lister, l’ouverture de l’abcès peut être tentée dans la majorité des cas. Des observations assez nombreuses ont été publiées: Lucas -Ghampionnière, Lannelongue ont obtenu des succès ; on s’engage dans cette voie à Lyon (thèse du docteur Brottet, 1881), et sans pouvoir affirmer encore bien définitivement que cette méthode devra être complètement acceptée, carie nombre de faits n’est pas encore assez important, c’est évidemment là la voie de l’avenir et du progrès.
La méthode de Lister appliquée à la guérison de l’abcès par congestion, cadre aussi avec les idées que nous venons de vous exposer ; au lieu d’enlever immédiatement la membrane de l’abcès, vous la modifierez par les injections. L’application du drain permet de suivre avec plus de rigueur l’exfoliation de cette paroi, et la guérison s’obtient avec une sécurité complète. La durée du traitement sera nécessairement plus longue, puisque la poche est, dans ces cas, plus considérable et qu’il existe dès lors un foyer plus profond qu’il sera nécessaire de modifier.
Au surplus le tableau suivant vous donnera une idée bien précise du traitement de l’abcès froid envisagé à un point de vue général.
Nous venons de vous exposer les idées nouvelles du docteur Lannelongue; elles ont, sans aucun doute, une importance extrême ; mais, avant de les admettre d’une manière complète, il faut attendre encore et des observations plus nombreuses et des interprétations histologiques plus universellement acceptées. Ainsi pour l’abcès froid ganglionnaire, Virchow, Rokitansky et la plupart des Allemands, Corail, en France, soutiennent que l’inflammation ganglionnaire peut avoir pour terminaison un produit caséeux, sans que ce produit dérivé nécessairement de l’existence antérieure de tubercules. En d’autres termes,
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l’abcès froid ganglionnaire ne serait pas toujours un abcès tuberculeux.
Pourquoi n’en serait-il pas de même pour les autres abcès froids à produits caséeux, et l’apparence que prend dans ces cas la membrane pjogénique ne tient-elle pas simplement à l’état général qui modifie ainsi la constitution de cette paroi ?
Dans les cas d’abcès chauds, l’action du pus sur les parties environnantes n’a pas le temps de produire une membrane à organisation bien apparente. Dans l’abcès froid, au contraire, le liquide purulent séjourne ; il reste longtemps en contact avec les parties voisines; la réaction est alors plus complète, et l’on voit se former une paroi plus accusée. L’état général plus ou moins altéré permet d’expliquer la dégénérescence caséeuse que l’on voit ensuite se produire. Les observations histologiques donnent certainement raison sur bien des points au docteur Lannelongue ; mais en histologie le progrès est constant, les interprétations se modifient chaque jour, et ces idées sur la composition du tubercule tel que le définit Koster, ces idées, consacrées par la haute et légitime autorité du professeur Charcot, sont-elles destinées à être contredites? Serontelles, au contraire, acceptées plus universellement ? Nul ne peut l’affirmer.
Une observation permet encore d’hésiter, c’est la marche qu’affectent ces lésions prétendues tuberculeuses. Elles guérissent, en effet, le plus souvent; or, cette terminaison heureuse est bien rare quand il s’agit de tubercules pulmonaires. Cette différence si profonde dans l’évolution d’un même processus, suivant son siège dans le poumon ou dans tel autre point de l’économie, ne semble-t-elle pas nous autoriser à penser que dans les néoformations décrites par Koster et Brissaud il y a certainement quelque chose qui ressemble au tubercule, mais qui ne l’est pas en réalité?
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C. Abcès froid ossifluent par congestion
Appliquer la bande d'Esmarch pour ne pas être gêné par le sang, i Ouvrir la cavité.
A. Abcès froid i ordinaire.
\ Exciser la paroi aussi minutieusement que pos- Trailement local. ] sible. Décortication.
Bien enlever les prolongements des cavités secondaires.
Réunion par première intention de quelques auteurs.
\ Le plus souvent pansement de Lister.
1 Médicaments toniques.
Aération.
Eaux minérales.
Fer, quina, alimentation spéciale.
B. Abcès froid ossifluent sessile.
Traitement local.
Traitera, général.
Traitement local de l'abcès froid.
m . , , , / rugination,
irait ement local de .
, , , . < resection,
la lésion osseuse. I , , . .
\ quelquefois temporisation.
Traitement général de l'abcès froid ordinaire.
' lu Celui des membres.
Traitement
sile.
C. Abcès froid I
ossifluent par , Eelui des cavi-
congestion. tés- Abcès P ar/ congestion des\
auteurs.
1° Tenter guérison sans opération.
Traitement dit par absorption.
de l'abcès froid ossifluent ses-
1 u Améliorer l'état général.
2° Chercher à guérir la lésionosseuse. Cautérisation locale.
1° Compression 2« Electricité.
3" Caut. légère.
4' Frictions avec teinture d’iode.
3° Activer la résorption du liquide.
2° Traitement par l'ouverture.
I Ouverture par le caustique ou le bistouri.
Application du pansement de Lister. Méthode de progrès.
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■i Étude de la gangrène. — Définitions. — Définitions de Cruveilhier, de Verneuil, de Billroth, de Lancereaux. — Définition que nous admettons. — Le mot de gangrène s'applique au processus gangréneux avec putréfaction des tissus au contact de l'air. — • Le mot nécrobiose indique la mortification d'éléments à l’abri du contact de l’air extérieur. — Le mot ulcéralion indique la mortification d’éléments au contact de l’air extérieur. — Etiologie — Causes modifiant la structure anatomique des parties. — Causes modifiant la circulation. — Causes modifiant l'innervation. — Gangrènes morphopathiques. — Gangrènes hemopathiques. — Gangrènes neuropathiques.
Messieurs,
Après l’examen de l’inflammation et des abcès, il nous paraît lt tout naturel de nous occuper de la gangrène. Nous étudierons tout d’abord le processus gangréneux en général, puis les gangrènes en particulier, c’est-à-dire les diverses espèces de gangrène. ~-
Pour l’étude de la gangrène en général, nous passerons successivement en revue:
la définition; l’étiologie ;
l’anatomie pathologique et la symptomatologie ; les formes et les espèces de la gangrène ; le diagnostic, le pronostic et le traitement.
Définition. — Si l’on jette un coup d’œil sur les articles I spéciaux que les divers auteurs ont publiés sur cette question, on est étonné des définitions nombreuses et différentes qui ont été proposées. Pour Cruveilhier, par exemple, la gangrène
Berne. — Path. chir.
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est la mort locale, la mort partielle, l’abolition complète de tout acte vital dans une des parties molles du corps; mortification gangrène , sphacèle, escarre sont pour lui synonymes. La mortification des parties dures, c’est la nécrose. Pour le professeur Verneuil, la gangrène est la cessation de la nutrition dans une partie de l’organisme. Pour Billroth, c’est la cessation de la sensibilité et de la circulation dans une partie. Pour Lancereaux, c’est la mortification avec processus putride, la nécrose étant la suppression seulement de la circulation, suppression qui peut souvent n’entraîner aucun phénomène de processus putride. Toutes ces définitions sont certainement acceptables, toutes cependant présentent des imperfections sérieuses.
Si la définition de'Cruveilhier était prise à la lettre, l’analogie devrait être complète entre un membre gangrené et un membre mort. Que l’on compare cependant l’état d’un membre atteint de~gangrène avec celui du même membre, examiné sur le cadavre/Dans l’un et l’autre cas, certainement les manifestations vitales ont cessé, mais l’attention la plus superficielle démontre bien facilement que ce n’est cependant ni la même consistance, ni la même coloration, et qu’il y a des différences bien sérieuses au point de vue anatomique et clinique.
Sans doute, dans une partie gangrenée, comme le spécifient Verneuil et Billroth, il y a bien cessation de la nutrition, delà sensibilité et de la circulation ; mais cette perte des propriétés vitales, ce n’est pas la gangrène elle-même, c’est la cause qui déterminera la mortification, mais ce n’est pas l’ensemble des phénomènes expressifs du processus gangréneux.
En somme, la définition est certainement difficile à trouver. Ce n’est pas une raison pour éluder la réponse comme l’a fait, par exemple, Maurice Reynaud dans l’article si important qu’il a publié sur ce sujet dans le Dictionnaire de Jaccoud. 11 se contente de regarder la gangrène comme la mort partielle des parties, tout en insistant pour faire com-
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prendre que cette définition ne saurait être acceptée sans explications.
Pour nous, en tenant compte des observations que nous venons de faire, en tenant compte de cette pensée que la définition de la gangrène doit correspondre tout à la fois à l’idée de tissus et à l’idée d’éléments, nousdirons : Lagangrène peutêtre considérée comme l’ensemble des phénomènes pathologiques qui surviennent dans une partie où la nutrition, la sensibilité, la circulation ont été suspendues, cette partie tenant encore au reste de l’organisme vivant. 1° Lorsque cette partie est un organe ou un tissu, il y a alors gangrène proprement dite, gangrène avec processus putride; 2° lorsque cette partie est un élément, ou mieux un ensemble d’éléments plus ou moins à l’abri du contact de l’air extérieur, il y a alors nécrobiose; 3° lorsque ces éléments modifiés et éliminés sont au contact de l’air extérieur le phénomène prend le nom d’ulcération.
I Le mot de gangrène rappelle donc l’idée de tissu et de I processus putride.
\ Le mot de nécrobiose indique l’idée d’éléments, et d’éléments en dehors du contact de l’air extérieur I sans processus putride .
[ Le mot d’ulcération comporte l’idée d’éléments morti- 1 fiés, mais d’éléments en rapport avec l’air extérieur.
Nous aurons à nous occuper actuellement de la gangrène et de la nécrobiose, nous étudierons plus tard l’ulcération.
On appelle escarre la partie qui s’élimine. On emploie quel quefois le mot de sphacèle comme synonyme de gangrène. D’autres fois ce mot est pris dans un sens un peu différent; ainsi pour Galien, pour Fabrice de Hilden, pour Thomson, la gangrène,
| est l’état d’une partie dans laquelle il y a simplement diminution, mais non extinction de la vie, de telle manière que cette partie puisse encore être animée. Le sphacèle indiquerait, au contraire, la mort complète. Cette distinction paraît, sans
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aucun cloute, judicieuse ; mais l’usage ne l’a pas consacrée. Nous ne croyons pas, par conséquent, devoir l’accepter.
Indiquons en dernier lieu que l’expression de gangrène est tirée du grec (ypa co, je consume).
Occupons-nous tout d’abord des causes de la gangrène.
Etiologie. — Pour que la vie existe dans une partie, il faut d’une façon générale,
que la structure anatomique de la partie soit intacte, que la circulation soit conservée, que l’innervation soit régulière.
Lorsque l’une ou l’autre de ces conditions vient à cesser d’exister, les échanges nutritifs se modifient, les phénomènes d’assimilation et de désassimilation tendent à s’arrêter, la nutrition s’altère, et la gangrène devient dès lors imminente. Les causes de la gangrène doivent donc se diviser en trois groupes :
A. Causes modifiant la structure anatomique des parties.
B. Causes modifiant la circulation.
C. Causes modifiant l’innervation
Nous appellerons les premières, morphopathiq ues (gop^vj, forme), prenant ainsi pour terme de désignation un mot qui rappelle l’idée de la forme et de la structure modifiées. Ces causes sont habituellement des causes traumatiques ; il semble, par conséquent, naturel d’accepter la dénomination de gangrène traumatique ; mais, dansquelques cas, unecausede cette espèce pourra très bien ne pas être traumatique. Ainsi lorsqu’à la suite d’un rétrécissement de l’urètre, un peu d’urine fuse dans le tissu cellulaire voisin, on voit fréquemment survenir dans ces conditions de phénomènes gangréneux, la mortification est alors d'ordre morphopathique, elle n’est pas cependant de fait traumatique.
Bien des auteurs ont accepté cette dénomination de traumatique. Ainsi pour Cruveilhier, les gangrènes se divisent en gangrènes traumatiques et en gangrènes non traumatiques. Pour nous, il nous semble plus logique d’accepter le mot nouveau que nous vous proposons.
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Nous désignerons sous le nom de gangrène h èmopatl tiques (xi uct, sang), les gangrènes qui surviennent à la suite de modifications de la circulation et qui sont dues, soit à l’arrêt de la circulation, soit à des modifications dans la composition du sang. Gomme, dans ces cas, le fait de la modification dépend surtout de ce que le sang altéré dans sa constitution ne peut plus entretenir la nutrition, il semble tout naturel d’employer un mot qui indique le rôle du liquide sanguin.
En troisième lieu, les gangrènes qui sont sous la dépendance d’une altération de l’innervation seront dites neuropathiques, (ysvpo'j, nerf). En analysant chacun des trois groupes que nous venons d’établir, il nous sera facile de passer en revue l’en-
semble à peu près complet de toutes les causes de la gangrène.
Ainsi, dans le premier groupe, nous trouvons des causes : d’ordre mécanique,
— physique,
— chimique.
Des constructions, des broiements, des déchirures, des arrachements violents exercés sur les tissus agissent souvent dans ce sens. Dans les plaies d’armes à feu, les plaies contuses, les fractures comminutives, vous verrez souvent se produire des accidents semblables.
Les agents physiques, la chaleur, le froid, l’électricité altèrent toujours plus ou moins la constitution anatomique des tissus, et la gangrène survient lorsque l’action a été portée à un degré assez considérable, c’est ce qui constitue les gangrènes par ustion, gangrènes par fulguration , gangrènes par congélation.
Les agents chimiques déterminent aussi la gangrène en altérant de même l’état anatomique des tissus. Lorsque nous nous occuperons d’une façon plus spéciale du traumatisme, nous aurons à rechercher le mode d’action de chacun de ces agents divers. Ainsi l’acide sulfurique, par exemple, mis en contact
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avec les tissus, s’empare de l’eau qu’ils contiennent ; le carbone est mis à nu et l’on voit se produire une escarre noire. En même temps, le contact de l’acide amène la coagulation du sang dans les vaisseaux. Cette condition favorisera aussi la mortification.
Les chlorures de zinc, de mercure, d’antimoine agissent probablement delà même manière. La potasse, la soude, l’ammoniaque ont aussi une action spéciale; le chloroforme injecté dans les artères produit la gangrène dans les tissus au niveau desquels l’injection pénètre. Quelques expériences de Kussmaal relatées dans les Archives de Virchow (1858) en ont fourni des exemples, sans que l’on sache, du reste, d’une façon bien positive le caractère de la modification chimique qui entraîne la mortification .
Nous rangeons aussi dans cette catégorie les gangrènes qui surviennent à la suite de l’action nuisible exercée par un liquide d’excrétion qui se trouve quelquefois en contact anormal avec des tissus nouveaux. Ainsi la diffusion de l’urine dans le tissu cellulaire produit habituellement des phénomènes gangréneux. L’urine, les matières fécales déterminent souvent des plaques gangréneuses en séjournant sur la surface cutanée. Les substances organiques en voie de putréfaction ou de fermentation introduites au milieu des tissus vivants déterminent les mêmes effets. Ainsi des parcelles alimentaires qui passent quelquefois accidentellement dans les bronches, comme cela arrive chez les aliénés nourris artificiellement, occasionnent des modifications gangréneuses dans le poumon.
L’on pourrait ranger dans cette classe les gangrènes occasionnées parles ferments; nous les décrirons comme des gangrènes produites par altération du sang. Le ferment, en effet, existe le plus souvent dans le sang avant d’aborder directement les tissus au niveau desquels il produit le processus gangréneux. Il est probable que l’on arrivera à démontrer qu’une gangrène spéciale correspond à chaque ferment particulier.
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Les gangrènes qui dépendent d’un trouble de la circulation ou d’une altération du sang méritent au point de vue étiologique un examen assez approfondi. En premier lieu, la circulation peut être interrompue ou pervertie dans les artères, les veines, les vaisseaux capillaires, le cœur.
Du côté des artères, des conditions traumatiques arrêtent souvent le cours du sang. Ainsi la ligature d’un vaisseau artériel, une plaie, la compression déterminent souvent ce résultat. La ligature représente certainement le mécanisme le plus simple que l’on puisse imaginer.
Les lésions organiques artérielles sont fréquemment des causes de gangrène. Ainsi dans l’artérite, l'inflammation des tuniques externe et moyenne amène la formation d’exsudats qui tendent à rétrécir le calibre artériel ; la tunique interne refoulée au centre du vaisseau produit aussi ce résultat. Des caillots se forment dans l’intérieur des tubes artériels, la circulation est alors nécessairement interrompue, c’est ce que l’on peut appeler l’oblitération throm bosique.
Par rapport à cette cause il est une observation que vous retiendrez. Au niveau d’une partie gangrenée, on trouve presque toujours les artères oblitérées par des caillots. Il est difficile dans ces cas de pouvoir affirmer si l’oblitération est cause ou effet. Lorsqu’au début des accidents gangréneux, parfois quelques jours auparavant, on a pu constater sur le trajet de l’artère un cordon plus ou moins prononcé, avec ralentissement delà circulation, on est fondé à admettre que ce phénomène est bien la cause de la gangrène. Le caillot est alors dur, fibrineux, bien adhérent aux parois. Si, au contraire, l’oblitération se fait pour ainsi dire sous les yeux de l’observateur, à partir du moment où la gangrène est confirmée, si le caillot que Ion perçoit, est mou, noir, mal organisé, peu adhérent, il est à croire que ce caillot est le résultat du processus gangréneux. En s aidant ainsi de signes fournis par l’anatomie pathologique et par la clinique, on arrive habituellement à dégager la vérité.
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L’ossification artérielle a été regardée souvent comme cause de gangrène ; nous aurons à discuter plus complètement la valeur de cette altération lorsque nous nous occuperons de la gangrène dite sénile.
Les diverses espèces d’emboles que nous aurons à étudier plus tard deviennent souvent la cause de l’oblitération de l’artère et de l’arrêt de la circulation : des phénomènes gangréneux en sont alors la conséquence. Les parcelles elles-mêmes des tissus gangrenés deviennent souvent des emboles ; non seulement elles suspendent ou entravent la circulation, mais transportent aussi un élément septique, lequel devient à son tour l’occasion d’accidents de la plus haute gravité.
Indépendamment des lésions traumatiques et organiques que nous venons d’énumérer, les artères peuvent encore présenter une perversion fonctionnelle susceptible d’agir comme cause de gangrène. L’artère peut quelquefois se contracter assez fortement pour que le calibre du vaisseau soit presque entièrement oblitéré. On comprend que dans quelques cas la circulation soit assez complètement interrompue pour que des phénomènes de mortification puissent se prononcer.
Les causes de gangrène qui proviennent du système veineux nécessitent aussi quelques explications.
Tout d’abord, la gangrène peut-elle survenir par obstacle au cours du sang veineux? L’expérimentation semble au premier abord démontrer que cette cause n’agit pas. Ainsi il y a près de deux siècles que des expériences de Lower démontrèrent que la ligature des troncs veineux sur les animaux produisait des hydropisies locales, des hémorragies, mais jamais de gangrène.
Chez l’homme, l’affirmation dans ce sens ne présente pas la même certitude, et tout ce que l’on peut dire c’est que l’oblitération veineuse agit bien rarement comme cause de gangrène. On comprend, du reste, qu’il en soit ainsi, quand on songe aux immenses ressources de la circulation collatérale dans le
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système veineux. Pour que l’oblitération puisse agir d’une façon sérieuse il faut nécessairement qu’elle soit complète dans les troncs principaux et dans les veines collatérales; or, comme les veines collatérales sont nombreuses, cette condition sera rarement réalisée.
Néanmoins des faits de ce genre s’observent dans quelques conditions : dans les cas de parapbimosis avec étranglement, d’étranglement herniaire, de prolapsus du rectum, de tumeurs hémorrhoïdales, de polypes utérins.
La constriction que le sphincter anal ou les fibres musculaires du col exercent sur ces tumeurs produit l’étranglement et détermine la mortification.
Quelquefois un bandage trop serré comprime toutes les veines d’un membre et l’on voit la gangrène apparaître. Du reste, quand la gangrène survient par oblitération veineuse, vous remarquerez, comme l’a très bien indiqué Cruveilhier, qu’à un moment donné le sang artériel lui -même fait aussi défaut. Le sang veineux ne s’écoulant plus par la veine s’oppose à l’arrivée du sang artériel. Déplus les détritus de la nutrition s’accumulent dans le sang, jet dans ces cas un véritable empoisonnement vient encore s’ajouter comme condition étiologique importante au fait de l’obstruction veineuse.
L’influence des veines pour produire la gangrène a été cependant considérée comme plus importante par bien des chirurgiens. Ainsi Gensoul redoutait tellement de voir se produire cet accident à la suite d’une plaie d’une grosse veine qu’il avait souvent posé en principe la ligature préventive de l’artère correspondante et quelquefois même l’amputation immédiate. Sans aucun doute, des accidents gangréneux peuvent survenir à la suite de la lésion d’une grosse veine (telle est la gangrène de la jambe après la lésion de la crurale), mais presque toujours l’observation a démontré que, dans ces cas, il existe simultanément des lésions artérielles et une altération directe des parties molles.
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La suppression du cours clu sang dans les capillaires occasionne souvent aussi des phénomènes gangréneux. Il est facile d’indiquer quelques causes spéciales qui agissent dans ce sens. Par exemple, l’inflammation produit presque toujours, à un momentdonné, un ralentissement dans la circulation capillaire, et ce ralentissement peut aller quelquefois jusqu’à l’arrêt complet de la circulation.
Dans l’inflammation chronique, les vaisseaux capillaires restent souvent imperméables quand des exsudats plus ou moins plastiques se sont épanchés autour d’eux et que la compression a efïacé leur calibre. C’est ce qui arrive dans l’anthrax et dans le phlegmon. Dans la cyrrhose du poumon, l’on constate assez fréquemment des noyaux gangréneux du poumon cyrrhosé.
Le gonflement des aponévroses, en agissant par compression sur les vaisseaux capillaires, pourra déterminer des phénomènes semblables.
Les embolies capillaires et les infarctus qui en sont la conséquence produisent aussi des effets analogues. En 1874, notre collègue le professeur Tripier a fait connaître une nouvelle cause de gangrène par oblitération des artérioles capillaires : le calibre des vaisseaux est oblitéré par des amas de granulations protoplasmiques. Ces faits se produisent dans certains cas de leucocytose.
Les gangrènes qui sont liées à des troubles dans la circulation peuvent encore dépendre soit d’altérations du sang, soit de maladies du cœur.
Les altérations du sang qui peuvent devenir l’occasion de gangrène sont nombreuses et variées. Le sang peut être altéré au point de vue chimique : lorsque nous nous occuperons, par exemple, des gangrènes que l’on rencontre dans certaines affections, nous aurons à rechercher les modifications chimiques qui déterminent ce résultat, soit dans les maladies chroniques, le cancer, la tuberculose, l’albuminurie, le diabète,
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l’état paludéen, soit dans les maladies aiguës, les fièvres graves, lafièvre typhoïde, le choléra, le rhumatisme. L’augmentation de la fibrine, l’inopexie, est le plus souvent la cause de ce phénomène. Nous aurons, du reste, à insister plus tardsur ces détails.
L’intoxication du sang par des venins, par des virus, fournit de nombreux exemples de processus gangréneux.
L’empoisonnement septique joue souvent un rôle important dans la production des gangrènes, et celles-ci présentent alors des caractères de contagion remarquable. C’est dans cette catégorie que nous décrirons ces gangrènes si redoutables que l’on voit survenir à la suite des grands traumatismes et qui ont été indiquées sous des noms divers :
I Gangrène foudroyante,
îeuve ,
j Emphysème gangréneux de Chassaignac,
! Œdème aigu purulent de Pirogoff,
Septicémie aiguë de Terrillon.
La présence de bactéries peut, dans ces cas, permettre l’explication suivante. Les bactéries absorbent l’oxygène du sang, modifient, en d’autres termes, la composition du liquide sanguin, et l’on voit survenir alors ces phénomènes si graves qui indiquent toujours une nutrition profondément altérée. D’autres auteurs ont pensé qu’il y avait dans ces cas des dédoublements catalytiques, dédoublements occasionnés par des matières connues sousle nom de ferments amorphes. Nous discuterons plus tard ces opinions diverses.
Les mortifications produites par le charbon, la pustule maligne, les gangrènes épidémiques des organes génitaux chez les nouvelles accouchées, relatées il y a peu de temps par Vaillard (Paris, 1873), doivent aussi trouver place dans le groupe que nous venons d’indiquer.
En dernier lieu, les maladies du cœur ont été regardées comme entraînant des modifications de circulation capables de
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conduire au processus gangréneux. Cette cause peut être acceptée, mais le plus souvent elle agit clans une limite très restreinte. Sans aucun doute l’on signale bien de temps à autre des phénomènes gangréneux survenant à la suite de maladies du cœur, mais le fait n’est pas en rapport avec la fréquence des lésions cardiaques.
Les maladies du cœur doivent habituellement être considérées comme des causes de détérioration générales occasionnant des perversions nutritives à la suite desquelles surviennent les phénomènes de gangrène.
Gangrène neuropathique. — Il nous reste en dernière analyse à passer en revue le troisième groupe étiologique que nous avons admis : la gangrène par perturbation de l’influence nerveuse, la gangrène neuropathique .
La plupart des auteurs n’ont pas fait intervenir le système nerveux dans la production de la gangrène. Des expériences physiologiques semblaient, en effet, corroborer cette opinion. Ainsi, il y a longtemps déjà, Iiébrard et Wolf avaient sectionné sur des chiens tous les nerfs du membre abdominal, et cependant aucun phénomène de gangrène n’était survenu.
Brown-Sequard a vu, en outre, survivre pendant des mois entiers des animaux sur lesquels la section de la moelle épinière avait été pratiquée; aucune lésion dénutrition n’était survenue dans les parties paralysées, sauf une atrophie générale assez lente, du reste, à se produire.
En 1857, le docteur Zambaco chercha à réagir contre cette opinion, et dans une thèse intitulée : De la gangrène spontanée 'produite par perturbation nerveuse , il affirma que le système nerveux troublé dans ses fonctions pouvait à lui seul déterminer la gangrène, sans aucune autre lésion. Même dans les cas où une altération vasculaire évidente était la cause prochaine des accidents, il soutint que le point de départ était encore dans le système nerveux. Le système nerveux plus ou moins lésé déterminerait consécutivement l’altération des parois artérielles,
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altération qui, eu dernier lieu, deviendrait la cause immédiate de la gangrène ; c’est ce qui arriverait, par exemple, dans les cas d’incrustations calcaires des parois artérielles chez les personnes avancées en âge.
A l’appui de son opinion, l’auteur n’a malheureusement fourni aucune preuve sérieuse et de ce qu’un individu lypémaniaque paralytique a pu présenter des phénomènes gangréneux, sans lésion vasculaire appréciable, on n’est pas cependant autorisé à conclure que la gangrène soit essentiellement d’origine nerveuse.
Nous maintenons néanmoins la division que nous avons indiquée. Des gangrènes de ce genre ont été observées à la suite des affections de la moelle épinière et du cerveau sans qu’il soit nécessaire d’accepter comme vraie l’existence des nerfs trophiques de Samuel. Charcot a fait sur ce sujet de remarquables études. ( Journal de physiologie , 1859 ; Archives de physiologie, 1868 ; Mouvement médical , 1873.)
Dans les cas de paralysie on voit, du 'reste, survenir plus fréquemment les phénomènes de gangrène au niveau des parties comprimées, et cela à des moments où le malade présente encore tous les attributs de la force physique ( decubitus acutus de Samuel) .
Pajet a rapporté l’observation d’un malade qui, après une fracture du radius, eut le nerf médian comprimé par le cal : des phénomènes d’ulcération survinrent au niveau du pouce et de l’index. Dans la plupart de ces observations, vous noterez que les phénomènes de mortification sont toujours précédés de phénomènes inflammatoires primitifs plus ou moins intenses.
Nous rangerons en dernier lieu dans cette série les gangrènes symétriques de Raynaud.
Nous venons d’examiner d’une manière à peu près complète l’étiologie de la gangrène ; cela nous a permis de faire passer rapidement devant vous les divers modes de production du processus gangréneux. Vous ne confondrez pas ces diverses caté-
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gories de gangrènes, que nous avons admises au point de vue étiologique, avec les formes diverses que la gangrène peut présenter: gangrène humide, gangrène sèche, gangrène sénile. Beaucoup d’auteurs ont divisé les gangrènes en gangrènes traumatiques et gangrènes spontanées. Cette division un peu trop générale pourrait être cependant acceptée. Les gangrènes traumatiques représenteraient ce que nous avons appelé les gangrènes morphopathiques, les gangrènes par destruction directe des tissus. Les gangrènes spontanées représenteraient toutes les autres gangrènes survenant en dehors du traumatisme. Mais pourquoi leur donner le nom de spontanées ? Estce que ces gangrènes ne se rapportent pas toutes à une cause bien distincte, altération du sang, des vaisseaux, du cœur, du système nerveux. Pourquoi, dès lors, ne pas accepter une dénomination en rapport avec cette cause immédiate ?
Il est une dernière observation clinique que vous retiendrez, c’est la suivante : en fait d’étiologie, la cause de la gangrène est rarement unique ; telle cause, même directe, n’agira cependant que dans des cas où l’état général du sujet plus ou moins affaissé ne permettra pas une réaction convenable. Les causes, en d’autres termes, se réunissent et se confondent souvent pour produire un résultat unique. L’on pourrait ainsi facilement distinguer des causes prédisposantes et des causes efficientes.
Quelquefois une gangrène spéciale peut être classée dans tel ou tel groupe, suivant la manière dont on envisage l’enchaînement des symptômes : ainsi nous avons placé l’ergotisme gangréneux dans la catégorie des gangrènes produites par le resserrement spasmodique des vaisseaux capillaires -, mais ce resserrement dépend lui- même d’une première intoxication sanguine. Il seraitpar conséquent très possible de placer aussi cet ergotisme gangréneux dans la catégorie des gangrènes par intoxication.
Avant de continuer l’étude de la gangrène, résumons en un tableau synoptique la classification étiologique que nous venons de vous exposer.
C. neuropathique (veOpov, nerf
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Symptomatologie de la gangrène. Quatre périodes : Période des phénomènes précurseurs;— Période de confirmation de la gangrène; — Période de délimitation et d'élimination; — Période de réparation. — Phénomènes précurseurs: modifications de coloration, de circulation, de sensibilité. — Gangrène confirmée. — Phénomènes d'ordre anatomique. — Coloration noire. — Cause de ce phénomène. — Plaques variables suivant les divers tissus. — Production de phlyctènes. — Destruction des cellules; cellules épithéliales, nerveuses ; les éléments du tissu élastique résistent davantage. — Destruction des tissus. — Production d'escarres. — Phénomènes d’ordre physiologique. — Diminution de la chaleur. — Troubles de la sensibilité. — Douleurs de brûlure, de broiement, d'élancements. — Insensibilité. — Cessation de la motilité, de la circulation. — Période de délimitation. — Ligne congestive.
— Sillon d’élimination. — Le sillon d'élimination remplit une fonction de séparation, une fonction de préservation : préservation d’hémorragies, préservation d'accidents septiques. — Période de réparation. — Élimination quelquefois spéciale.
— Enkystement de l'escarre. — Symptômes généraux. — Formes de la gangrène.
— Division de Cruveilhier. — Division de Raynaud. — Division de Picot. — 1° gangrène par cadavérisation ; 2» gangrène sèche; symptomatologie spéciale; 3° gangrène humide. -^Putréfaction des parties. — Différences essentielles entre la gangrène séché et la gangrènehumide. — 4° Gangrène phlegmoneuse. — 5°Gangrène parnécrobiose. — 6° Gangrène ultérieure. — Les phénomènes de nécrobiose sont bien des phénomènes de gangrène. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement.
Messieurs,
Après avoir appelé votre attention sur la définition et sur l’étiologie, envisageons d’une façon générale la symptomatologie de la gangrène. Décrire ces symptômes, c’est étudier ce fpie l’on peut très bien appeler les phénomènes d’anatomie et de physiologie pathologiques de la gangrène.
Les changements qui s’accomplissent dans une partie qui se gangrène peuvent se diviser en quatre périodes, lorsque la gangrène ne se terminé pas fatalement.
Bcrke. _ Puth. chir.
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I A. Période des phénomènes précurseurs.
B. Période des phénomènes de gangrène confirmée ou de confirmation.
G. Période de délimitation et d’élimination.
D. Période de réparation.
Ces phénomènes divers offrent certainement quelques particularités spéciales suivant les espèces de gangrène que nous aurons à décrire plus tard, mais il est possible néanmoins de signaler quelques symptômes communs sur lesquels nous n’aurons pas à revenir à propos de chaque gangrène en particulier.
A. PÉRIODE DES PHÉNOMÈNES PRÉCURSEURS. — CeS phéno mènes comprennent des modifications de coloration, de circulation, de sensibilité :
1° La coloration des parties se modifie souvent dès le début, surtout dans les cas où la gangrène succède à des phénomènes inflammatoires. La teinte rouge inflammatoire devient d’un rouge purpurin, d’un rouge vineux plus prononcé ; on pressent que l’oxygénation du sang fait défaut.
Quelquefois, au contraire, la partie malade est tout d’abord plus pâle, et ce n’est qu’un peu plus tard qu’apparaît la teinte légèrement cyanique et livide que nous venons de signaler. On voit à un moment donné des taches rouges sombres; elles disparaissent tout d’abord dans les premiers temps, sous la pression du doigt ; puis elles persistent.
2° La circulation tout à fait au début se ralentit, et l’on constate des changements circulatoires révélant l’anémie locale.
3° La sensibilité, quelquefois très grande au début, s’émousse rapidement, et l’on constate bientôt, au contraire, une certaine stupeur locale.
B. Période de gangrène confirmée. — Lorsque la gangrène est confirmée, on constate les phénomènes suivants :
Ils peuvent très bien se diviser, d'une part, en phénomènes d’ordre anatomique; d’une autre part, en phénomènes d’ordre
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physiologique. Ils correspondent, du reste, à deux moments d’évolution, deux phases, pour ainsi dire :
Une première phase de fluxion, d 'irritation;
Une seconde phase de décomposition , de modification, de destruction.
Mais souvent il n’est pas possible d’indiquer bien exactement le commencement de l’une et de l’autre de ces deux périodes.
a) Phénomènes d’ordre anatomique delà phase de fluxion. — Les tissus prennent tout d’abord une teinte rouge violacée. Il est facile de se rendre compte de ce fait : la matière colorante du sang abandonne les globules rouges, et se mêlant tout d’abord à la sérosité, elle imprime une couleur spéciale aux tissus que cette sérosité imbibe. Les veines s’accusent à la surface sous forme de traînées d’un rouge sombre. Les tissus se tuméfient, soit par l’effet d’une hypérémie vasculaire plus prononcée qui survient, soit par l’infiltration, dans leurs mailles, des liquides séreux colorés par suite de la première altération des globules rouges.
On voit bientôt les parties affectées se couvrir de plaques à teinte variable, gris verdâtre, rouge brun, noir clair et noir foncé. Racle a voulu donner comme signe absolu que la teinte noire était toujours précédée d’une coloration grise au début; l’observation a quelque chose de vrai, sans pouvoir être formulée cependant d’une façon aussi précise. Du reste, la coloration des plaques varie suivant les divers tissus et les divers organes où le processus gangréneux s’exprime ; ainsi la gangrène des muqueuses offre souvent une teinte seulement grise, la gangrène des poumons, une teinte ardoisée, tirant un peu sur le vert. Dans la gangrène du cerveau, la coloration est verdâtre. Dans la gangrène intestinale, vous verrez souvent une teinte feuille morte, bien connue des chirurgiens. Au niveau des tendons, des nerfs, la coloration normale est presque conservée. Enfin au niveau des muscles, Nélaton a signalé un des premiers une coloration brun violet.
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Dans les parties superficielles, le sérum coloré par le mécanisme dont nous avons parlé pénètre clans le derme et favorise bientôt le décollement de l’épiderme. Grâce à l’imperméabilité de cette dernière couche, le sérum s’amasse sous elle et détermine alors la production des phlyctènes, dites phlyctènes gangréneuses, à contenu plus ou moins trouble et hématique.
b) Phénomènes anatomiques de la 'phase de mortification. — Les phénomènes de destruction et de mortification surviennent ensuite. Ils se produisent tout d’abord au niveau des éléments mêmes des tissus. Leur étude ne pouvait être faite dans les anciens ouvrages de pathologie qui n’indiquent pas cette distinction de l’élément et du tissu ; aussi est-ce dans les traités modernes d’histologie que vous trouverez seulement des indications sur ce sujet.
l°Les cellules subissent tout d’abord une sorte de rigidité cadavérique ; ce premier phénomène dépend de la coagulation des principes albumineux qu’elles renferment.
2° Elles deviennent troubles, comme imprégnées d’une poussière fine.
3° Elles se réduisent eusuite en granulations plus ou moins volumineuses constituant de petites masses appelées à disparaître plus tard.
Rindfleisch, dans son Traité d’ histologie pathologique , a décrit minutieusement ces modifications destructives, pour l’ensemble des divers éléments. Nous nous contenterons de vous indiquer les observations suivantes :
Les fibres du tissu connectif, les fibres musculaires lisses ou striées se modifient rapidement. Les premières deviennent opaques, en sens inverse de l’effet que produit sur elles l’acide acétique; elles segonflent, présentent un aspect granulé, et, per dant la netteté des contours, finissent par se réduire en une masse trouble et mucilagineuse.
Pour la fibre musculaire, la coloration rouge vif est remplacée par une teinte rougeâtre, la striation n’apparaît plus, et la libre
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se réduit en une matière molasse gélatineuse infiltrée dégraissé et de corpuscules de pigment. Quelquefois la modification est différente et l’on voit se réaliser la destruction que l’auteur appelle la désagrégation en disques de Bowman.
La figure ci -jointe vous donnera une idée assez nette dejeette évolution.
Fig. 18. — Dégénérescence des muscles et des nerfs, dans le processus
gangréneux.
Muscles, Disques de Bowman ; — 2. Nerfs
Les éléments nerveux, les fibres élastiques, les cellules épithéliales, résistent habituellement beaucoup plus longtemps; aussi n’est-il pas rare de trouver ces éléments souvent intacts alors que le processus gangréneux est cependant déjà très avancé; cela est vrai surtout pour les cellules épidermiques et pour les fibres élastiques.
Pour les éléments nerveux une observation doit être signalée: les gros troncs nerveux résistent longtemps, mais leurs ramifications plus fines se dissocient, au contraire, assez rapidement.
La destruction des éléments conduit tout naturellement à la destruction des tissus. L’on voit alors, à un moment donné, les parties affectées de gangrène former des escarres plus ou moins étendues, molles ou sèches, noires verdâtres ou quelquefois jaunâtres. Nous les décrirons plus complètement dans un instant, en nous occupant des formes spéciales de la gangrène.
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Pendant que s’accomplissent ces changements anatomiques , on constate des phénomènes d’ordre physiologique. Nous en présenterons la description pour les deux périodes de fluxion et de destruction.
c) Phénomènes d'ordre 'physiologique de la période de fluxion et de destruction. — 1° La chaleur diminue tout d’abord dans la région atteinte. Il est facile, du reste, de se rendre compte de la cause de ce phénomène, puisque la sang cesse d’arriver dans les parties et que les actes nutritifs sont suspendus. La température des parties tend ainsi à se mettre en équilibre avec le milieu ambiant. Dupuytren avait essayé de soutenir que cette température s’abaissait dans des proportions plus grandes, cette opinion ne mérite pas d’être discutée. L’abaissement de température est un symptôme d’une importance capitale, et c’est ce symptôme qui bien souvent éveille tout d’abord l’attention du chirurgien.
2° Gomme troubles de la sensibilité, voici habituellement ce que l’on constate au début de cette période. Le malade accuse quelques fourmillements, si la gangrène existe au niveau des extrémités; il se plaint quelquefois de douleurs violentes : tantôt ces douleurs s’expriment sous la forme de sensation de brûlure, tantôt sous la forme de sensation de broiement ou d’élancements. A un moment donné, les parties deviennent complètement insensibles. Ges phénomènes s’expliquent assez bien par les détails d’anatomie pathologique que nous venons de vous indiquer. Les nerfs, avons-nous dit, résistent longtemps; ce fait explique les douleurs que les malades ressentent, et comme les extrémités périphériques s’altèrent, au contraire, assez rapidement, on peut ainsi s’expliquer les fourmillements du début.
Lorsque les éléments nerveux sont détruits, l'insensibilité est complète. On peut, à ce moment, traverser avec une épingle les parties les plus sensibles sans éveiller la moindre douleur.
PÉRIODE DE DÉLIMITATION ET D’ÉLIMINATION
3° La motilité se perd à un moment donné comme la sensibilité. Les désordres anatomiques que nous avons signalés au niveau des fibres musculaires rendent compte de ce symptôme. 4° La circulation cesse complètement. En un mot, la chaleur diminue, la sensibilité s’éteint, la motilité cesse, la circulation s’abolit.
A ce moment, les parties exhalent une odeur particulière. Nous reviendrons sur l’étude de ce phénomène à propos de l’examen de la gangrène humide en particulier.
Nous venons d’analyser les phénomènes anatomiques et phy- ■ siologiques de la gangrène confirmée dans les deux premières périodes; viennent ensuite ce que nous avons appelé la période de délimitation et la période de restauration.
Voici, en peu de mots, en quoi ce dernier travail pathologique consiste.
G. Période de délimitation et d’élimination. — 1° Sur les limites des parties gangrenées, lorsque la marche du processus n’est pas fatalement progressive, on voit, à un moment donné, apparaître une ligne d’un rouge plus ou moins vif.
2° Cette ligne rouge cesse brusquement au niveau des portions gangrenées ; elle se perd par des dégradations de teinte de plus en plus normales dans la zone encore intacte. On peut donner à cette ligne la dénomination de ligne congestive : elle acquiert habituellement de 1 à 5 centimètres de hauteur.
3° Après trois ou quatre jours, on voit se former à la limite extrême une petite crevasse, qui ne tarde pas à se creuser pour constituer alors un sillon (sillon d'élimination). Il semble vraiment à ce moment que l’on ait pris un bistouri pour creuser la séparation entre les parties restées saines et celles qui ont été mortifiées.
4° De la profondeur de ce sillon suinte constamment un pus sanieux, mélangé de pus normal et de détritus gangréneux. Ce
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sillon creuse peu à peu les tissus plus profonds et pénètre meme au-dessous de l’escarre. L’escarre se trouve ainsi, à un moment donné, complètement séparée, et peut alors s’éliminer.
5° Cette séparation s’opère, en général, en douze ou quatorze jours ; mais bien souvent ce travail d’élimination comporte un temps beaucoup plus long, surtout lorsque la mortification a été plus profonde et qu’elle a frappé des aponévroses et des tendons. La gangrène des os exige toujours plusieurs mois, et lors qu’une grande portion d’un membre a été atteinte, il faut également plus de temps pour que la séparation puisse s’effectuer.
En résumé, cette séparation dépend :
a) Du volume des parties mortifiées ;
c) De l’état général du malade, de ses forces, de son énergie vitale.
6° En même temps que le sillon est le siège de cette inflammation disjonctive ou éliminatrice, il se fait à ce niveau un travail de sécrétion plastique. Ce travail joue, dans le processus gangréneux, un rôle des plus importants. Grâce à lui, les vaisseaux sont oblitérés. Cette oblitération, d’une part, empêche l’hémorragie de se produire, à mesure que la division se fait ; d’une autre part, elle empêche dans une certaine limite l'absorption des produits septiques.
Il y a là vraiment un phénomène de physiologie pathologique des plus importants et des plus spéciaux. Ce sillon d’élimination a pour ainsi dire deux fonctions à remplir :
ia) Une fonction de dissociation, de séparation; b) Une fonction de préservation ; préservation de l’hémorragie et préservation de l’empoisonnement septique.
Dans certains cas, cette dernière fonctionne se réalise, du reste, qu’incomplètcment, et l’on voit alors survenir soit des
b) De leur nature:
PÉRIODE DE RÉPARATION — SYMPTOMES GÉNÉRAUX
hémorragies, soit des symptômes plus ou moins graves d'intoxication septique.
Quelquefois l’escarre se trouve placée au niveau d’une cavité séreuse, l’élimination peut amener dans ces conditions la perforation de la membrane séreuse, et les liquides grangréneux versés alors dans la cavité suscitent une inflammation presque toujours fatale.
7° Souvent dans les parties placées au-dessus du sillon d’élimination, l’on constate une augmentation thermométrique de 2° à 3°. Cette élévation de température est, du reste, facile à interpréter. La dilatation des artères collatérales amène dans les vaisseaux restés libres une plus grande quantité de sang ; il y a à ce niveau une inflammation légère, dès lors augmentation de chaleur.
D. Période de réparation. — Une fois séparée, l’escarre s’élimine; il reste alors à la place une plaie plus ou moins simple ; la cicatrisation achève ensuite la réparation. Inutile d’in sistersur cette période qui ne présente rien de spécial.
Quelquefois la nature réalise un procédé de séparation un peu différent, lorsque l’escarre, par exemple, existe dans un organe parenchymateux. Une fois séparée des parties saines, elle s’enkyste par suite de l’organisation autour d’elle de tissu conjonctif. Il se produit alors comme un véritable kyste isolant. Cela se voit surtout, comme nous l’étudierons bientôt, dans les cas de gangrènes à processus putride. Ainsi, il y a quelques années, Woillez a publié à ce sujet une observation bien remarquable. 11 s’agissait d’un malade atteint de gangrène du poumon, après trois ou quatre mois d’amélioration, le malade mourut et l’on trouva dans le poumon une large excavation tapissée par une membrane de nouvelle formation et renfermant quelques produits gangréneux.
Symptômes généraux. — Pour achever l’histoire complète delà gangrène en général, nous devrions passer aussi en revue les symptômes généraux : ces symptômes généraux varient
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surtout d’après les diverses formes et les diverses espèces de gangrènes; nous aurons aies décrire lorsque nous nous occuperons de ces divers sujets; mais dès maintenant il est quelques observations que nous devons noter.
Les symptômes généraux à la suite de gangrène surviennent surtout au moment où le sillon a tracé la démarcation entre les parties vivantes et les parties mortifiées, principalement lorsque la marche de cette mortification a été rapide et que les vaisseaux n’ont pas eu le temps de s’oblitérer. Ce sont le plus souvent des symptômes d’intoxication septicémique toujours graves, fréquemment mortels : les malades sont accablés ; souvent un frisson ouvre la fièvre, puis le pouls devient plus rapide, la température augmente, les traits s’altèrent, et, en définitive, le malade tombe dans un état de collapsus qui le conduit à la mort .
Quelquefois vous constaterez des symptômes différents; ainsi, dans les cas de gangrènes humides, on peut voir survenir des phénomènes d’embolies à la suite de la désagrégation des caillots que le processus gangréneux a produits dans les vaisseaux.
La terminaison fatale n’est pas toujours la règle, et dans quelques cas l’on voit s’établir des phénomènes de réaction salutaire qui permettentà la guérison de se réaliser.
Avant d’étudier les formes de la gangrène, nous tenons à vous présenter l’ensemble de cette symptomatologie que nous venons de passer en revue.
SYMPTOMATOLOGIE DE LA GANGRÈNE EN GÉNÉRAL
i* Période des phénomènes précurseurs. . . .
1° La coloration des parlies se modifie.
2' Souvent, anémie locale.
3° Quelquefois, surtout dans les cas de gangrène survenant à la suited inflammation, teinte asphyxique purpurine. 4° Sensibilité exaltée, puis diminuée.
A. Phénomènes d’oiidre anatomique
1° Les tissus prennent tout d’abord une
2° Période de gangrène confirmée.
Phase de fluxion
Phase de destruction.
Symptômes / locaux.
3“ Période de délimitation et de séparation.
4“ Période de restauration.
Symptômes généraux. . . <
teinte rouge plus violacée.
2° Hypérémie vasculaire.
3“ Plaques à teintes variables.
Phlyctènes.
J Rigidité cadavérique de la cellule.
Trouble de la cellule.
Dégénérescence granulograisseuse.
Destruction 1 Disparition.
des /Destruction de la fibre du éléments, j tissu cellulaire.
j Destruction de la fibre musculaire.
Persistance de la cellule de l’épiderme, des fibres élastiques, de la cellule ner- ^ veuse.
| Destruction # .
1 des tissus. . j Production de 1 escarre.
B. Phénomènes d’ordre physiologique
. , .. . . j Moins de sang.
1° Chaleur diminuée, j *Tl . .
1 Nutrition dimin.
2° Souvent douleurs très violentes au
début, puis insensibilité.
! Dégénérescence de la cellule musculaire.
4° Circulation abolie.
5° Odeur.
1“ A la limite des parties gangrenées, ligne d’un rouge vif; ligne dite congestive.
2° Crevasse, sillon.
3” Travail de suppuration.
4° Travail de réparation (obstruction des vaisseaux) s'oppose aux hémorragies, diminue les dangers de septicémie.
5’ Quelquefois eiikystement de l’escarre (observ. de Woillez).
6“ Au-dessus du sillon, augmentation de chaleur des parties.
Succède à la chute de l’escarre.
Cicatrisation.
Se produisent surtout au moment de la séparation de l’escarre.
Seplicémie.
Embolies.
Quelquefois réaction et guérison.
Phase de fluxion et de , destruction.
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Des formés de la gangrène. — Nous venons dépasser en revue les caractères communs à peu près à toutes les gangrènes; examinons maintenant les diverses formes que celles-ci peuvent revêtir.
En réalisant ce programme, nous achèverons notre première description symptomatologique, puisqu’il était naturellement impossible de faire, dans une étude générale, une analyse complète.
Les formes de la gangrène sont multiples.
Gruveilhier, dans son Traité d’anatomie 'pathologique, avait distingué trois formes essentielles de gangrènes et deux formes accessoires.
Gomme formes importantes, il admettait:
^ l°La gangrène par cadavérisation;
I 2° La gangrène sèche ou avec momification ;
\ 3° La gangrène humide ou avec putréfaction.
Gomme formes accessoires, il décrivait la gangrène ulcéreuse ou progressive, celle qui préside à la formation des ulcères, et, en dernier lieu, la gangrène par ramollissement pultacé. Maurice Raynaud, dans son article du Dictionnaire de Jaccoud ramenait les diverses formes de gangrène à quatre types principaux:
11° La gangrène par cadavérisation;
2° La gangrène sèche;
3° La gangrène humide; v 4° Les infarctus viscéraux.
Cette classification a été élargie encore par Picot qui, d’après les idées de Robin, admet un cinquième type, la gangrène de l’anthrax, du furoncle et du phlegmon diffus.
En combinant ces diverses données, nous acceptons la classification suivante :
1° La gangrène par cadavérisation, ou le dessèchement simple des tissus;
2° La gangrène sèche ou par momification ;
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3° La gangrène humide ou gangrène avec processus
putride;
4° La gangrène spéciale de l’anthrax, du furoncle, et
J du phlegmon diffus ;
[ 5° La gangrène par nécrobiose : infarctus;
\ 6°La gangrène ulcéreuse ou moléculaire.
Nous vous décrirons les cinq premières formes; nous laisserons de côté seulement la gangrène ulcéreuse ou moléculaire que nous indiquons, mais dont nous aurons à vous présenter l’histoire d’une manière complète seulement à propos de l’ulcération.
1 0 Gangrène par cadavérisation. — Cette dénomination a été proposée par Cruveilhier. La gangrène par cadavérisation, par dessèchement simple, d’après l’expression de Picot, représente, pour ainsi dire, la mort instantanée des parties et leur conservation connue si elles avaient été embaumées. Les parties mortes apparaissent sous l’aspect de celles d’un cadavre frais ou d’un membre que l’on vient d’amputer. Quesnay avait déjà décrit ce qu’il appelait la gangrène blanche. Les exemples en sont, du reste, très rares. La plupart des auteurs de chirurgie n’en citent [aucune observation; Cruveilhier en a cependant rapporté un fait dont il a été témoin, et qui peut donner une idée assez précise de la symptomatologie de cette forme gangréneuse : « Une malade de quatre-vingt-quatre ans, affectée d’une hypertrophie du cœur, depuis plusieurs années, est prise tout à coup d’une douleur très vive au pied et à la jambe gauches, douleur qui va en augmentant et arrache des cris aigus. Le pied et la jambe sont d’un froid glacial, d’une pâleur cadavéreuse, et pourtant la pression la plus légère ne peut être supportée; paralysie complète du pied. »
Pour Cruveilhier, la cause de cette gangrène, dépendrait surtout d’une interception complète et rapidement survenue du cours du sang artériel. Si l’état des parties gangrenées se maintenait ainsi, la définition que nous avons critiquée se trouverait,
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au contraire, justifiée, et l’on pourrait dire avec raison que la gangrène est la mort d’une partie de l’organisme ; mais, le plus souvent, l’état de cadavérisation peut être considéré seulement comme la première période de la gangrène. A cette première période en succède bientôt une seconde, qui peut aboutir soit à la gangrène sèche, soit à la gangrène humide.
Picot a fait observer avec assez de justesse que cette sorte de mortification s’observe dans les os nécrosés, qui conservent effectivement leur forme, leur aspect, et dont les ostéoplastes restent parfaitement intacts.
Quelques auteurs regardent aussi comme un phénomène semblable le dessèchement du fœtus dans les grossesses extrautérines ou quelquefois gémellaires lorsque la mort à été prématurée. Dans ces cas, la masse fœtale est presque toujours entourée d’une enveloppe calcaire. Le fait indique que les éléments qui existaient en premier lieu ont continué à subir quelques modifications spéciales.
2 o Gangrène sèche. — Les parties gangrenées se présentent souvent avec les caractères qui constituent ce que l’on a appelé la forme sèche de la gangrène.
Voici à propos de cette forme de gangrène les indications que vous aurez à retenir:
1° La peau prend tout d’abord une teinte violacée qui arrive bientôt à la teinte d’ébène, à la couleur du noir le plus foncé, celle que l’on voit, par exemple, dans les brûlures au sixième degré. Cette coloration paraît tenir à la destruction des globules rouges et à la pénétration des tissus par des granulations d’hématosine.
2° Les parties molles se ratatinent et prennent un aspect semblable à celui de la viande fumée.
3° Tout en conservant à peu près leur forme primitive, les parties molles desséchées, racornies, contractent une dureté ligneuse; on dirait une momie égyptienne, et comme l’indique Cruveilhier, elles en conservent l’inaltérabilité.
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4° Cette persistance clans la configuration extérieure est quelquefois remarquable jusque clans les moindres détails; ainsi les rangées des papilles de la peau apparaissent souvent plus qu’à l’état normal, à cause de l’amincissement do l’épiderme.
5° En sectionnant les parties, on trouve au milieu des tissus de petits grains noirs, quelquefois de la grosseur d’une tête d’épingle, habituellement de 3 g à 7 g. Ces grains sont d’ordinaire d’une dureté si grande qu’en les laissant tomber ils rebondissent comme une petite pierre. On les prendrait pour de petits morceaux de charbon : ce sont des concrétions sanguines. Valentin et Demmeleur ont donné le nom de corpuscules gangréneux. Raynaud les a considérés comme des éléments normaux des tissus, éléments déformés et incrustés de matière colorante ; cette opinion n’a pas prévalu.
Lorsque l’on parvient à séparer du corpuscule gangréneux une petite portion et qu’on l’examine au microscope, on voit apparaître une belle couleur purpurine. Si l’on ajoute de l’éther on la dissout, et le liquide prend alors une teinte rose.
6° Quelquefois on voit à la surface des parties gangrenées ' apparaître des phlyctènes; le fait est rare, du reste. Raynaud a consigné une observation particulière, c’est que le liquide de la phlyctène peut quelquefois ne pas être placé directement sous l’épiderme, mais bien dans les premières couches du derme.
7° Les éléments mêmes des tissus présentent souvent fort peu d’altérations ; quand ces altérations existent, ce sont les modifications destructives que nous avons indiquées déjà, en particulier pour les fibres musculaires striées, la destruction en disques de Bowman.
8° La gangrène sèche existe plus particulièrement aux membres ou du moins au niveau des parties placées à l’extérieur. Cruveilhier a rapporté cependant quelques exemples de gangrène qu’il a décrits sous lenom de gangrène sèche des poumons.
9° L’odeur de la gangrène sèche est habituellement beaucoup moins fétide que celle de la gangrène humide.
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10° Consignons en dernier lieu l’observation suivante : comme les produits septiques sont en moins grande quantité et que les vaisseaux sont presque toujours complètement obli- 1 3rés, les accidents septiques sont moins à redouter, et l’on peut voir souvent des malades atteints de gangrène sèche conserver pendant un temps quelquefois très long les parties ainsi mortifiées, sans présenter des phénomènes généraux très graves. Cruveilhier a cité, par exemple, l’observation d’un jeune enfant qui conserva pendant plusieurs années une jambe momifiée. Le malade continuait à se servir de son membre comme il aurait fait d’une jambe de bois.
En résumé ce qui caractérise surtout la gangrène sèche, c’est :
Sla diminution considérable de la quantité d’eau, le dessèchement des parties, la proportion plus grande du carbone.
La diminution de l’eau au niveau des parties gangrenées peut s’expliquer assez facilement : l’épiderme est habituellement détruit, l’évaporation des parties aqueuses se fait alors facilement ; de plus, comme de nouveaux liquides ne peuvent plus pénétrer au niveau des parties malades par le fait de l’oblitération artérielle réalisée complètement dès le début, et que la résorption des veines et des lymphatiques peut encore continuer à faire disparaître ceux qui existaient, on comprend très bien le dessèchement qui se prononce d’une façon si accentuée.
Pour se rendre compte de la proportion plus grande de carbone, on peut accepter l’interprétation suivante :
Lorsque la gangrène sèche se manifeste à la suite de l’action du calorique, dans les brûlures profondes, la combinaison de l’hydrogène et de l’oxygène des tissus s’effectue sous l'influence de la haute température : le carbone dégagédes combinaisons protéiques est alors mis à nu. Il en est à peu près de même lorsqu’un acide puissant mortifie les tissus j l’hydrogène et
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l’oxygène des parties atteintes se combinent pour fournir l’eau que l’acide absorbe et le carbone reste. Quand il s’agit de gano-rènes sèches produites d’une façon différente, par oblitération artérielle, par exemple, les oxydations interstitielles se modifient, le peu d’oxygène qui reste suffît pour oxyder l’hydrogène et l’azote des combinaisons protéiques. Le mouvement est trop imparfait pour qu’il puisse se produire de l’acide carbonique, et dans ces cas le carbone apparaît en plus grande quantité.
3° Gangrène humide. — Les parties gangrenées peuvent se présenter sous une forme spéciale qui constitue ce que l’on appelle la gangrène humide.
La gangrène humide ne diffère pas essentiellement de la > gangrène sèche que nous venons de décrire, mais les tissus affectés présentent en plus tous les caractères des matières animales en putréfaction.
Les phénomènes que cette forme de gangrène comporte peuvent se diviser en deux catégories, suivant que la gangrène humide est superficielle ou profonde.
Dans le premier cas, la gangrène existe au niveau de la peau , des muqueuses, ou au niveau d’une plaie. Dans le second, la mortification compromet une épaisseur plus ou moins considérable des tissus ; elle procède habituellement par îlots irréguliers qui finissent peu à peu par se confondre.
Dans l’un et l’autre cas, on voit survenir ce que l’on désigne souvent sous le nom de putrescence, c’est-à-dire que la coloration des parties devient d’un gris terne à peu près uniforme, que la fétidité est plus accentuée, et qu’il se produit une véritable dissociation moléculaire.
Voici, du reste, un exposé plus complet de la scène pathologique.
1° Les tissus se dissocient rapidement, leurs éléments mêmes se détruisent, en présentant les modification-s que nous avons déjà indiquées, et l’on voit apparaître ce que l’on appelle la sanie gangréneuse. Cette sanie gangréneuse est le résultat de
Bürne. — Pulli. chir.
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la putréfaction des parties mortifiées. La composition de ce liquide dépend naturellement du siège de la gangrène, et l’on pourrait dire d’une façon assez juste qu’il existe autant de sanies gangréneuses que de gangrènes particulières de telle ou telle partie. Ainsi la gangrène du poumon fournit nécessairement un liquide autre que la gangrène des parties périphériques; l’odeur repoussante et la couleur sale, gris verdâtre, constituent cependant deux caractères généraux et communs. Virchow, un des premiers, a indiqué, en outre, que l’addition d’acide nitrique déterminait habituellement une teinte rosée.
2° La putréfaction entraîne des modifications chimiques spéciales qui aboutissent à la création de produits particuliers. Les uns sont gazeux : lorsqu’ils se développent en grande abondance, ils s’infiltrent dans les tissus et produisent un emphysème considérable. L’on perçoit souvent au niveau des tissus gangrenés une crépitation fine et serrée qui est l’indice de cette infiltration gazeuse au milieu des tissus en voie de destruction. Quelquefois les gaz s’infiltrent dans le tissu cellulaire même des parties saines ; nous insisterons davantage sur la production de ce phénomène en nous occupant des gangrènes traumatiques. La présence des gaz explique l’odeur fétide des parties gangrenées. Ainsi l’on constate habituellement de l’acide sulfhydrique, de l’ammoniaque, du sulfhydrate d’ammoniaque, de l’acide valérianique et de l’acide butyrique, plus rarement de l’hydrure de phosphore et des carbures d’hydrogène inflammables (Demme). D’autres fois, les produits nouveaux se précipitent sous forme solide, et l’on trouve alors une nouvelle quantité de corps nouveaux : des urates, du butyrate d’ammoniaque, de la margarine. La margarine consiste, on le sait, en une combinaison de deux corps gras : la stéarine et la palmitine ; elle se dépose à l’état cristallin. On la voit alors sous forme de fines aiguilles isolées ou réunies autour d’un centre commun à la façon des rayons d’une étoile.
Dans la gangrène du poumon, du foie, de la rate et du pan-
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créas, Rindfleisch a constaté la présence de la leucine et de la tyrosine.
Il a décrit avec soin les formes diverses que peut présenter au milieu des détritus gangréneux le phosphate ammoniaco -magnésien. Il représente souvent un prisme rhomboïdal vertical, ressemblant à un couvercle de cercueil.
C’est dans les cas de gangrène humide que l’on rencontre surtout les corpuscules gangréneux de Dernme, que nous avons déjà décrits.
3° Vous trouverez, en outre, des granulations pigmentaires qui peuvent se diviser en deux catégories :
a) Les unes dépendent de modifications de la matière colorante du sang. On voit, dans ce cas, un pigment de couleur rouille formé par des granulations ou des amas de granulations dont la coloration va du jaune jusqu’au brun rougeâtre foncé; ces éléments ressemblent assez exactement, soit à l’hématine, soit àl’hématoïdine.
b) D’autres sont indépendantes de la matière colorante du sang: on les considère habituellement comme de petits fragments de sulfure de fer.
c) Enfin l’on trouve dans la sanie gangréneuse des myriades d’infusoires. Ce sont plus particulièrement des bactéries et des vibrions,
monas crepusculum, bacterium termo , bacterium catenulci ; quelquefois des spores de cryptogames, aspergillus, oïdium.
Les figures suivantes (p. 356) vous donneront une idée assez nette de ces divers produits.
La production d’organismes vivants dans les parties gangrenées mérite une attention toute particulière. Ces êtres microscopiques ne sont pas le plus souvent une conséquence de la fermentation putride; il en sont, au contraire, comme l’a démontré Pasteur, les agents essentiels. Leur présence joue par conséquent un rôle considérable dans la production de la gangrène
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humide, et il est très possible, comme nous le verrons bientôt, que des gangrènes humides à processus spéciaux dépendent essentiellement de la présence de tel ou tel microzoaire.
Fig. 19. — Détritus gangréneux.
a, Cholestérine ; — b. leueine ; — c, stéarine ; — il, cl, il, corpuscules gangreneux ; — e , c, e, e. bactéries.
Fig. 20. — Détritus gangréneux.
a, Phosphate ammoniaco- magnésien ; — b, b, b, carbonate de chaux;— c.c, urate d'ammoniaque; — d, d, stéarine; e,e, cholestérine ; — f, corpuscules gangréneux; — p, <7, <7, bactéries de diverses formes.
En résumé, comme modifications chimiques spéciales se produisant dans la gangrène humide, les recherches de Raynaud ont démontré surtout les trois phénomènes suivants :
il0 Une plus forte proportion d’eau que dans les tissus sains.
2° Une augmentation de la graisse. (Dès 1847, Vogel et Michea avaient déjà signalé le fait.)
S° Une diminution du carbone.
Ces trois phénomènes paraissent dus à la combustion réelle
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qui se produit pendant la putréfaction; sous cette influence, il se forme de l’eau par combinaison de l’oxygène et do l’hydrogène. Les composés albuminoïdes se transforment, en effet, engraisse. Wurtz, en faisant putréfier la fibrine, a obtenu plusieurs composés des acides gras, et l’on a pu constater, dans les mêmes conditions, la transformation de l’albumine cuite. Enfin une partie du carbone est transformée en acide carbonique.
La gangrène humide comporte donc surtout le caractère distinctif suivant :
A la destruction des tissus s’ajoutent en plus les symptômes du processus putride. Ces symptômes aboutissent :
: à la présence de la sanie gangréneuse ; à la formation des gaz ;
— des granulations pigmentaires ;
— des corpuscules granuleux;
des produits insolubles tels
la margarine, la tyrosine, la leucine,
aux trois modifications chimiques que nous venons de signaler
^uej le phosphate ammoniaco - magnésien .
à l’apparition de mycrozoaires;
la plus grande proportion d’eau,
l’augmentation de la graisse, la diminution du carbone.
Ainsi présenté, j’espère que ce tableau, quoique restreint, vous permettra de bien fixer dans votre esprit l’ensemble de cette symptomatologie habituellement assez difficile à étudier dans les auteurs.
Physiologie pathologique comparée de la gangrène sèche et de la gangrène humide. — Après avoir examiné la gangrène sèche et la gangrène humide, rappelons quelques traits distinctifs de ces deux formes, pour mieux saisir le mécanisme de leur physiologie pathologique.
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1° Dans la gangrène sèche, avons-nous dit, il y a : Augmentation du carbone,
Dessèchement des parties,
Diminution considérable de la quantité d’eau.
2° Dans la gangrène huftiide :
Diminution du carbone,
Augmentation de la quantité d’eau,
Augmentation de la proportion des graisses.
3° Dans la gangrène sèche :
L’arrêt de la circulation artérielle est complet;
Les liquides peuvent se résorber par les veines et les lymphatiques qui continuent à fonctionner dans une certaine limite; ils s’évaporent sur place, l’épiderme étant détruit. Le carbone reste en excès, ne trouvant plus d’oxygène pour se combiner et faire de l l'acide carbonique.
4° Dans la gangrène humide :
Les veines et les lymphatiques sont oblitérés, l’épiderme est conservé;
Les liquides séjournent, le processus putride s’affirme; Un certain mouvement de décomposition permet au carbone de disparaître sous forme d’acide carbonique;
\ Les substances protéiques se changent en graisse.
Gudin avait essayé de soutenir, en s’appuyant sur quelques observations assez peu nombreuses, du reste, que la gangrène humide correspondait à un trouble circulatoire survenu au niveau des veines; que la gangrène sèche dépendait, au contraire, d’une oblitération artérielle. Cette théorie ne peut être soutenue.
L’opinion de Racle semble plus juste. D’après cet auteur, la gangrène sèche nécessiterait pour sa production une interruption complète de la circulation. Dans les cas de gangrène humide, la circulation ne serait interrompue, au contraire, que d’une manière incomplète.
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Il nous reste à vous parler des deux dernières formes de la gangrène que nous avons admises, la gangrène phlegmoneuse et celle qui constitue les infarctus viscéraux.
Quatrième forme de gangrène. Gangrène phlegmoneuse. ___ Cette forme de gangrène paraît spéciale à certaines inflammations, surtout à celles du tissu lumineux. Les parties mortifiées représentent les bourbillons du furoncle, de l’anthrax, du phlegmon diffus. Nous aurons à nous en occuper plus tard d’une manière plus complète.
D’après Robin, on trouverait dans les tissus ainsi gangrenés un grand nombre de granulations jaunes, irrégulières, en partie de nature graisseuse, en partie de nature protéique. L’on ne constate habituellement ni odeur ni processus putride. Nous décrirons, du reste, plus complètement ces phénomènes quand nous nous occuperons des tumeurs inflammatoires phlegmoneuses.
Cinquième forme de gangrène. Nécrobiose. — La cinquième forme de gangrène est constituée par ce que Picot a appelé le ramollissement simple. C’est le processus auquel les Allemands ont donné le nom de nécrobiose. Nous aurons l’occasion de le décrire bientôt en nous occupant de la question des infarctus viscéraux. Ce processus est intimement lié à ce fait qu’une partie d’un organe soustraite à l’influence de l’air atmosphérique se trouve, à un moment donné, privée de circulation.
Le mot de nécrobiose, pour désigner l’ensemble des phénomènes qui se produisent dans ces condition s est certainement assez bizarre; qu’il signifie mort d’un organe vivant, vie d’un organe mort, peu importe. Mais le mot ne fait rien à la chose et il est surtout nécessaire de spécifier si ces phénomènes sont bien une forme de la gangrène ou s’ils constituent un acte pathologique complètement différent. Or, les raisons suivantes permettent, nous croyons, de conclure dans un sens d’identité :
1° La cause est exactement la même: cette cause est, dans les deux cas, l’oblitération artérielle.
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2° Ce fait fondamental aboutit également à la cessation progressive de la nutrition dans les parties privées du liquide nutritif.
3° Souvent la véritable gangrène des organes externes coïncide avec des infarctus viscéraux, et, depuis que cette dernière question est mieux connue, les observations de coïncidence sont de plus en plus fréquentes. Bien souvent même il est possible de constater à la fois dans le même organe des traces de véritable gangrène et en même temps des lésions d’infarctus.
Donc la nécrobiose est bien une forme de gangrène se faisant à l’abri du contact de l’air.
Nous avons dû vous indiquer simplement pourquoi nous acceptions cette cinquième forme de gangrène. Nous nous réservons, nous le répétons, de la décrire bientôt complètement, à propos des infarctus viscéraux.
Gangrène ulcéreuse. — Nous ne ferons que mentionner aussi la sixième forme de gangrène que nous avons admise. Nous aurons à nous en occuper seulement lorsque nous traiterons de l’ulcération.
L’étude que nous venons de faire des formes de la gangrène nous permet de ne pas insister sur la marche et sur la terminaison de ce processus morbide. Ajoutons cependant que la gangrène peut être quelquefois circonscrite, quelquefois diffuse, et qu’ enfin les formes diverses que nous avons décrites peuvent souvent se combiner entre elles. Ainsi, dans la gangrène des vieillards, vous rencontrerez quelquefois la forme sèche à la surface des tissus mortifiés, tandis que les parties profondes présenteront les symptômes de la gangrène à processus putride. D’autre part, nous venons de vous faire observer que l’on rencontre fréquemment chez le même malade des symptômes de gangrène et des symptômes d’infarctus.
Le tableau général vous permettra d’envisager d’un seul coup d’œil ces formes diverses.
FORME DE LA GANGRÈNE
FORMES DE LA GANGRÈNE
1“ La gangrène par cadavérisation ;
2" La gangrène sèche ;
3° La gangrène humide;
4° La gangrène phlegmoneuse ;
5" La gangrène par nécrobiose ;
6’ La gangrène par ulcération.
Bien décrite par Cruveilhier. — Gangrène blanche de Quesnay. — C'est la mort des parties restant comme celles d'un V Gangrène de ca- I cadavre.
davérisation. . .] Séquestre des os. — Fœtus desséché dans les grossesses
/ extra-utérines. — Fœtus mort prématurément dans quelques 1 grossesses gémellaires.
1° Teinte violacée. — Teinte d'ébène. — Destruction des globules sanguins et pénétration des tissus par des granulations de matière colorante.
2’ Ratatinement des parties.
3“ Dureté ligneuse. — Momification. — Inaltérabilité des parties. 4° Corpuscules gangréneux de Valentin et Demme.
I 5’ Quelquefois phlyctènes. — Obs. de Raynaud. — Le liquide
Nous distinguerons :
J s'infiltre dans le derme lui-même.
2- Gangiene seche. q» Quelquefois destruction élémentaire, mais rarement.
7" Siège spécial aux membres. — ■ Quelquefois gangrène sèche du poumon (Cruveilhier).
8° Peu de symptômes généraux. — Durée très longue.
11" Sécheresse des parties; peu d’eau.
2° Dessèchement.
3" Augmentation de la proport ion de carbone.
I 1’ Putréfaction des tissus.
j 2‘ Sanie gangréneuse en rapport avec la gan gréne de telle ou telle partie.
3" Production de produits gazeux : emphysème.
3" Gangrène humide, gangrène avec processus putride. .
4" Gangrène
phleg- j
moneuse.
5* Gangrène
nécro-
biotique,
nécro- \
biose. . .
ô" Gangrène
ulcé- i
reuse.
Odeur.
4° Produits solides. I
Margarine. Stéarine. 1 1° Matière colorante du Palmitine. Leucine. I sang modifiée.
Caractère /Tyrosine. Corpuscules j 2° Fragments de sulfure ' \ gangrénenx. Granula- I de fer.
tions pigmentaires. . I
5” Infusoires. — Organismes microscopiques.
11° Plus d’eau dans les parties gangrenées.
2» Augmentation des graisses.
3° Diminution du carbone.
Bourbillon des furoncles, des anthrax, du phlegmon diffus. — Granulations jaunes (Robin). Pas d’odeur. Pas de processus putride.
/ Causes identiques.
La nécrobiose est bien un phénomène) Effets semblables, de gangrène. j Coïncidence des deux
V phénomènes.
Sera étudiée à propos des ulcères.
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Avant d’examiner les gangrènes en particulier, nous devons • encore examiner le diagnostic à un point de vue général, le pronostic et le traitement.
Diagnostic. — Le diagnostic de la gangrène est habituellement facile, du moins dans la période de confirmation; mais au début, les symptômes peuvent être très difficiles à bien apprécier.
Voici quelques observations dont vous devrez vous souvenir :
1° Se méfier quelquefois de certaines colorations noirâtres qui peuvent être dues à l’action de quelques topiques, ceux, par exemple, contenant des préparations de plomb.
2° Se méfier de certaines colorations ecchymotiques ; ainsi dans les cas de plaies d’armes à feu, il est facile d’être induit en erreur. L’odeur, la sensibilité ou l’insensibilité des parties, l’adhérence ou non de l’épiderme aux parties profondes sont des symptômes qui vous permettront d’affirmer votre opinion dans un sens ou dans un autre.
3° Pour ce qui est de la pourriture d’hôpital et de la diphté— roïde des plaies, nous insisterons ultérieurement sur les caractères qui permettent de distinguer les fausses membranes des escarres proprement dites.
Nous ferons ressortir, par exemple, les différences que l’on peut indiquer au point de vue de l’odeur, de la composition chimique, de la consistance, du mécanisme de la production.
Les fausses membranes sont, après tout, des produits de sécrétion; l’escarre est, au contraire, un produit d’élimination.
4° Quelquefois, à la suite d’un traumatisme intense, on voit survenir des phénomènes d’asphyxie locale, que l’on peut souvent confondre avec les symptômes précurseurs de la gangrène.
5° A propos du diagnostic de la gangrène, vous devrez vous souvenir que, dans les cas degangrène, comme dans lescasdebrulure, le diagnostic, pour être complet, doit comprendre non seulement l’affirmation de la lésion, mais aussi la connaissance du degré de mortification et de son étendue plus ou moins considérable.
D’une façon générale, même quand le sillon d’élimination
DIAGNOSTIC DE LA GANGRENE EN GÉNÉRAL
est tracé, il est difficile de bien apprécier l’étendue du mal. C’est pour cela que quelques chirurgiens ont proposé, comme pour les cas de brûlure, de traverser les parties avec une aiguille à acupuncture ou avec la pointe d’un bistouri; on se rendrait compte ainsi du moment où le malade percevrait la douleur, on pourrait juger de l’épaisseur de la partie mortifiée et mieux apprécier par conséquent les limites de la lésion.
Pronostic. — Pour le pronostic delà gangrène,nousnous en tiendrons aux propositions suivantes :
1° Le pronostic est habituellement grave. Quand il s’agit cependant d’une gangrène limitée, le danger est de beaucoup diminué. Le danger peut être quelquefois si insignifiant que, dans bien des cas, par exemple, pour réaliser une indication thérapeu tique, le médecin n’hésite pas à provoquer un peu de gangrène. Ainsi au niveau d’une articulation malade on applique souvent des caustiques pour produire une escarre plus ou moins étendue. \
2° Le pronostic dépend de l’importance des parties mortifiées, du voisinage de tel ou tel organe.
3° Le danger est souvent en rapport avec la longueur de la période de suppuration et avec la faiblesse qui en résulte pour le malade.
4° La forme de la gangrène influe beaucoup sur le pronostic. Ainsi, dans les cas de gangrène sèche, l’intoxication septique est moins à redouter, la gravité est moindre par conséquent.
5° Il est évident que le pronostic variera essentiellement suivant les causes qui auront produit la gangrène. Il nous semble inutile d’insister sur ces divers détails.
Traitement général. — Il est difficile de présenter d’une façon générale le traitement de la gangrène; ce traitement doit, en effet, varier beaucoup suivant les formes et les diverses espèces de gangrène.
Nous n’entrerons pas dès maintenant dans des détails trop minutieux, nous réservant de vous signaler, à propos de l’étude
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de chaque espèce de gangrène, les indications thérapeutiques spéciales qu’elles comportent.
On peut distinguer pour la gangrène un traitement prophylactique et un traitement curatif.
Traitement prophylactique . — Le traitement prophylactique consiste à supprimer les causes de la lésion, à prendre des précautions, par exemple, pour éviter la compression ; cela est possible dans bien des cas; mais souvent le chirurgien sera complètement désarmé pour lutter contre telle ou telle cause, d’origine mécanique ou physique. On essaiera parfois de solliciter la vie dans une partie menacée, soit par des frictions légèrement stimulantes, soit en entretenant la chaleur par des corps plus ou moins chargés de calorique.
Dans les cas de gangrène inflammatoire, on cherchera souvent à appliquer de bonne heure un traitement antiphlogistique local convenable : des incisions profondes, pour dégorger les tissus et favoriser l’écoulement du pus, sont bien souvent les meilleurs moyens à mettre en usage.
Traitement curatif. — Gomme traitement de la gangrène confirmée , vous devrez habituellement réaliser deux espèces d’indications, des indications locales et des indications générales.
Les indications locales consistent à limiter autant que possible l’extension du mal, à empêcher l’absorption des produits septiques, à favoriser la chute de l’escarre et la cicatrisation de la plaie.
Les indications générales ont pour but de combattre les symptômes généraux par des remèdes appropriés.
Indications locales. — Pour limiter l’extension du mal, il faudrait souvent s’adresser à la cause, faire cesser une compression, supprimer une thrombose ou une embolie, modifier la composition du sang, cause première quelquefois de tous les accidents; mais ce sont là des résultats souvent impossibles à obtenir. Vous devrez parfois faire quelques cautérisations au fer rouge au pourtour des tissus menacés, appliquera ce niveau
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quelques vésicatoires. Vous solliciterez ainsi un réveil des fonctions vitales en augmentant la circulation du sang.
D’autres fois, vous aurez recours à des moyens antiphlogistiques locaux. Dans les cas de gangrène dite sénile, et nous aurons ultérieurement à revenir sur cette partie du traitement, Dupuytren avait vulgarisé l’emploi des sangsues, des saignées - et l’administration de l’opium à l'intérieur. Cette médication avait le mérite, d’après l’auteur, de s’adresser directement à la cause delà maladie. Pour Dupuytren, les accidents dépendaient, en effet, essentiellement d’une artérite d’origine inflammatoire.
Sans doute, il se peut que, dans quelques conditions, la gangrène d’un membre ait été occasionnée par une artérite aiguë, et il faut croire que, dans une série défaits heureux, Dupuytren avait eu à traiter des cas de ce genre. Mais il est malheureusement bien certain que, le plus souvent, les obstructions artérielles tiennent à une toute autre cause qu’une cause réellement inflammatoire. Dès lors quelle peut être l’utilité d’une saignée générale ou locale pour combattre soit une embolie, soit une concrétion calcaire ?
L’emploi de l’opium semble au premier abord un moyen qui s’adresse surtout aux phénomènes généraux. Cependant comme on peut admettre dans une certaine limite que l’opium fait contracter les vaisseaux artériels, active ainsi la circulation et dissipe les stases sanguines, nous avons cru pouvoir vous indiquer l’emploi de ce moyen en nous occupant de la médication locale.
Pour limiter le mal, la médication alcaline a été quelquefois conseillée. On cherche en agissant ainsi à amener une fluidification du sang capable de s’opposer à la formation des caillots intravasculaires. On s’opposerait ainsi directement à la production du processus gangréneux.
Chevreul et Wællier expliquaient la puissance de la médication alcaline en disant que cette médication a pour résultat de fixer dans le sang une plus grande quantité d’oxygène et d’aug-
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menter ainsi la combustion des éléments plastiques. Du reste, les succès que l’on obtient en employant ce moyen sont trop incertains pour que l’on cherche à expliquer d’une façon si catégorique le mécanisme de cette action.
Pour limiter l’extension de la gangrène, on a indiqué, il y a quelques années, une méthode sur laquelle nous devons appeler votre attention. Au mois d’avril 1862, Laugier proposa à l’Académie des sciences le traitement local de la gangrène par l’emploi de l’oxygène. Frappé de cette idée que le fait fondamental de la gangrène était la diminution ou l’absence de l’oxygène nécessaire à l’intégrité de la vie des tissus, Laugier eut la pensée de traiter les parties mortifiées par les bains d’oxygène. Deux cas de guérison eurent lieu, et les observations en furent transmises à l’Académie des sciences. Depuis lors, malheureusement, les succès n’ont pas été nombreux, et, comme l’a fait observer Demarquay, les améliorations observées par Laugier ont bien pu être le résultat des rémissions momentanées que l’on observe parfois naturellement.
Il semble cependant que l’action de l’oxygène soit beaucoup plus utile dansles cas où la circulation n’estpas encore tout à fait compromise. Dans ces conditions les bains locaux d’oxygène diminuent les douleurs si intenses dont les malades se plaignent et excitent la circulation capillaire. Sous cette influence, la coloration violacée des parties malades tend à diminuer, l’odeur devient moins accusée, l’élimination de l’escarre s’opère plus rapidement, et finalement la guérison peut s’obtenir. Dans quelques cas, la guérison n’est pas complète ; mais du moins l’apaisement très marqué de la douleur fait encore apprécier à un bien haut degré l’emploi de ce moyen.
Quant à savoir d’une manière exacte quel est le mécanisme de cette amélioration, il est difficile de résoudre ce point de physiologie pathologique. Agit-il directement sur les globules du sang ? Agit-il seulement sur les tissus en exerçant sur eux une action excitative ? Cette application produit-elle la diminution des
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douleurs en réalisant seulement un mode de pansement plus doux, en évitant toute action compressive? Peu importe. Il y a là un nouveau moyen qui peut être utile. Sachons en faire bénéficier les malades, surtout dans les cas où la circulation des parties ne sera pas encore complètement suspendue.
La deuxième indication locale, avons-nous dit, consiste à empêcher autant que possible l’absorption des produits septiques. Pour arriver à ce résultat, vous pouvez employer les moyens suivants : d’une part, moyens destinés à détruire sur place les produits septiques; d’une autre part, moyens destinés à favoriser des coagulations vasculaires périphériques capables d’empêcher le passage des produits septiques dans le torrent de la circulation.
Gomme moyens chimiques destinés à détruire sur place les produits septiques, citons les principaux : 1° pansement de Lister; son influence est de plus en plus démontrée; 2° pansements à l’alcool; 3° pansements à la poudre de quina, de charbon, de sous-nitrate de bismuth ; 4° pansements au coaltar, au permanganate de potasse.
On a conseillé quelquefois, dans le cas, par exemple, où la gangrène a envahi tout un membre, de pratiquer des incisions profondes que l’on emplit ensuite de poudre de charbon, d’alun, de chlorure de sodium et d’azotate de potasse. On parviendrait en agissant ainsi à transformer ces parties en véritables membres momifiés dont l’odeur n’est même plus appréciable.
Gomme moyens destinés à favoriser les coagulations vasculaires périphériques, il est difficile de les appliquer bien utilement : on risque, en effet, dans ces conditions, de dépasser le but. Ainsi on a souvent conseillé quelques cautérisations pointillées tout autour des zones gangrenées. On espère, en agissant ainsi, déterminer par une inflammation plus franche des obstructions vasculaires utiles. Le docteur Marmy a préconisé beaucoup cette manière de faire dans les cas de pustule maligne. Quelquefois on essaie de limiter la cautérisation au niveau d’un tronc
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veineux principal. L’intention est certainement conforme aux données physiologiques, mais les résultats obtenus ont été jusqu’à présent bien peu satisfaisants.
Pour favoriser la chute de l’escarre, on continue pendant un temps plus ou moins long les pansements antiseptiques, on procède peu à peu à l’ablation des parties mortifiées; enfin , dans bien des cas, on est conduit à proposer l’amputation des parties gangrenées. C’est surtout dans les cas de mortifications graves à la suite des grands traumatismes que l’on aura recours à cette extrémité. Nous aurons, du reste, dans un instant à nous occcuper un peu plus complètement de cette question, à propos des gangrènes traumatiques.
Dans les cas de gangrène dépendant des causes biologiques que nous avons passées en revue, les gangrènes dites spontanées, par exemple, l’abstention doit presque toujours être la règle.
Pour les gangrènes survenues à la suite de l’emploi du seigle ergoté, nous verrons qu’il est presque toujours indiqué d’attendre la délimitation des parties mortifiées.
Tout en réalisant ces conseils d’abstention, vous saurez à propos enlever une portion d’os nécrosé dont la présence retarde trop longtemps la chute des parties mortifiées. Vous appliquerez parfois des caustiques puissants, le chlorure de zinc, par exemple. Vous achèverez ainsi une séparation que la nature souvent ne peut réaliser complètement.
Il reste ensuite à favoriser la cicatrisation de la plaie. Pour cette indication, rien de spécial, rien de different des moyens ordinaires que nous analyserons plus tard à propos des plaies et de leur traitement.
Traitement général. — Le traitement général consistera surtout à combattre les phénomènes adynamiques que l’infection septique tend habituellement à produire et à soutenir les forces pour permettre au malade de supporter la durée souvent si longue de la chute de l’escarre et de la suppuration.
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TRAITEMENT DE LA GANGRÈNE PRÉSENTÉ DUNE FAÇON GÉNÉRALE
A. 1° Traitement prophylactique. — Destiné surtout à combattre les phénomènes précurseurs.
B. 2° Traitement curatif. — S'adresse à la gangrène confirmée.
A. Traitement prophylactique.
B. Traitement, curatif. . .
1° Supprimer les causes autant que possible.
2° Solliciter les phénomènes de réaction. Réchauffer les parties. 3' Dans les cas de menace de gangrène suite de violente inflammation, débridement des tissus, excisions.
1° Souvent emploi de moyens . antiphlogistiques locaux. —
Sangsues.
2» Emploi de l'opium. L'opium peut être considéré j comme faisant conlracterles 1* Limiter l'extension J vaisseaux et activant ainsi
du mal \ la circulation.
3° Emploi des alcalins. Ce moyen empêche la formation des caillots en favorisant la fluidification du sang.
4° Bains locaux cl’oxygènc.
1° Pansement de Lister.
2° Pansement à l'alcool.
charbon, alun,
3° Poudres de < chorure de sodium, nitre.
4° Quelques cautérisations au niveau des veines (Marmy).
Quelquefois amputation.
Réserve très grande surtout dans les cas de gangrène d’ordre biologique.
a) Local.
2° Empêcher l’ab-' sorption des produits t septiques. . . .
h) Général.
3’Favoriser lachutede' l’escarre
4° Favoriser la cicatrisation de la plaie. .
| . Combattre les phéno- 1 < mènes généraux par ( des moyens appropriés. (
Pansements ordinaires.
Soutenir les forces.
Traitement anli-adynamique.
Berne. — Puth, cliir.
QUINZIÈME LEÇON
Etude des diverses espèces de gangrènes. — Gangrènes traumatiques. — Gangrène spontanée. — Gangrène par le seigle ei'goté. — Gangrène symétrique des extrémités.— Gangrènes à la suite des maladies. — A. Gangrènes traumatiques. — Il n'y a pas une gangrène traumatique, mais bien des gangrènes traumatiques. — Division : 1° Gangrènes traumatiques par destruction directe des tissus. — Primitive. — Consécutive. — A chaque cause directe de gangrène correspond un processus gangréneux spécial. — Les gangrènes traumatiques par destruction directe des tissus réclament habituellement l'intervention chirurgicale. — 2° Gangrènes traumatiques par lésions vasculaires. — 3° Gangrènes traumatiques septiques. — Etude eu particulier de la gangrène traumatique dite foudroyante. — Symptomatologie.— Patliogénie. — La gangrène traumatique, septique, foudroyante lient à la présence d’un microbe spécial. — Pronostic. — Traitement. — B. Gangrène dite spontanée ou sénile. — Pathogénie. — Obstruclion des vaisseaux artériels par embolie, par thrombose, par endoartérite hypertrophique. — Etiologie ordinaire.
— Symptomatologie. — Signes précurseurs. — Signes confirmatifs. — Traitement.
— C. Gangrène par le seigle ergoté. — Effets déterminés par l’absorption du seigle ergoté. — Symptômes gangréneux spéciaux. — Forme sèche. — I e sillon éliminateur se réalise au niveau des articulations. — Pas d’hémorragie au moment de l'élimination des escarres. — D. Gangrène symétrique des extrémités. — Symptomatologie de la gangrène symétrique des extrémités. — Etiologie et pathogénie. — La gangrène symétrique des extrémités est due à un spasme des vaisseaux capillaires. — Lésion primitive des vaso-moteurs médullaires. — Pronostic.— Traitement. — E. Gangrène survenant à la suite de diverses maladies: l°àlasuitede maladiesaiguës, fièvre typhoïde, fièvres éruptives, pneumonie, état puerpéral ; — 2° à la suite des maladies chroniques : albuminurie, syphilis, goutte, rhumatisme, cachexie cancéreuse, phtisie ; — 3° à la suite du diabète ; — 4° à la suite de l’impaludisme. — Classification générale des gangrènes traumatiques et des gangrènes spontanées.
Messieurs,
Après avoir achevé l’étucle delà gangrène en général, nous devons maintenant passer en revue les diverses espèces de gangrènes, nous ne disons pas les diverses formes, que le processus gangréneux peut revêtir, mais les types spéciaux que la clinique nous permet de distinguer, types qui dépendent surtout des causes particulières qui ont amené la mortification des tissus,
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et qui réclament habituellement quelques indications thérapeutiques plus spécialement appropriées.
Des espèces de gangrènes. — Nous distinguerons comme espèces de gangrènes :
A. Les gangrènes traumatiques;
B. La gangrène spontanée des auteurs, souvent décrite encore sous le nom de gangrène sénile ;
G. La gangrène produite par le seigle ergoté ;
D. La gangrène symétrique des extrémités;
E. Les gangrènes survenant à la suite de quelques maladies.
A. Gangrènes traumatiques. — Nous limiterons notre étude
des gangrènes traumatiques à l’examen des quelques points suivants : 1° nous passerons en revue la définition et la classification des gangrènes traumatiques ; 2° nous examinerons plus spécialement la gangrène traumatique dite foudroyante.
1° Définition et classification des gangrènes traumatiques . — La définition de la gangrène traumatique est aussi simple que possible : c’est le processus gangréneux qui survient après un traumatisme. Mais il est plus difficile d’établir une classification de cette catégorie de gangrènes. Si nous parcourons, en effet, le tableau général que nous avons dressé de l’étiologie de la gangrène, nous trouvons comme gangrènes traumatiques, d’une part, des gangrènes que nous avons appelées morphopathiques , gangrènes par destruction directe des tissus ; d’une autre part, des gangrènes que nous avons placées dans le cadre des gangrènes hémopathiques, c’est-à-dire de causes vasculaire et sanguine. Il nous semble donc logique de rayer l’expression de gangrène traumatique comme exprimant un seul type absolu, et, comme l’a très bien dit Raynaud, « il y a de la gangrène dans le traumatisme, il n’y pas de gangrène traumatique. »
En d’autres termes, nous ne décrirons pas les gangrènes traumatiques.
Voici la division qu’il nous semble logique d’admettre.
GANGRÈNES TRAUMATIQUES
Les gangrènes traumatiques comprennent trois catégories :
1° Gangrènes traumatiques par destruction directe des tissus ;
2° Gangrènes traumatiques par lésions vasculaires ;
3° Gangrènes traumatiques par influence septique.
Nous ne pouvons pas certainement entrer dans tous les détails que comporte l’examen de ces diverses gangrènes. Nous nous bornerons à vous signaler quelques faits généraux, nous réservant seulement de vous décrire d’une manière plus complète une des manifestations des gangrènes traumatiques par influence septique, la gangrène dite foudroyante.
1° Gangrènes traumatiques par destruction directe des tissus. — La cause traumatique qui produit la gangrène peut être
j une contusion, i une compression,
I l’action d’un caustique,
J l’action d’un calorique^ f l’action du froid, l’action de la foudre.
Il y a, dans ces cas, gangrène l par contusion, i par compression, j par caustication, i parustion,
' par congélation,
\ par fulguration.
Gomme remarques générales, nous vous signalerons les quelques points suivants :
1° Tantôt les phénomènes gangréneux se prononcent immédiatement. Le tissu est alors directement désorganisé; les éléments sont détruits sans l’intermédiaire de lésions vasculaires ou d’influence septique. On dit alors qu’il y a gangrène traumatique immédiate . Dans quelques circonstances, la gangrène ne survient qu’après un temps plus ou moins long : c’est ce qui
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constitue la gangrène traumatique consécutive. Cette gangrène consécutive succède quelquefois à un premier état de stupeur locale ; d’autres fois, les phénomènes de gangrène surviennent seulement après une inflammation déterminée tout d’abord par la cause traumatique qui n’a pas désorganisé les tissus assez complètement pour que la mortification ait lieu d’emblée; mais, après un certain temps, une inflammation plus ou moins vive survient, et cette inflammation entraîne consécutivement la lésion gangréneuse.
2° Le processus de la gangrène varie d’après chaque cause traumatique. Ainsi la forme est habituellement sèche, dans les cas de gangrène par le froid ; si la mortification est consécutive, et c’est ce qui arrive le plus souvent, la gangrène est, au contraire, de forme humide. La marche du processus est habituellement peu envahissante, l’intervention opératoire moins nécessaire. Au niveau du sillon d’élimination, il se produit habituellement une sensibilité extrême; le moindre contact un peu irritant détermine toujours des douleurs considérables, et ces douleurs entraînent fréquemment des inflammations consécutives graves.
Dans les cas de gangrène par caustication, les caractères de l’escarre indiquent le plus souvent la nature du caustique qui a produit la lésion. Vous reconnaîtrez toujours facilement les escarres dues à l’action de l’acide nitrique, de l’acide sulfurique, du chlorure de zinc, du chlorure d’antimoine. Il en est de même pour la plupart des caustiques.
Dans les cas de gangrènes par la foudre, nous constaterons plus tard que les escarres sont presque toujours peu profondes, malgré les désordres généraux quelquefois effrayants que la fulguration détermine.
3° Les gangrènes traumatiques par destruction directe des tissus réclament le plus souvent l’intervention chirurgicale. Dans bien des cas, surtout après les gangrènes suite de contusion, de broiement, de plaies d’armes à feu, l’amputation n’est
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pas à discuter, elle doit être pratiquée de l’avis de tous les chirurgiens.
Lorsque les accidents gangréneux sont consécutifs, la question est beaucoup plus difficile à résoudre. Nous aurons, du reste, à discuter la conduite qu’il faut tenir lorsque nous étudierons en particulier les divers traumatismes.
Gangrènes traumatiques par lésions vasculaires. — Les gangrènes traumatiques par suite de lésions vasculaires, surviennent principalement après des lésions traumatiques artérielles, lorsque la circulation se trouve par ce fait plus ou moins interrompue. C’est ce qui peut arriver, par exemple, soit dans les cas de plaies artérielles, soit après une ligature de vaisseaux.
Quelquefois la gangrène dépend de l'épanchement sanguin qui se produit tout d’abord. Le sang s’épanche dans les tissus, les décolle, les enflamme, et occasionne ultérieurement des phénomènes de mortification.
Les lésions traumatiques des veines produisent bien moins souvent les accidents gangréneux. Nous avons déjà insisté sur ce fait en nous occupant de l’étiologie générale de la gangrène. Cette influence des veines a été cependant considérée comme très importante par quelques chirurgiens. Ainsi Crensoul redoutait tellement de voir se produire cet accident à la suite d’une plaie d’une grosse veine, qu’il avait souvent posé en principe dans ces cas la ligature préventive de l’artère correspondante, et quelquefois même l’amputation immédiate. Pour Gensoul, par exemple, l’amputation de la cuisse était souvent nécessaire après l’ouverture de la veine crurale.
Sans aucun doute, des accidents gangréneux peuvent survenir à la suite de la lésion d’une grosse veine, telle est la gangrène de la jambe, par exemple, après la section de la crurale ; mais presque toujours l’observation a démontré que, dans ces cas, il existait simultanément des lésions artérielles et des altérations directes des parties molles.
3° Gangrènes traumatiques septiques. — Quelquefois la
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présence d’un ferment spécial agit au niveau d’une partie trau raatisée et détermine alors des symptômes plus graves et plus spéciaux. La gangrène traumatique est dite alors gangrène traumatique septique.
Tantôt le ferment agit directement sur les parties traumatisées au niveau, par exemple, d’une fracture comminutive dont le foyer communique avec l’extérieur, ou au niveau d’une plaie quelconque; tantôt il n’existe pas de plaie apparente, et l’air ne saurait s’introduire directement. Le ferment dans ces conditions peut tout d’abord circuler dans le sang, et se trouver ensuite en contact avec les parties profondes ; une expérience remarquable de Cbauveau a démontré la justesse de cette proposition. Chauveau pratique sur un bélier l’opération du bistournage. Le testicule, ainsi séparé de ses éléments de nutrition, mais à l’abri du contact de l’air, subit de certaines altérations, une sorte de dégénérescence graisseuse qui entraîne bientôt sa disparition plus ou moins complète. On ne constate dans ces conditions aucun phénomène de putridité. Sur ce même bélier, si l’on injecte dans la jugulaire un peu de matière putride, les phénomènes se modifient au niveau du testicule, et l’on voit survenir alors des symptômes de gangrène septique grave.
La classe des gangrènes traumatiques septiques tend à prendre en chirurgie une importance de plus en plus grande. C’est dans cette catégorie qu’il faut ranger les gangrènes survemnt à la suitede l’action siuT’organisme des venins de serpents, les gangrènes charbonneuses, celles de la morve, celles qui surviennent à la suite des piqûres anatomiques. Dans les cas où des épanchements d’urine, de matières fécales ou d’autres liquides d’excrétion se font dans le tissu cellulaire, les phénomènes gangréneux qui surviennent doivent aussi leurs caractères particuliers à l’introduction d’agents fennentifères encore mal connus.
Les symptômes des gangrènes septiques sont loin d’ètre uniformes. Il doit en être ainsi, quand on réfléchit qu’ils ne sont dus, après tout, ni à la même cause virulente, ni à la même dose
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clepoison.il estprobable, comme nousl'avons déjà dit, qu’à chaque virus particulier correspond un processus gangréneux spécial.
Nous ne pouvons étudier actuellement chacun de ces divers processus, nous appellerons seulement votre attention d’une façon un peu plus particulière sur une forme de gangrène traumatique septique que l’on rencontre assez souvent comme complication redoutable dans quelques traumatismes et à laquelle on a donné des noms divers :
Gangrène foudroyante (Maisonneuve) ;
Pneumo-hémie putride — l Erysipèle bronzé (Velpeau) ;
1 Œdème aigu purulent (Pirogoff) ; j Intoxication traumatique (Chassaignac) ;
/ Septicémie aiguë à forme gangréneuse (Terrillon) ; Infection putride (Maurice Perrin) ;
( Gangrène gazeuse (Mollière).
Nous passerons successivement en revue quelques points relatifs à la symptomatologie, à la pathogénie, au pronostic et au traitement de cette affection.
Symptomatologie de la gangrène foudroyante. — La gangrène foudroyante débute habituellement très peu de temps après le traumatisme, du premier au deuxième jour. Les dénominations si nombreuses que les auteurs ont employées pour désigner cette gangrène indiquent bien tout d’abord les différences qu’elle présente au point de vue symptomatologique. IL semble que l’on puisse rapporter à trois formes les accidents que comporte cette redoutable affection.
1° Tantôt les symptômes se rapprochent de ceux du phlegmon diffus avec cette particularité qu’au lieu de s’annoncer seulement par des phénomènes inflammatoires intenses, l’infiltration est tout d’abord séreuse et devient rapidement purulente. C’est la forme qu’a surtout décrite Pirogoff sous le nom d 'œdème aigu purulent.
2° Tantôt l’on voit se prononcer les symptômes du phlegmon
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diffus avec érisypèle. Les téguments prennent une teinte brune très accusée ; les symptômes inflammatoires sont peu intenses ; la suppuration devient infecte, les tissus s’altèrent rapidement, quelques phlyctènes apparaissent. Velpeau s’est occupé plus particulièrement de cette forme, en la décrivant sous le nom d ’érysijpèle bronzé.
3° Quelquefois ce sont les symptômes de gangrène humide avec décomposition putride qui sont surtout apparents, la lésion est alors décrite sous les noms de
I septicémie aiguë à forme gangréneuse, infection putride, intoxication traumatique, pneumohémie putride, gangrène foudroyante, gangrène gazeuse.
Le processus gangréneux, dans ces cas, marche avec une rapidité insolite et effrayante ; le tissu cellulaire sous-cutané est le siège d’un emphysème considérable. Dans ces diverses formes, la terminaison est presque toujours fatale, la fièvre toujours très vive, la température le plus souvent très élevée; dans quelques cas cependant indiqués par Nepveu (Thèse de doctorat, 1870, n° 275. De la gangrène dans les fractures), le malade est rapidement sidéré tout en ne présentant qu’une température relativement peu élevée, 38 ou 38,5.
Voici, du reste, un tableau que nous trouvons dans un article du docteur Mollière (Lyon- Médical, 1881), et qui vous permettra de bien saisir la symptomatologie de cette affection :
1° La maladie est tout d’abord accusée par une douleur excessive ressentie au niveau des parties qui vont être atteintes. Les malades veulent à tout prix être débarrassés des pièces de leur pansement. La plaie, à ce moment, a encore un aspect normal ; au toucher, on provoque un peu de douleur; mais elle n’est pas en rapport, comme intensité, avec la douleur spontanée; la température reste normale.
GANGRENE FOUDROYANTE - SYMPTOMATOLOGIE
2° Quelques heures plus tard, quelquefois en même temps, on remarque que les phrases du patient sont entrecoupées. La respiration est précipitée; cette dyspnée prémonitoire est un signe d’une grande importance. A cette période, la température est encore normale.
3° Peu après éclatent les accidents locaux. On observe tout d’abord le gonflement et la crépitation gazeuse au pourtour de la plaie. La suffusion gazeuse se produit le plus souvent avec une étonnante rapidité.
4° La coloration de la peau change rapidement. On observe des plaques livides, puis violettes et verdâtres qui s’étendent rapidement. Ges plaques sont insensibles, pour ainsi dire cadavé risées.
5° A partir de cette période, la dyspnée augmente, la température s’abaisse, les extrémités se refroidissent, le thermomètre marque 35 au 35,5; la face devient cyanosée et le malade succombe. Le corps se putréfie ensuite avec une rapidité excessive, et au bout dé quelques heures, le cadavre a doublé de volume.
En résumé, comme phénomènes précurseurs :
^ La douleur excessive,
^ La dypsnée prémonitoire.
Gomme phénomènes de confirmation :
f L’emphysème envahissant,
\ La cadavérisation rapide de la peau, j L’apyrexie, l’abaissement de la température à un moy ment donné, les symptômes adynamiques spéciaux.
R.aynaud a indiqué un symptôme que nous devons vous rappeler. Dans quelques cas, les phénomènes marchent avec une telle rapidité que l’on perçoit, soit avec la main, soit avec l’oreille, un véritable bouillonnement du tissu; il y a comme un frémissement de gaz développé dans le sang et dans les interstices musculaires.
L’exposé de ces symptômes démontre certainement que cette gangrène foudroyante diffère essentiellement de la gangrène
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traumatique ordinaire; mais jusqu’à présent cependant l’anatomie pathologique ne semble pas avoir révélé de lésions spécifiques. Les pathologistes signalaient seulement :
La décomposition plus rapide du cadavre après la mort ; Les altérations plus complètes du côté du sang ; L’existence quelquefois de cristaux aciculaires, signalés parFeltz, dans la septicémie;
La fibrine, d’après Davaine, était souvent infiltrée d’un nombre considérable de granulations élémentaires anormales.
Mais aucun de ces symptômes ne pouvait être considéré comme phénomène spécifique.
Il y a peu de temps, notre collègue, le docteur Mollière, a constaté dans ces cas la présence de bactéries spéciales, bactéries plus volumineuses que celles que Ton rencontre dans d’autres processus gangréneux. Si ce fait pouvait être reconnu constant, la pathogénie de cette affection se comprendrait alors parfaitement. La présence d’un microzoaire spécial expliquerait alors la spécificité du processus morbide, l’intoxication générale. Il n’y aurait pas seulement un empoisonnement putride, mais un empoisonnement putride particulier dû, comme l’affection charbonneuse, à la présence d’une bactérie spéciale.
S’il en était ainsi, la gangrène gazeuse serait évidemment inoculable. Une observation personnelle semble l’avoir démontré au docteur Mollière; mais des faits plus nombreux doivent encore être recueillis pour que cette opinion puisse s’accréditer d’une manière complète.
Le docteur Wyatt, chirurgien militaire anglais, a émis sur la nature de la gangrène foudroyante une opinion que nous devons vous exposer, mais qui ne paraît pas devoir être acceptée. Pour lui, cet accident surviendrait uniquement au membre inférieur; il indiquerait simplement une altération du nerf sciatique; mais le plus grand nombre des observations de gangrènes foudroyantes ont été relatées dans des conditions toutes différentes.
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Les auteurs sont à peu près unanimes pour affirmer que cette forme de gangrène peut se rencontrer après toute espèce de traumatisme, plaies simples, sétons, extirpation de tumeurs, opération de hernie. Il 11’y aurait donc pas lieu de s’arrêtera cette idée.
Fait bizarre, cette espèce de gangrène semble se développer plus souvent au niveau des plaies qui ont été soumises au pansement de Lister, surtout après les grandes opérations.
Peut-être cela tiendrait-il soit à une action plus destructive que l’acide phénique dans de certaines conditions peut exercer sur les tissus, soit à des pressions exagérées que le chirurgien exerce quelquefois pour obtenir une réunion par première intention plus parfaite.
Mollière a fait observer avec une certaine raison, croyonsnous, que le pansement de Lister 11e s’accompagnait de cette complication que dans certaines régions, surtout dans la région inguino-scrotale et celle du sein. La laxité, l’abondance du tissu cellulaire favoriseraient dans ces conditions le développement du microbe spécifique.
En tous cas, il semble assez extraordinaire que l’acide phénique ne détruise pas le microzoaire, si la gangrène doit la spécificité à la présence de cet élément. Cependant, de même qu’en principe les processus gangréneux peuvent varier suivant la présence de tel ou tel ferment, de même tel ou tel ferment pourra résister ou non à l’action de telle ou telle substance.
Après avoir démontré que la gangrène traumatique foudroyante doit ses caractères à la présence cl’un ferment spécial, resterait à trouver la substance capable de le combattre et de le détruire. Espérons que des recherches dans ce sens conduiront à des résultats sérieux.
Etiologie. — Comme étiologie ordinaire, vous noterez les quelques faits suivants : 1° presque toujours, ou du moins souvent, la gangrène gazeuse se développe chez des sujets victimes de grands traumatismes, ou ayant subi des opérations très graves; 2° souvent les malades ont été surmenés avant le
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tiaumatisme, mais souvent aussi c’est au milieu des conditions hygiéniques les meilleures que la lésion survient; 3° certaines maladies inflammatoires, l’œdème des bourses, et surtout l’érysipèle, prédisposent singulièrement à la production de la gangrène gazeuse.
Après vous avoir donné quelques explications sur la définition, la symptomatologie et la pathogénie de lagangrène traumatique foudroyante, un mot sur le pronostic et sur le traitement de cette affection.
Pronostic. — Quelques auteurs, entre autres Salleron, qui avait observé un grand nombre de cas de cette affection, ont soutenu que la gangrène foudroyante devait être toujours considérée comme au-dessus des ressources de l’art: Raynaud a adopté aussi cette manière de voir. Il n’en est rien cependant. Un fait de Maisonneuve et deux observations de Bottini montrent que le pronostic n’est pas toujours fatal et que la guérison peut s’obtenir si l’on intervient rapidement.
Traitement. — Gomme traitement, il faut, autant que possible, détruire de suite le foyer qui infecte l’économie, et toutes les fois que le siège de la blessure le permet, il faut amputer, même s’il y a un commencement de gangrène. Velpeau avait soutenu que, dans le cas où la mortification était commencée, l’opération était, au contraire, suivie d’une aggravation et d’une mort plus rapide ; mais, dans les deux cas suivants observés par Bottini, les résultats ont été favorables.
En 1870, un premier malade se présente à Bottini pour une fracture du tiers inférieur de l’avant-bras produite par le choc violent d’un tonneau rempli de vin. Au troisième jour, surviennent des symptômes de gangrène foudroyante ; tout autour de la plaie, on perçoit une crépitation emphysémateuse considérable. Le malade refuse l’amputation; on fait des injections hypodermiques au sulfate de quinine, au niveau du bras et de l’épaule.
La gangrène gagne le tronc avec une rapidité foudroyante; deux heures après la proposition d’amputation, la mortification
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avait déjà rejoint l’épaule et s’étendait sur les côtés du tronc. Le malade était au début de l’agonie, la température à 36, la peau froide, visqueuse, l’œil vitreux. La désarticulation de l’épaule est faite. Quoique le malade ne fût pas endormi, il ne pousse cependant aucun cri. On enlève de grands morceaux infiltrés et on fait des injections d’eau phéniquée. L’amélioration survient, et plusieurs mois après, le malade était entièrement guéri.
En juin 1871, un second malade se présente pour une fracture compliquée siégeant au tiers inférieur de l’avant-bras. Les symptômes suivent à peu près la même marche que dans le cas précédent. La désarticulation de l’épaule est encore pratiquée au moment où le malade est dans un état qui semble désespéré ; on rapproche les lambeaux après avoir lavé avec de l’eau phéniquée. Le matin suivant, l’opéré avait changé d’aspect, et trois mois après, il était complètement guéri.
Nous avons cru devoir rapporter* ces deux observations; elles sont tirées de la très bonne thèse d’un ancien interne des hôpi taux de Lyon ( Essai sur la gangrène foudroyante traumatique , Jubin. Paris, 1876) et indiquent parfaitement la conduite à tenir :
Amputer de suite la partie mortifiée, si l’opération est possible et si elle est acceptée ;
Amputer même au milieu des parties commençant à se gangrener.
Si le siège de la lésion ne permet pas l’opération, pratiquer de nombreuses incisions dans les tissus pour éliminer les gaz et les liquides putréfiés, et faire des irrigations avec de l’eau phéniquée; l’acide phénique est, en effet, un puissant antiseptique, et bien que, dans le cas particulier qui nous occupe, il ait souvent été employé sans succès, c’est encore à lui qu’il faudra recourir jusqu’à ce que l’expérience nous ait indiqué une substance capable d’agir avec plus de certitude sur le microzoaire, cause probable de l’infection .
En résumé :
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B. Gangrène dite spontanée ou sénile. — En continuant l’ordre que nous avons indiqué antérieurement, nous devons actuellement nous occuper d’une espèce de gangrène que l’on voit survenir un peu plus spécialement chez les vieillards et que l’on désigne souvent pour cette raison sous le nom de gangrène sénile. On l’appelle aussi gangrène spontanée des extrémités, parce qu’elle débute fréquemment avec une certaine brusquerie, une certaine spontanéité.
Ces deux expressions sont, du reste, aussi peu correctes l’une que l’autre. Souvent, en effet, cette espèce de gangrène se rencontre à un autre âge de la vie, et quant à ce qui est de sa prétendue spontanéité, c’est, au contraire, le processus gangréneux dont il est peut-être le plus facile de bien comprendre la pathogénie. Quelques auteurs ont encore désigné cette lésion sous le nom de gangrène des gens riches, de gangrène chronique : l’évolution est, en effet, souvent très lente; souvent l’oblitération artérielle que nous considérerons bientôt comme cause immédiate de la mortification existe plus particulièrement chez les sujets qui ont abusé d’une nourriture trop substantielle. Ces deux expressions sont donc mieux choisies que les deux que nous avons indiquées tout d’abord. Cependant l’usage a prévalu et nous acceptons, comme la plupart des auteurs, la dénomination généralement usitée de gangrène spontanée ou sénile.
Indiquons rapidement quelques propositions sur la pathogénie, l’étiologie, la symptomatologie, le diagnostic, le pronostic et le traitement de cette espèce de gangrène.
Pathogénie. — Le point de départ de la gangrène spontanée se trouve habituellement dans une oblitération du système artériel. Cette oblitération peut être produite, soit par une embolie, soit par des thromboses consécutives à la dégénô rescence athéromateuse des petites artères. Ces thromboses remontent ensuite par propagation jusque dans les gros troncs. L oblitération peut être due parfois à ce que nous avons appelé
Berne. — Palh. chir.
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Yendartérite hypertrophique ; clans quelques circonstances, ces diverses causes peuvent se combiner.
Au point de vue étiologique ordinaire, voici quelques remarques que vous retiendrez. Cette gangrène se rencontre surtout aux membres, et aux membres inférieurs. Pott a indiqué que cet accident était beaucoup plus fréquent chez l’homme que chez la femme. Le rapport différentiel serait, d’après lui, de 20 à 1. Quelques auteurs ont avancé que la gangrène spontanée était beaucoup plus fréquente à Mexico. Le résultat dépendrait delà haute température qui règne habituellement dans cette ville et de son élévation au-dessus du niveau de la mer.
Le rhumatisme, l’abus habituel des boissons alcooliques, la syphilis amenant des altérations nutritives sérieuses et en particulier des altérations artérielles, il est naturel d’accuser ces diverses causes de produire la gangrène spontanée. Nous avons, pour notre part, constaté bien souvent, la réalité de cette étiologie dans des cas où les malades avaient usé largement des boissons alcooliques. Vous trouverez dans la Revue de Hayem (1877, t. XXIX, p. 656) une observation de gangrène spontanée à la suite de syphilis.
Influence de Vâge. — La gangrène spontanée est, sans aucun doute, d’une fréquence plus grande chez le vieillard ; mais des observations assez nombreuses démontrent cependant que chez l’adulte cette affection se rencontre aussi bien souvent.
Il ne faudrait pas croire que l’ossification artérielle que l’on rencontre fréquemment chez le vieillard soit toujours cause de ces symptômes. Dans bien des cas, des ossifications artérielles existent chez une personne âgée sans que les phénomènes morbides se déclarent ; mais cette lésion constitue néanmoins un cause prédisposante sérieuse.
Symptomatologie . — Notons comme symptômes les particularités suivantes :
i° Nous avons déjà dit que cette gangrène siège presque toujours aux membres inférieurs. Souvent elle ^annonce par des
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signes précurseurs importants : les malades accusent des douleurs, des fourmillements au niveau des membres inférieurs, douleurs qui sontprises le plus souvent pourdes douleurs vagues simplement rhumatismales, et auxquelles on n’attache aucune signification sérieuse. Quelquefois les malades ressentent des douleurs très violentes, et, quelques jours après, on voit apparaître sur un orteil les taches caractéristiques.
2° D’autres fois, le malade présente des symptômes généraux que l’on voit se produire au moment de l’émigration d’une embolie, tels que palpitations violentes, oppression, scène effrayante d’angoisse et de lipothymie. Puis une douleur très vive est ressentie au creux poplité et se prolonge dans le sens de l’artère.
On peut constater parfois une succession de phénomènes parfaitement exprimée :
Une scène cardiaque, une scène d’apaisement, une scène de douleur locale, une scène de localisation gangréneuse.
Pendant la période que l’on peut appeler cardiaque, alors que le malade est oppressé, qu’il ressent les palpitations, le caillot séjourne dans le cœur. Lorsque l’apaisement se produit, le caillot est lancé dans la circulation. La douleur vive est perçue au moment où le caillot se fixe ; survient ensuite la localisation gangréneuse, lorsque l’oblitération est réalisée.
3° Qu’il y ait embolie ou thrombose, il est un signe de la plus grande valeur qui s’affirme toujours, c’est la cessation brusque des battements artériels, au niveau et au-dessous des parties menacées. Broca a signalé en même temps une élévation de température à la racine du membre. Nous avons déjà indiqué ce symptôme à propos de la symptomatologie générale du processus gangréneux.
4° Benni, dans un travail excellent sur la gangrène spontanée, a indiqué dans plusieurs observations une contracture très prononcée, espèce de rigidité cadavérique qui tout à fait au début s’empare du membre qui va se gangrener. Cette contracture est surtout ressentie au niveau des masses musculaires et
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au niveau des articulations. Un fait physiologique vient à l’appui de la signification de ce symptôme : Brown- Sequard a constaté, en effet, la rigidité musculaire des membres inférieurs après la ligature de l’aorte.
4° L’on voit ensuite apparaître des symptômes confirmatifs de mortification; le plus souvent ce sont des phénomènes de gangrène sèche.
| La mortification marche lentement.
| Elle peut se limiter aux orteils, àun pied, mais dans quelques circonstances le sphacèle s’étend beaucoup plus.
Le malade accuse presque toujours des douleurs intolérables.
Les symptômes généraux sont quelquefois modérés, d’autres fois des phénomènes adynamiques conduisent rapidement à une terminaison fatale.
! Quelquefois la gangrène est à forme humide ; dans ces cas, les tissus sont œdématiés, gorgés de liquide, le
I gonflement des parties plus considérable, l’odeur plus fétide, les symptômes généraux plus graves.
Le processus gangréneux est souvent sujet à des alternatives d’amélioration et de retour des symptômes; quelquefois les quatre extrémités sont prises les unes après les autres.
C’est surtout au moment de la séparation des escarres que l’intoxication septique se prononce davantage.
L’abondance delà suppuration à ce moment est encore une cause d'affaiblissement pour le malade. Les fonctions digestives se troublent ; la diarrhée survient, et la mort arrive après un véritable marasme.
Dans une thèse de 1859 ( Quelques considérations sur tes gangrènes spontanées des extrémités), Despaignet a signalé une forme particulière de la gangrène spontanée. Elle se lierait surtout, d’après lui, à une inflammation des vaisseaux périphériques. On l’observe habituellement chez les vieux goutteux. Des
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symptômes généraux adynamiques existent comme symptômes prodromiques; les symptômes locaux sont presque toujours très limités, quelques points saillants d’un rouge un peu plus foncé apparaissent surtout autour des malléoles. Ges points rouges deviennent des pustules, les pustules se gangrènent, et c’est par l’extension de ces parties que les téguments arrivent quelquefois à être mortifiés dans une étendue plus considérable. Il nous reste à vous dire quelques mots sur le diagnostic, le pronostic et le traitement.
Diagnostic. — Le diagnostic n’est pas habituellement difficile, lorsque les tissus ont commencé à subir les transformations que nous avons décrites. Mais quand l’oblitération n’est pas encore complètement réalisée, quand le malade accuse simplement des douleurs vagues ou des troubles circulatoires variables, il est rare que l’on puisse prévoir la mortification.
D’une façon générale, toutes les fois que vous aurez à donner des soins à un malade âgé et souffrant d’une façon un peu inso lite du côté des orteils, restez dans une sage réserve.
Pronostic. — Gomme pronostic, la gravité doit être toujours affirmée; cette gravité doit être, du reste, subordonnée à l’état de la constitution, à l’intensité, à l’étendue des lésions.
Si le sphacèle a été préparé de longue main, si cette lésion ultime n’est que le résultat d’autres altérations existant déjà depuis longtemps, il n’y a vraiment pas de raisons pour qu’une fois déclarée la mortification ne continue pas à progresser. Si l’exploration indique un état athéromateux artériel bien accentué, il y a vraiment bien peu à espérer.
Dans quelques cas cependant, si la cause a été accidentelle, si l’état général est encore relativement satisfaisant, on peut espérer encore une guérison. Pott acceptait cette bénignité relative du pronostic, mais il est difficile de tirer de son mémoire quelques données même approximatives sur le chiffre positif des guérisons. Victor François, dans son livre sur la gangrène spontanée, indique un total de 13 guérisons sur 36; cette
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statistique, tout imparfaite qu’elle est, vous autorise au moins
à ne jamais porter un pronostic désespéré.
Traitement. — Gomme traitement, c’est surtout dans les cas de gangrène spontanée sèche que l’on a proposé les diverses médications dont nous avons parlé déjà en nous occupant du traitement général. Nous n’insisterons pas de nouveau sur l’emploi de l’opium, des sangsues, des topiques divers déjà signalés pour diminuer la douleur, des bains d’oxygène pour empêcher l’intoxication putride.
C’est dans les cas de gangrène spontanée que l’on aura souvent à discuter la question de l’amputation. Les partisans de l’opération ont fait valoir :
1° La suppression du foyer d’infection;
2° La cicatrisation plus régulièrement obtenue que dans les cas où l’élimination s’est faite spontanément; 3° Le danger moindre qu’en attendant les lenteurs de la période de délimitation et de l’expulsion de l’escarre.
Mais ces raisons, comme l’ont très bien fait ressortir les auteurs du Compendium , doivent céder vis-à-vis des résultats définitivement obtenus et consacrés par une observation sérieuse. Or, dans une statistique de François, on trouve les indications suivantes : dans 8 cas de gangrène spontanée où l’amputation a été faite, il y a eu 5 morts et 3 guérisons seulement; dans 12 cas où l’amputation à été différée, il y a eu 1 mort et 11 guérisons.
Ges chiffres indiquent le parti qu3 vous devrez prendre le plus souvent.
Le traitement général a été exposé antérieurement ; nous n’y reviendrons pas. Il est recommandé de soumettre quelquefois le malade à un régime essentiellement différent de celui que l’on considère habituellement comme cause des accidents. Syme, par exemple, conseille l’usage continué pendant un temps très long d’un régime essentiellement végétal et farineux,
En résumé;
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G. Gangrène produite par le seigle crgolè. — Nous venons d’examiner en particulier la gangrène dite spontanée. Pour continuer notre programme, nous tenons à vous entretenir aujourd’hui d’une autre forme de gangrène que vous aurez l’occasion de rencontrer de temps à autre, c’est la gangrène par le seigle ergoté.
11 est prouvé actuellement par des observations nombreuses que l’usage du seigle ergoté mélangé avec le pain ou ingéré autrement ne tarde pas à donner lieu à des symptômes pathologiques variables. Ces symptômes sont de deux sortes.
Quelquefois l’on observe un peu d’ivresse, quelques troubles des sens, une sensibilité exagérée de la rétine, quelques bourdonnements d’oreille, de l’hyperesthésie cutanée,
I' des accidents convulsifs, depuis les crampes et les contractions involontaires de quelques groupes musculaires seulement, jusqu’aux convulsion^ générales les plus complètes, véritables accès d’épilepsie suivis de coma, et déterminant souvent la mort des malades.
D’autres fois on voit se produire des accidents gangréneux ; ces accidents constituent la gangrène par le seigle ergoté. C’est une espèce clinique spéciale que l’on est complètement autorisé à étudier à part.
Voici ce qu’elleprésente de particulier aux points de vue anatomique, physiologique et clinique, c’est-à-dire aux points de vue des symptômes, du mécanisme de sa production, de son pronostic et de son traitement.
Symptomatologie. — Les prodromes de la gangrène par le seigle ergoté sont habituellement les prodromes de l’ergotisme convulsif dont nous venons de parler.
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Quelques troubles généraux plus ou moins graves;
De l’hébétucle ;
Des désordres sensoriaux.
Les malades éprouvent tout d’abord des fourmillements dans les membres, de l’engourdissement. De temps à autre, ils accusent dans les parties qui doivent être atteintes, soit des douleurs d’une intensité excessive, soit une sensation de brûlure très prononcée. La température locale a été trouvée quelquefois supérieure à la température normale.
A ces symptômes succède bientôt une diminution graduelle de la sensibilité qui ne tarde pas à disparaître complètement ; la circulation se ralentit peu à peu, et à un moment, donné les battements artériels 11e peuvent plus être perçus .
En troisième lieu, surviennent enfin les phénomènes de mortification confirmée : les membres, d’abord livides, se dessèchent, deviennent jaunes bruns,' N puis noirs, et momifiés. Ce sont là des symptômes de gangrène sèche. Les membres ainsi momifiés peuvent rester adhérents au tronc pendant un temps souvent très long, des semaines et même des années. L’observation de Gruveilhier, que nous avons déjà eu l’occasion de citer, se rapportait à un cas de gangrène par le seigle ergoté.
Souvent les malades n’éprouvent pas de fortes douleurs; l’appétit reste bon, les digestions encore faciles.
Le siège de la gangrène ergotée est en général toujours le même. Cette lésion affecte habituellement les extrémités inférieures comme dans les cas que nous venons de passer en revue de gangrène sénile des extrémités. Exceptionnellement cependant cette forme de gangrène se rencontre aux extrémités supérieures : ainsi l’on trouve dans la science quelques observations de malades ayant perdu par cette cause les extrémités de tous les doigts.
La plupart des observateurs ont noté un détail assez spécial que vous retiendrez: lorsque le sillon d’élimination vient à
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s’établir, la délimitation s’opère presque toujours au niveau des articulations et non pas dans la continuité des membres, comme cela a lieu le plus fréquemment dans les autres formes' de gangrène. Ainsi on cite bien souvent la relation d’un fait resté classique et tiré de Salerne: un jeune enfant, à la suite d’une gangrène par le seigle ergoté, perdit les deux membres inférieurs, les deux cuisses se désarticulèrent l’une après l’autre au niveau de la hanche.
Il est à remarquer, en outre, que cette forme de gangrène ne s’accompagne presque jamais d’hémorragies , soit au moment où le sillon se creuse, soit au moment où l’escarre se détache. Nous aurons à vous rappeler ce fait lorsque nous nous occuperons du mécanisme physiologique de la production de cette lésion.
Détail encore à retenir : tandis que, dans les autres gangrènes, on voit souvent se déclarer des symptômes fébriles, dans l’ergotisme gangréneux, le pouls reste lent et dur, petit et serré. On voit qu’il y a une modification fonctionnelle du côté des vaisseaux qui imposent au cœur une résistance sérieuse à vaincre.
Rarement la gangrène par le seigle ergoté revêt la forme humide.
En résumé :
sus gangréneux à forme sèche;
d’élimination creusé surtout au niveau des
, ^^^.ations;
1 4° Marche lente de la gangrène;
5° Pas de symptômes fébriles;
\ 6° Pas d’hémorragies ;
telles sont les caractéristiques de la maladie, et ces symptômes vous suffiront souvent pour vous permettre d’affirmer le diagnostic.
Ajoutez que l’adulte semble plus exposé à contracter cette
siégeant surtout aux membres inférieurs;
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maladie ; ainsi sur 48 cas d’ergotisme observés à Lyon, en 1854, par Barrier, et relatés dans la Gazette Médicale de Lyon de la même année, il y eut :
34 cas chez des hommes de trente à cinquante ans, 6 enfants,
6 vieillards,
[ 2 femmes.
Lorsque l’ergotisme se rencontre chez l’enfant, le plus souvent c’est la forme convulsive que l’on voit survenir. Pour expliquer la rareté relative de l’affection chez l’enfant, quelques auteurs avaient essayé d’émettre l’opinion que l’enfant mangeait moins que l’homme ; cette observation est vraiment bien insignifiante; si, en effet, l’enfant mange moins, son poids est moins considérable et la quantité du poison ingéré par rapport au poids général est peut-être, au contraire, en proportion plus grande. La véritable raison est que chez l’enfant le système vasculaire est plus indemne que chez l’adulte, l’action de l’alcool, de la goutte, de la syphilis et des autres diathèses, n’ayant pas encore modifié la structure des vaisseaux et du cœur.
C’est peut-être aussi à cette cause qu’il convient de rattacher l’immunité relative de la femme; car, après tout, jusqu’à présent du moins, l’acoolisme est moins fréquent chez la femme que chez l’homme. Quoi qu’il en soit de l’explication, cette immunité relative de la femme est bien positive. En 1710, Noël l’avait déjà constaté dans l’Orléanais; et, dans les observations relatées par Barrier, il y a eu, avons-nous dit, 34 hommes et 2 femmes seulement.
Physiologie pathologique. — Peut-on se rendre compte du mécanisme de la lésion que nous venons de décrire?
11 y a quelques années, après avoir discuté et prouvé que ces divers accidents ôtaient bien dus au fait de l’empoisonnement par le seigle ergoté et non pas, comme d’autres l’avaient cru, à la présence dans le pain des graines d’ivraie ou du raifort sauvage,
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Folliu ajoutait: « Quant au mode d'action intime de l’ergot il nous est tout à fait inconnu. » Aujourd’hui la physiologie de l’affection peut être parfaitement exposée.
Les accidents dus au seigle ergoté dépendent d’une contraction exagérée des petits vaisseaux; les expériences de Holmes consignées en 1870 dans les Archives de 'physiologie ne laissent pas de doute à cet égard. Les préparations de seigle ergoté agissent sur la contractilité des tuniques musculaires des petites artères. Ges expériences faites avec le concours du professeur Vulpian et les instruments enregistreurs de Marey ont permis de bien se rendre compte de l’enchaînement des symptômes.
1° L’agent toxique de l’ergot exerçant son action sur l’organisme tout entier excite soit directement, soit par l’intermédiaire du système nerveux, la contraction des fibres musculaires des vaisseaux artériels de divers calibres. Cette contraction se faisant ressentir en premier lieu sur les plus petites artérioles, il y a tout d’abord anémie locale des divers organes, anémie de l’axe cérébro-spinal. Ce dernier phénomène entraîne l’apparition des symptômes de l’ergotisme convulsif.
2° Si ce premier degré est dépassé, si la contraction des vaisseaux est plus intense, l’anémie se généralise et devient plus complète, le cours du sang se ralentit. L'ischémie augmente d’autant plus que des coagulations vasculaires locales sont encore favorisées par ce ralentissement de la circulation .
3° Les matériaux nutritifs faisant de plus en plus défaut, on voit alors survenir les phénomènes de la gangrène.
4° On constate souvent à la fois et des symptômes gangréneux et des symptômes convulsifs. L’ischémie peut, en effet, se réaliser au niveau de divers organes : si cette lésion se prononce du côté des centres nerveux, les accidents convulsifs ont lieu ; si elle se réalise du côté des extrémités, c’est
GANGRENE PAR LE SEIGLE ERGOTE — TRAITEMENT
la mortification qui se produit. Ainsi le pied peut être déjà mort et sphacelé, quand les centres nerveux commenceront à s’altérer.
Longtemps on avait cru que les symptômes de la gangrène par le seigle ergoté étaient sous la dépendance d’une artérite due à l’influence de l’agent toxique. Cette opinion ne s’appuie sur aucun fait positif d’anatomie pathologique. La plupart des auteurs n’avaient affirmé cette lésion que par la ressemblance de cette forme de gangrène avec la gangrène dite sénile, dans laquelle l’artérite a été très fréquemment observée. Les expériences sur les animaux, les recherches d’anatomie pathologique chez l’homme n’autorisent nullement à accepter cette opinion. On ne trouve pas, en effet, de traces de prolifération anormale au niveau des tuniques artérielles; on constate seulement des caillots dont nous avons expliqué le mécanisme de la formation, et rien n’autorise à supposer qu’un travail inflammatoire artériel a précédé la constitution de ce caillot.
Traitement. — Pour le traitement de la gangrène par le seigle ergoté, en plus des indications générales que vous connaissez déjà, nous vous indiquerons les quelques moyens suivants :
1° Précautions prophylactiques : au début, supprimez la cause ; proscrivez de suite l’emploi du pain dans lequel le seigle ergoté entre dans une certaine mesure. Rappelez-vous les expériences de Read; il suffirait que la farine renferme un huitième de seigle ergoté pour que les accidents puissent survenir.
2° Dans la période des fourmillements et de l’engourdissement des membres, cherchez à rétablir la circulation par des frictions excitantes et aromatiques.
3° A cette période, il serait logique d’employer le café à haute dose. Le café a, en effet, la propriété de favoriser la dilatation active du système vasculaire, et il se trouverait ainsi être directement l’antagoniste du seigle ergoté; l’emploi de ce moyen
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agirait, en outre, comme tonique pour soutenir les forces générales.
4° Pour calmer les douleurs, on se trouvera bien de l’emploi de la ouate phéniquée imbibée de substances narcotiques.
5° Enfin, pour la période de gangrène confirmée, il est habituellement indiqué d’attendre la limitation du mal et l’élimination des parties mortifiées. Le traitement est, en définitive, à peu près celui que nous vous avons exposé à propos de la gangrène dite sénile.
Il nous reste à étudier, en dernier lieu, la gangrène symétrique des extrémités et les gangrènes survenant à la suite des maladies; nous vous entretiendrons tout d’abord de la gangrène dite symétrique des extrémités.
D. Gangrène symétrique des extrémités. — La gangrène symétrique des extrémités est une variété de gangrène sèche qui a été décrite d’une façon complète pour la première fois en 1862 par Maurice Raynaud dans sa thèse inaugurale. Dans les ouvrages de Follin et de Billroth, cette forme clinique esta peine indiquée.
D’après Maurice Raynaud, la gangrène symétrique des extrémités est caractérisée par ce double fait qu’iln’y a pas d’altération anatomique appréciable du système vasculaire et que la lésion gangréneuse affecte toujours des parties similaires, les deux extrémités supérieures, les deux extrémités inférieures, quelquefois les quatre parties à la fois, les deux oreilles, le nez. Cette symétrie, sans être prise dans son acception la plus géométrique, est cependant habituellement frappante, soit par rapport à la situation des parties atteintes, soit par rapport à l’étendue, à la profondeur des lésions ; souvent même de petits détails de configuration s’expriment symétriquement d’un côté et de l’autre.
Le fait le plus important est sans contredit l'absence dans ces conditions de toute modification vasculaire organique. Le défaut de circulation provient d’un trouble dans l’innervation
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vaso-motrice. Ce trouble amène le spasme des vaisseaux et ce spasme conduit à l’arrêt de la circulation.
En 1857, Zambaco avait déjà publié une thèse sur la gangrène spontanée, suite de perturbation nerveuse, mais c’était un travail sans observations personnelles, où l’auteur a cherché seulement à mettre en relief les cas spéciaux dans lesquels les lésions vasculaires font défaut. C’est bien à Maurice Raynaud que revient incontestablement le mérite d’avoir le premier démontré ces faits.
Etudions cette forme spéciale de la gangrène au point de vue des symptômes, de la marche, de la terminaison, du diagnostic, de la gravité et du traitement.
1° Toute gangrène symétrique débute par une période plus ou moins prolongée d’asphyxie locale.
2° L’asphyxie locale revêt elle-même deux formes principales :
/Tantôt la partie se décolore complètement et rapidement. Il y a alors pâleur subite, syncope totale.
Tantôt l’abord du sang artériel semble seul faire défaut; < les extrémités prennent dans ce cas une teinte livide qui dénote la stase plus ou moins complète du sang veineux dans les vaisseaux capillaires. C’est alors l’asphyxie locale proprement dite.
Ces deux formes se présentent souvent alternativement.
3° Dans le cas le plus simple, la syncope totale constitue le phénomène vulgaire connu sous le nom du doigt mort , c’est un accès indolent pouvant varier de quelques minutes à quelques heures. La cause de ce phénomène peut être soit une impression de froid, soit une cause morale quelconque. On sait que l’émotion morale peut ou bien colorer les joues, ou bien les rendre plus pâles; cette action peut s’exercer de même sur les vaisseaux capillaires des extrémités.
4° Au moment de cette première période, vous constaterez en même temps l’impossibilité de faire exécuter des mouvements
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volontaires aux parties atteintes. Les parties devenues insensibles ne transmettent plus au cerveau d’impression sensitive, et le cerveau, de son côté, ne détermine plus aucune incitation locomotrice.
5° L’accès est habituellement suivi d’une période de réaction, réaction à forme congestive, réaction avec douleur très violente. Les malades accusent des phénomènes semblables à ceux de l’onglée. Les parties présentent alors tantôt une teinte cyanique très prononcée, tantôt une coloration violette, ardoisée, quelquefois noirâtre, comme si une tache d’encre avait été faite.
Des taches moins livides apparaissent ensuite, à un moment donné ; ces taches tranchent tout d’abord sur les' parties cyanosées; puis une coloration plus vermeille s’accentue peu à peu et remplace la teinte bronzée.
6° Notons encore que des symptômes généraux, assez vagues, du reste, correspondent à ces phénomènes locaux. Les malades accusent un peu d’essoufflement, de la faiblesse musculaire, quelques symptômes de chlorose ou d’hystérie.
Les divers accidents que nous venons de décrire constituent ce que l’on peut appeler une période de phénomènes précurseurs. Souvent ils guérissent, d’autres fois ils s’accentuent davantage, et l’on voit alors survenir la période de confirmation de la gangrène symétrique.
Cette période de confirmation comprend la symptomatologie suivante :
1° Les extrémités des parties, le plus souvent les bouts des doigts, prennent une teinte violacée, livide. Les malades perçoivent dans ces points un sentiment de froid glacial; ils croient tout d’abord avoir affaire à une espèce d’engelure.
2° Les douleurs augmentent, les taches livides se caractérisent, les phlyctènes commencent à apparaître, le plus souvent au petit doigt. Ces phlyctènes, remplies d’un liquide séro-purulent, se crèvent bientôt, laissant le derme à nu. A ce moment.
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les accidents peuvent disparaître. La circulation se rétablit; les doigts, auparavant livides, reprennent leur état naturel, et de tous ces premiers phénomènes il peut ne plus rester qu’une sorte de tubercule conique. Les doigts, à ce moment, sont effilés, d’un aspect flétri, comme chagriné.
3° Quelquefois de véritables escarres se forment, et la chute des ongles n’est pas très rare.
4° Il peut aussi se faire que cette espèce de gangrène affecte également la forme momifiante. La teinte noire s’accentue dès le début, soit au niveau de la phalangette, soit au niveau de l’ongle. Le sillon éliminateur se prononce, et l’on voit la partie nécrosée s’éliminer : cette période d’élimination se prolonge pendant un temps quelquefois très long, temps qui peut varier de quelques mois à une année.
Ces phénomènes s’accompagnent habituellement d’une sensation douloureuse des plus pénibles .^Getté douleur, au moment des accès, prend souvent une intensité effrayante. C’est surtout au moment où la teinte cyanique est plus apparente que la douleur est plus violente; alors même que la période de souffrance extrême est passée, les parties restent encore dans un état de susceptibilité spéciale et les malades redoutent constamment le moindre contact.
La maladie peut offrir une sorte d’intermittence, parfois quelque chose d’analogue à la périodicité, comme il arrive dans les cas de gangrène sénile. L’état général du malade reste souvent complètement indemne, et rien dans les fonctions générales ne trahit une lésion sérieuse de l’organisme. Ces symptômes peuvent, du reste, se grouper sous forme de tableau général qui vous permettra d’en saisir plus facilement l’ensemble.
Cerne. — Pulli. dur.
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SYMPTOMES DE H GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS
La gangrène symétrique des extrémités est une variété de gangrène sèche décrite par Maurice Raynaud en 1862.
Première période, prémonitoire : quelques jours j à un mois. De temps à au- , tre, alternatives de mieux, I puis d'augmentation.
/ Forme pâle : doigt L mort.
1° Asphyxie locale. ! Forme rouge: as-
I phyxie locale pro- \ prementdite.
Insensibilité des parties.
Impossibilité de les mouvoir
2U Réaclion geslive.
con- \
Douleurs de l’on-, rouge, glée ; teinte varia- 'violet, ble. ' encre.
I Névropathi-
3° Quelquefois retour à l’état normal. ques,
ce moment, symptômes généraux insi- < Hystériques, gnifiants. Symptômes / Chloro-anémi-
l ques.
Deuxième période, d’état ou de confirmation. Dure six mois.
Augmentation de la teinte rouge. ' Douleurs plus prononcées.
Gangrène confirmée.
Engelures.
Phlyctènes.
Phlyctènes avec parclieminement ultérieur ; tubercules coniques aux doigts.
. y Forme sèche.
Escarres. . . -, Forme humide.
Symptômes généraux presque nuis.
Chute des escarres.
Troisième période, deli-L Gicatrisaliou.
mination. Dure Ires long- Sclérémei
temps. ' Douleurs souvent excessives pendant cette période.
La maladie présente quelquefois une sorte d’intermittence, quelque chose d'analogue à la périodicité.
L’état général reste souvent indemne.
GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS - DIAGNOSTIC
Les phénomènes que nous venons de passer en revue se rencontrent presque toujours aux extrémités, soit de la main, soit du pied. Une seule fois, Raynaud a signalé un cas de gangrène symétrique au nez et aux oreilles. En 1879, Grasset en a donné aussi une nouvelle observation; la lésion était exclusivement limitée au nez et aux oreilles, il n’existait aucune manifestation pathologique ni aux pieds ni aux mains.
Diagnostic. — Cette espèce de gangrène se rapproche sans aucun doute de la gangrène dite sénile; cependant des différences sérieuses peuvent être établies.
Différences au point de vue du siège qu’occupent les
lésions ;
— de l’étendue qu’elles présentent;
— de la marche du processus;
— de l’état des vaisseaux.
Au point de vue du siège des lésions. — La gangrène spon-
tanée affecte le plus souvent un seul membre, la gangrène symétrique des extrémités affecte deux parties similaires.
A u point de vue de V étendue. — La gangrène spontanée n’occupe presque jamais moins d’un orteil, elle remonte fréquemment jusqu’au-dessus des malléoles et au delà. La gangrène symétrique se borne habituellement à la peau, rarement elle compromet une ou deux phalanges.
Au point de vue de la marche du processus. — Dans la gangrène sénile, la lésion envahit uniformément toute une région; dans la gangrène symétrique, plusieurs points peuvent être pris à la fois, et entre ces parties malades des parties saines peuvent se rencontrer.
Au point de vue de l'état des vaisseaux. — Dans la gangrène dite sénile, les lésions vasculaires sont toujours très accentuées ; dans la gangrène symétrique, les vaisseaux sont intacts.
Ces considérations pourront vous permettre de distinguer assez facilement ces deux états pathologiques.
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La gangrène symétrique, dans une des formes que nous avons décrites, peut être encore confondue avec la sclérodermie.
On ne peut se dissimuler qu’il existe entre ces deux maladies bien des points de contact, et jusqu’à la période des déformations, on assiste à une série de troubles trophiques qui aboutissent à la destruction des tissus par deux procédés différents, l’un d’atrophie, l’autre de gangrène; mais il est souvent difficile de différencier ces deux états. Nous avons pu suivre pendant plusieurs années une jeune fille qui présentait des symptômes graves de sclérodermie; bien souvent, quand il y avait recrudescence des phénomènes, il semblait que l’on allait assister à l’évolution d’une gangrène symétrique bien caractérisée.
L’asphyxie locale existe, en effet, à un haut degré dans la sclérodermie ; mais ce qui permettra toujours d’arriver à un diagnostic, c’est le mode de production des déformations. Dans la gangrène symétrique, vous trouverez des cicatrices consécutives à des phlyctènes. Généralement aussi on voit, à la surface de la peau, des plaques, des indurations ou des taches pigmentaires.
Dans sa monographie sur les gangrènes spontanées (1880), le docteur Bondot a établi aussi un point de diagnostic spécial que nous tenons à vous indiquer. Chez quelques malades, avonsnous dit, les extrémités des doigts, présentent quelquefois de petits tubercules consécutifs aux escarres. On peut se demander alors s’il ne s’agit pas de phénomènes analogues à ceux de la lèpre, surtout lorsque des ulcérations ont détruit des fragments osseux, et qu’à l’hyperesthésie du début a succédé une anesthésie complète. Il n’est pas toujours facile de poser un diagnostic exact. M. Hardy a montré, en effet, que certaines formes de lèpre peuvent s’accompagner de phénomènes gangréneux. On recherchera donc si la gangrène est le fait dominant et primitif. S’il en est ainsi, on pourra affirmer alors la gangrène des extrémités.
GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS — ÉTIOLOGIE
Étiologie. — L’étiologie de cette singulière affection présente les particularités suivantes :
1° L’influence du sexe féminin est très prononcée; ainsi Maurice Raynaud a noté que dans les quatre cinquièmes des observations la maladie se rencontrait chez la femme.
2° Dans la très grande majorité des cas, c’est de dix-huit à trente ans que les accidents surviennent. En somme, si nous avions poursuivi le diagnostic différentiel que nous avons établi il y a un instant, nous pourrions dire que la gangrène spontanée peut être regardée, jusqu’à un certain point, comme une gangrène sénile, qu’au contraire la gangrène symétrique est une gangrène juvénile.
3Û L’affection se déclare surtout chez les femmes lymphatiques, nerveuses, chez les femmes à accidents névropathiques.
4° L’action du froid peut être considérée comme une cause provocatrice, mais c’est tout. Cependant il est bon de faire la remarque qu’une fois la maladie déclarée, la moindre variation de température tend à augmenter les accidents.
5° Il est difficile de relier la gangrène symétrique à d’autres états diathésiques. Dans un cas cependant rapporté par Raynaud, les urines de la malade contenaient du sucre. D’après quelques observations de Rey, en 1867, de Fischer, en 1875, il semblerait que l’impadulisme pût être considéré comme cause de cette lésion.
Pronostic. — Le pronostic de la gangrène symétrique des extrémités offre quelques considérations spéciales. Il se présente habituellement en sens inverse de celui de la gangrène sénile. Souvent cette dernière affection commence par des symptômes en apparence d’une gravité peu sérieuse, et cependant Fabrice de Hilden, en quarante ans de pratique, affirmait n’avoir jamais vu un seul malade guérir.
La gangrène symétrique s’annonce, au contraire, avec des symptômes d’une gravité exceptionnelle, et cependant quand, après les grandes douleurs dont nous avons parlé, l’on voit se
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former symétriquement des escarres, si l’on peut affirmer que l’on a affaire à un processus gangréneux de cette forme, la guérison sera presque certaine; cette certitude est plus grande lorsque les escarres sont bien nettes, bien symétriques. Dans les cas où la formation des escarres n’est pas franche, où les phlyctènes ne s’accompagnent que d’ulcérations moins caractéristiques, la maladie se prolongera toujours beaucoup plus et la santé générale arrivera par ce fait à être sérieusement ébranlée.
Il nous reste à étudier, pour terminer, la nature et le traitement de cette singulière affection.
Nature de cette affection. — La gangrène symétrique des extrémités doit être regardée comme un spasme des vaisseaux capillaires.
On admet assez universellement aujourd’hui que la quantité de sang en circulation dans une partie augmente pendant le relâchement ou la dilatation des capillaires, et qu’elle diminue, au contraire, pendant le resserrement de ces mêmes vaisseaux. Lorsque ce resserrement est porté jusqu’à la suppression de la lumière du vaisseau , la circulation est complètement supprimée et l’on comprend alors que la mortification survienne. Ce sont là les conditions qui se réalisent dans les cas de gangrène symétrique.
1° L’affection débute tout d’abord par un spasme des vaisseaux capillaires. Ce spasme peut même exister quelquefois au niveau des artères d’un plus gros calibre ; ainsi Raynaud a pu constater l’effacement momentané du pouls radial. Ce premier degré constitue ce que nous avons appelé le doigt mort: les extrémités pâlissent, se flétrissent, deviennent insensibles.
2° A ce premier état succède souvent une réaction assez sensible, un relâchement des vaisseaux. Il se produit alors une congestion passive: c’est l’asphyxie locale que nous avons décrite.
3° Quelquefois l’état normal se rétablit, puis les accidents
GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS - TRAITEMENT
se renouvellent, les réactions sont plus incomplètes et la gangrène survient enfin . Le spasme vasculaire, tel est donc l’élément important de la gangrène symétrique. Or, les expériences physiologiques, celles de Brown-Sequard et de Schifif ayant prouvé que la moelle possède un certain nombre de véritables centres vasomoteurs échelonnés de bas en haut, Raynaud a pensé que la cause de l’asphyxie locale et de la gangrène consécutive réside, èn dernière analyse, dans une lésion d’une do ces parties de la moelle.
, Cette lésion est -elle un état phlegmasique ?
— — — une sclérose interstitielle?
Y a-t-il action réflexe perçue par ce point de la moelle et réfléchie sur les extrémités ?
L’effet dépend-il de l’action d’un poison qui, à un moment donné, peut irriter cette région médullaire?
Il est certainement difficile de seprononcer ; mais, en tous cas, en acceptant cette étiologie d’origirle nerveuse, on comprend mieux que la maladie se rencontre chez la femme névropathique. En d’autres termes, la gangrène symétrique des extrémités a son point de départ initial dans une perturbation d’une des parties de la moelle, cette perturbation pouvant dépendre dans bien des cas de la perception par une partie de la moelle de quelque incitation réflexe venue de l’utérus, par exemple. Nous aurions certainement moins insisté sur. la succession de ces phénomènes morbides, si l’on n’avait pas déduit de ces idées quelques indications thérapeutiques.
Traitement. — - Comme traitement de la gangrène symétrique, Maurice Raynaud a cru devoir proposer l’emploi des courants continus pour modifier l’action de la moelle. De plus, comme cette perturbation médullaire peut elle-même dépendre d’un état utérin, il sera nécessaire de diriger toute son attention dans ce sens. Ces deux indications constituent le traitement que l’on peut appeler le traitement rationnel de la gangrène symétrique.
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En outre, il est évident que l’on devra employer les diversmoyens que nous avons indiqués déjà pour le traitement de la gangrène spontanée, moyens médicaux et moyens chirurgicaux. Nous n’avons pas à revenir sur cette question.
E. Des gangrènes dans les diverses maladies. — Il nous reste, en dernier lieu, à vous présenter quelques considérations sur les gangrènes survenant dans les diverses maladies. Nous vous exposerons cette question plus rapidement. Ce sujet se rapporte, en effet, un peu plus spécialement à la médecine, et, du reste, la plupart de ces divers cas de gangrène pourraient être très bien, au point de vue de leur cause intime, considérés comme des cas de gangrène spontanée d’origine vasculaire.
Quoique les auteurs anciens aient donné déjà la relation de certains faits de gangrènes survenant dans les fièvres malignes (Morgagni, Delamotte, Fabrice de Hilden), ce n’est toutefois que de nos jours que l’on a cherché à pénétrer d’une façon plus exacte le mécanisme de ces phénomènes pathologiques.
Il n’est guère de maladies qui ne puissent s’accompagner de gangrène; mais leur siège, leur fréquence varient un peu pour chacune d’entre elles. Le processus gangréneux se modifie souvent suivant l’état pathologique à la suite duquel la mortification survient. Il est tout naturel, par conséquent, d’établir d’avance quelques catégories. D’une façon générale, l’accident gangréneux survient à la suite de toutes les pyrexies, de toutes les maladies quand elles ont amené promptement un état adynamique grave, lorsque l’altération primitive ou secondaire du sang a déterminé ce que l’on a appelé l’inopexie, c’est-à-dire la tendance marquée à la coagulation de la fibrine, à la formation de thromboses que Virchow a cru devoir appeler marasmatiques.
Nous passerons plus particulièrement en revue les gangrènes que l’on voit survenir dans les états aigus suivants :
GANGRÈNE A LA SUITE DE LA FIEVRE TYPHOÏDE
i La fièvre typhoïde;
ILes fièvres éruptives;
Quelques maladies aiguës, telles que la pneumonie, le rhumatisme;
L’état puerpéral.
Nous examinerons d’une façon spéciale la gangrène chez les diabétiques.
Quant aux gangrènes que l’on a signalées à la suite de l’albuminurie,
Ide la syphilis,
de la goutte,
de l’alcoolisme,
. . . ( cancer,
des cachexies ...
( phtisie,
ce sont là des cas de gangrène qui représentent complètement la gangrène spontanée, la gangrène dite sénile, que nous avons déjà étudiée; nous les signalerons seulement.
De la gangrène à la suite de la fièvre typhoïde. — L’histoire de la gangrène dans la fièvre typhoïde est de date récente ; même dans l’ouvrage de Louis il n’en est pas question.
C’estle docteur Bourgeois (d’Etampes), qui le premier en relata deux observations dans les Archives de Médecine du mois d’août 1857. Le sphacèle comprenait la totalité d’une jambe dans l’un de ces cas, et des deux dans le second. En 1847, cependant, un fait du docteur Léon Blondeau avait été publié dans la Clinique de Trousseau.
Béhier, dans un rapport sur les deux observations du docteur Bourgeois, refusa toute influence à la maladie typhique, et pour lui les seules gangrènes qui surviennent plus spécialement après la fièvre typhoïde étaient les gangrènes profondes que l’on voit se développer sur des parties au niveau desquelles des pressions plus ou moins fortes ont été exercées.
Depuis lors, en 1861, le docteur Gigon rapporta quatre observations de gangrène dans une épidémie d’Angoulème.
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Enfin, en 1863, Patry a publié dans les Archives un travail important après lequel il est bien difficile de ne pas accepter la réalité de cette étiologie. Signalons, en dernier lieu, la thèse de Chauveau, en 1878 (Essai critique sur les gangi-ènes en masse dans la fièvre typhoïde). De l’ensemble de ces divers travaux, il est possible de formuler quelques observations générales sur les particularités que présente le processus gangréneux survenant après la fièvre typhoïde.
l°La fièvre typhoïde offre au plus haut degré réunies toutes les causes prédisposantes et occasionnelles delà gangrène.
2° Ces accidents surviennent habituellement dans les cas de fièvres typhoïdes graves, le plus souvent chez les sujets jeunes ou adultes, de quinze à quarante ans.
3° La gangrène des extrémités dans la fièvre typhoïde atteint surtout les membres inférieurs, parfois les deux simultanément. C’est, en général, pendant la convalescence, ou du moins au déclin de la maladie, que l’on voit se produire les accidents, dans le troisième septénaire, du treizième au vingtième jour.
4° Les diverses gangrènes que l’on voit se produire après la fièvre typhoïde peuvent se diviser en deux catégories : les unes surviennent à la suite de pressions plus ou moins prolongées au niveau de certaines régions; les autres, que Chauveau appelle gangrènes en masse, sont de cause vasculaire.
5° L’interprétation des causes immédiates est assez controversée.
I 1° Les uns ont pensé que l’artérile devait être considérée comme cause des accidents. Le professeur Potain a fourni, il y peu de temps, quelques observations démonstratives de cette opinion.
2° Pour Hayem, pour Benni, la tendance aux thromboses, augmentée par la faiblesse du cœur, est le fait initial que l’on rencontre le plus souvent.
3° Enfin l’embolie n’est pas non plus un fait rare.
GANGRÈNES DANS LA ROUGEOLE
Chauveau, dans le travail que nous avons cité, a formulé la conclusion suivante :
1° Les gangrènes en masse dans la fièvre typhoïde sont sous la dépendance d’obstructions artérielles.
2° Les obstructions artérielles dépendent quelquefois d’artérite primitive, mais le plus souvent d’embolies.
3° Les gangrènes présentent la forme sèche lorsque la \ circulation artérielle est seule suspendue .
4° La forme humide résulte de la coïncidence d’obstructions artérielles et d’obstructions veineuses, ces dernières ne faisant que modifier l’aspect de la lésion en raison de la quantité de liquides qui s’extravasent dans les tissus.
6° Notons enfin, pour achever ce tableau d’une manière un peu complète, que l’on voit aussi les gangrènes survenir pendant la fièvre typhoïde du côté des organes internes. Ainsi Rokitansky, Sestier ont signalé la fréquence! des laryngites nécrosiques liées à l’affection en question.
En 1859, Roger et Charcot ont communiqué à la Société de médecine des hôpitaux une perforation gangréneuse de la cloison du nez.
La gangrène des poumons est fréquente. Ainsi, sur 118 autopsies de fièvres typhoïdes, Griesinger a trouvé 7 cas de gangrène pulmonaire. La gangrène du pharynx a été également observée.
7° L’apparition de la gangrène dans le cours d’une fièvre typhoïde est toujours d’un pronostic fort grave. Souvent les malades succombent au début même des accidents, et s’ils résistent tout d’abord, il est bien rare qu’ils puissent supporter le travail d’élimination et de suppuration.
Gangrène à la suite de la rougeole. — Après la fièvre typhoïde, une des causes les plus fréquentes de gangrène c’est la rougeole, et ce qu’on observe alors c’est la gangrène de la bouche (le noma) et la gangrène de la vulve. Sur 106 cas de
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gangrène la bouche observés par Gourde, 41 étaient survenus par le fait de cette fièvre éruptive. Elle survient de préférence entre trois et dix ans.
Le poumon présente aussi souvent des manifestations de gangrène après la rougeole. Les observations do Parrot, d’Albert Robin tendent à prouver que, dans ces cas, la thrombose de l’artère pulmonaire peut être regardée comme la cause immédiate de l’accident.
Il est rare de voir à la suite de la rougeole les symptômes gangréneux survenir aux membres inférieurs. Nous avons eu cependant, cette année même, l’occasion de constater ce faitchez un enfant de huit à dix ans atteint de rougeole. Le malade pré senta tout d’abord quelques symptômes de paralysie légère des membres inférieurs et de rétention d’urine; nous observâmes ensuite de larges plaques gangréneuses aux deux membres inférieurs ; les escarres s’éliminèrent et la guérison fut complète.
Gangrène à la suite de la scarlatine et de la variole. — Les autres fièvres éruptives sont bien moins souvent l’origine de complications gangréneuses. Si l’on observe dans la scarlatine quelques cas de gangrène de la parotide, elles ne sont d’ordinaire que la suite d’un phlegmon parotidien.
Dans la variole, les escarres ne sont pas rares; mais les gangrènes viscérales et les gangrènes de grande dimension se présentent peu souvent. La pneumonie a une part assez large dans la production des gangrènes des extrémités, l’embolie en est alors la cause la plus habituelle.
Gangrène après /’ accouchement . — Après l’accouchement, les phénomènes gangréneux surviennent assez fréquemment ; ils dépendent sans aucun doute de la tendance plus grande à la coagulation que présente le sang à ce moment. Cette tendance s’affirme par le fait des thromboses veineuses ou artérielles qui surviennent pendant la période puerpérale.
Dans le typhus, la dysenterie, le choléra, on a constaté
gangrènes a la suite des maladies CHRONIQUES -US
souvent aussi (les cas de gangrène. En résumé, dans presque toutes les affections aiguës où des altérations du sang peuvent amener des coagulations, il est fréquent de voir survenir des phénomènes gangréneux. Il fut un temps où l’on était assez disposé à voir dans l’apparition de la gangrène un phénomène critique. Bourgeois, dont nous avons cité les observations à propos des gangrènes typhoïdes, semblait même pencher pour cette explication et admettait que les vaisseaux ne présent taient jamais de modifications appréciables. Dans la plupart des faits que nous avons passés en revue, l’origine vasculaire ou sanguine est, au contraire, la cause habituelle (1e l’accident.
Gangrènes à la. suite des maladies chroniques . — Dans les états chroniques, il est fréquent de voir survenir des phéno-1mènes gangréneux. Ainsi dans l’albuminurie, la goutte, le rhumatisme,
Ila syphilis, l’alcoolisme,
les cachexies diverses qui succèdent soit aux lésions cancéreuses, soit à celles de la phtisie, l’altération du sang, les coagulations consécutives, les lésions artérielles expliquent facilement l’enchaînement des symptômeà morbides. Du reste, ces formes diverses de gangrène rentrent complètement, au point de vue symptomatologique, dans la gangrène spontanée ou sénile que nous avons étudiée précé demment.
Jusqu’à ces derniers temps, l’intoxication, la cachexie paludéenne, quoique amenant des troubles profonds dans l’organisme, n’était pas considérée comme pouvant déterminer des accidents de gangrène. Ainsi Raynaud, dans son article si complet du Dictionnaire de Jaccoud, affirmait, en 1872, qu’il ne connaissait point d’exemples de gangrène propre à la cachexie
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paludéenne. Les observations modernes ne permettent plus de formuler cette opinion : l’intoxication palustre rentre dans la loi générale que nous venons d’établir, et il est prouvé actuellement que l’impaludisme est une cause bien réelle de gangrènes. Ces gangrènes peuvent occuper la surface cutanée ou siéger sur les extrémités.
En 1872, Schtschastny a remarqué que les fièvres paludéennes qu’il observait dans le Caucase s’accompagnaient de gangrènes du nez, des oreilles, des organes génitaux.
En 1879, le docteur Motty, chirurgien militaire, a publié dans la Gazette des Hôpitaux la relation de deux faits de gangrène qu’il a pu rattacher à l’intoxication paludéenne. Pour cet auteur, par suite de la cachexie palustre, les globules du sang diminuent, les granulations libres augmentent; on voit passer dans le sang des globules blancs en plus grande quantité, avec des particules noires insolites. Ces faits ont été signalés par Frerichs, Planer, Virchow.
En résumé, l’état cachectique paludéen modifiant sérieusement la constitution sanguine peut être aussi une cause déterminante d’accidents gangréneux. La gangrène, dans ces cas, est une gangrène due à des stases capillaires par altération morphologique du sang.
Nous terminerons cette étude des gangrènes dans les maladies par l’examen d’une forme clinique bien appréciable, la gangrène diabétique.
Gangrènes diabétiques. — Pendant assez longtemps le rapport entre la gangrène et le diabète avait été méconnu, et cela malgré les quelques observations publiées sur ce sujet
!' par Lathern en 1811,
— Duncan en 1823,
— Carmichael en 1845.
Tous ces faits restaient oubliés, lorsque, en 1853, Marchai (de Calvi) posa cette question à l’Académie de médecine à propos de deux cas de ce genre. En Angleterre, Hodgkin lut un
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mémoire sur le même sujet; enfin, en 1867, Ladevèze, dans sa thèse inaugurale, résuma d’une manière à peu près complète l’ensemble de nos connaissances sur ce point pathologique.
La gangrène diabétique s’éloigne tellement des autres variétés de gangrènes que nous avons vues survenir comme suite de maladies, qu’il nous paraît convenable d’insister d’une façon plus spéciale sur les causes qui la déterminent, les symptômes qu’elle présente, les indications thérapeutiques qu’elle comporte.
Étiologie de la gangrène diabétique . — Les causes prochaines des gangrènes diabétiques sont encore assez mal connues. L’on peut, sous le rapport de leurs opinions sur ce sujet, diviser les auteurs en deux catégories :
Les uns pensent que le diabète entraîne des modifications vasculaires ou des coagulations sanguines. Ces altérations deviennent alors l’occasion de la gangrène. Potain et Benni ont signalé dans les gangrènes diabétiques des lésions vasculaires avec ou sans coagulations.
D’autres soutiennent que dans le diabète l’élément anatomique est directement atteint par la mortification sans qu’il y ait au début aucune oblitération vasculaire. L’imprégnation du sucre dans les tissus modifie si complètement leur nutrition que la mortification survient alors directement. En d’autres termes, l’élément anatomique, au contact des matériaux sucrés, se détériore et meurt. Telle serait la cause de la gangrène. Otto Weber est un des auteurs qui ont formulé cette opinion de la manière la plus précise ; pour lui, la cause principale de la gangrène dépend surtout de la proportion considérable d’eau qui se trouve* soustraite aux tissus : les tissus imprégnés de sucre ont une vitalité moins active, ils sont alors exposés sans résistance à l’action nuisible des agents extérieurs.
Les phénomènes sont pour ainsi dire comparables aux cataractes que l’on provoque artificiellement chez les grenouilles à la suite d’injections sucrées dans le système circulatoire. L'affaiblissement du malade influe toujours beaucoup sur la fré-
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quence et sur la rapidité avec laquelle on voit des accidents survenir.
Nous ne vous signalons que comme une opinion peu acceptable l’idée étiologique soutenue par Schiff, à savoir que le diabète est, au contraire, le plus souvent le résultat du processus gangréneux, bien loin d’en être la cause. Il se produirait, suivant cet auteur, au niveau des parties gangrenées, un ferment spécial dont l’absorption déterminerait ultérieurement la présence du sucre dans le sang, en agissant, par exemple, tout d’abord sur le foie. Cette opinion est basée sur l’expérience suivante : après avoir lié la plupart des veines superficielles d’un des membres antérieurs sur un chat, on voit survenir des phénomènes gangréneux, peu de temps après cette opération. A ce moment, le diabète commence à se produire pour augmentera mesure que la gangrène s’accentue davantage.
Symptomatologie . — Comme symptômes spéciaux de la gangrène diabétique, vous noterez que les accidents se présentent habituellement sous les formes suivantes :
1° Gangrène spontanée ordinaire.
2° Phlegmon gangréneux.
3° Anthrax gangréneux.
4° On voit quelquefois se manifester sur la peau des taches noires disséminées de préférence sur les cuisses, les épaules, les bras. Ces taches gangréneuses existent également sur la verge. Fournier et Lécorché ont regardé la gangrène sèche du pénis comme une des complications du diabète.
5° La gangrène du poumon est encore une des formes des gangrènes diabétiques. Elle se présente avec ce caractère important, l’absence de fétidité de l’ haleine et des crachats. Charcot, après Griesinger, Scott et Hodgkin, a insisté sur ce fait en donnant alors à cette gangrène le nom de gangrène non fétide. Il est difficile de bien indiquer d’avance les causes particulières qui entraîneront telle ou telle de ces manifestations que nous venons de vous indiquer.
GANGRÈNE DlAliÉTlQUE - SYMPTOMATOLOGIE
6° Les inflammations gangréneuses du côté de la peau, furoncles, anthrax, se rencontrent plus habituellement chez les diabétiques gras, chez ceux que la maladie n’a pas encore débilités profondément. La gangrène spontanée des extrémités se développe plus fréquemment chez ceux, au contraire, qui sont affaissés, plus ou moins cachectiques depuis longtemps.
7° Dans presque toutes les gangrènes diabétiques, on peut constater dès le début une condition traumatique légère. Si léger, si minime que soit ce traumatisme, il suffit pour mettre en jeu la prédisposition des tissus à la gangrène.
8° Lorsque la gangrène diabétique se présente sous forme de gangrène spontanée ordinaire, l’on voit se produire tantôt la gangrène sèche momifiante, tantôt la gangrène humide à processus putride : c’est le cas le plus fréquent. Presque toujours la lésion siège aux membres inférieurs. Ladevèze a rapporté cependant des cas où le sacrum, le périnée, l’épaule se sont ainsi momifiés.
9° La marche des gangrènes sèches ou humides diabétiques est habituellement lente. Il est des cas où tout se borne à un simple processus de nécrose moléculaire qui aboutit alors à une ulcération chronique.
Dans quelques cas, le processus gangréneux évolue par périodes successives et irrégulièrement espacées de rémission et d’aggravation, c’est ce que Marchai (de Galvi) avait appelé des sphacèles successifs.
10° En regard de ces faits relativement favorables, il en est d’autres où la gangrène diabétique suit une marche fatalement progressive et phagédénique. Dans ces cas, l’évolution de la gangrène se rapproche pour ainsi dire de l’évolution de l’érysipèle. La mortification gagne chaque jour d’une certaine étendue, sans pénétrer pourtant beaucoup en profondeur. Ce sont les parties molles qui sont habituellement compromises ; les parties profondes, les parties osseuses, par exemple, sont rarement atteintes.
Berne. — Path. chir.
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11° Un caractère constant de la gangrène diabétique, c’est la lenteur de la cicatrisation, lorsque l’élimination de l’escarre s’est faite heureusement. Du reste, ce dernier phénomène est essentiellement en rapport avec un fait qui se produit toujours dans le diabète, c’est que le moindre traumatisme se répare toujours très mal chez le sujet atteint de cette affection.
Il nous parait inutile d’insister sur le diagnostic et le pronostic delà gangrène diabétique. Le diagnostic est essentiellement basé sur la constatation de la présence du sucre dans l’urine. Le pronostic ne peut être que très grave, puisque les conditions de la santé générale sont mauvaises.
Traitement. — Le traitement de la gangrène diabétique comporte avant tout un ensemble de moyens capables de soutenir et de relever les forces du malade.
Ici se présente une question assez intéressante. Que faire dans le cas où une gangrène traumatique survient chez un sujet diabétique?
Legouest, Larrey conseillent assez volontiers dans ces cas l’intervention chirurgicale et l’amputation si la gangrène est survenue rapidement après le traumatisme. Vis-à-vis des accidents que l’on voit survenir chez le diabétique à la suite de la moindre cause traumatique, Verneuil, au contraire, et Demarquay conseillent la prudence la plus grande, et font presque de l’expectation une règle absolue.
Gomme l’état diabétique peut exister souvent sans aucun signe révélateur bien positif, toutes les fois qu’une gangrène spontanée existera chez un malade, ne faites jamais l'amputation sans avoir procédé préalablement à l’analyse de l’urine.
En achevant l’histoire de la gangrène diabétique, nous terminons l’examen des diverses espèces de gangrènes que nous avions indiquées. Résumons-nous dans l’exposé général suivant:
PROPOSITIONS GÉNÉRALES SUR LES GANGRÈNES
PROPOSITIONS GÉNÉRALES SUR LES GANGRÈNES SURVENANT DANS LE COURS DES MALADIES
1» La gangrène tend à se développer toules les fois que, dans le cours d’une maladie aiguë, la fibrine tendà se coaguler dans les vaisseaux (inopexie).
la fièvre typhoïde, les fièvres éruptives, la pneumonie, l’état puerpéral.
de l’albuminurie, de la syphilis, de la gi ulte, du rhumatisme, de la cachexie cancéreuse, de la phi isi e,
11 se développe souvent uns véritable gangrène sénile. Dans ces conditions, la gangrène dépend de l'oblitération des vaisseaux par embolies, thromboses, endoartérite hyperlhrophique.
3“ La gangrène que l'on voit survenir à la suite du diabète peut être considérée comme due à l’altération élémentaire des tissus (diminution de l’eau des tissus).
4° La gangrène dans l'impaludisme tient aux altérations du sang ; embolies spéciales. 5° Comme espèces de gangrène, nous arrivons, eu définitive, à la classification suivante :
A Gangrènes traumatiques. (V. le tableau spécial.)
1° Gangrène dite spontanée, sénile, chronique, des gens riches.
2° Gangrène par le seigle ergoté.
3° Gangrène symétrique des extrémités.
1 Fièvre typhoïde.
Fièvres éruptives.
Pneumonie.
État puerpéral.
B. Gangrènes spon’anées. , Albuminurie.
I Syphilis.
\ Goutte.
5° Gangrène dans quelques maladies) humatisme. chroniques. ) Cach ,xie c*ancé_
[ reuse.
\ Phtisie.
G0 Gangrène dans le diabète.
T» Gangrène dans la cachexie paludéenne.
C'est ce qui arrive dans
2° A la suite
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Étude des embolies. — Historique. — Opinion de Galien, Vésale, Lancisi, Théophile Bonnet, Boerhuave, Van Swieten. — .Au commencement de notre siècle, oubli de ces divers travaux. ^-Travaux de Virchow. — Depuis lors, travaux nombreux soit à l’étranger, soit en France. — Définition de l’embolie. — Causes des embolies. 1» Embolies provenant du sang lui-même : coagulation du sang dans le cœur, dans les vaisseaux ; embolies provenant de l'agglomération des globules blancs ; embolies provenant de petits grains d’hématosine ; plilébolithes. — 2° Embolies provenant des parois vasculaires; plaques athéromateuses ou calcaires; débris de végétations endocardiques. — 3° Embolies provenant de l’extérieur : tumeurs néoplasiques ulcérant les parois veineuses, parcllees gangréneuses ; embolies graisseuses, fibrineuses; molécules d’acide urique, d’urate, de sels de chaux. — Embolies provenant du dehors : hydatides, trichines, corps étrangers pénétrant par une plaie veineuse.
Messieurs,
En nous occupant cle l’inflammation et surtout du processu s gangréneux, nous vous avons souvent entretenus des coagulations vasculaires, des thromboses, des embolies , des infarctus. Il nous paraît convenable d’envisager maintenant cette question, d’autant plus que nous avions réservé pour ce moment l’étude d’une forme de gangrène que nous n’avons fait que vous indiquer, la gangrène par nécrobiose, gangrène qui constitue les infarctus proprement dits. Ces divers détails sont en partie laissés de côté dans la plupart des ouvrages de chirurgie, même récents. Bien des phénomènes que les auteurs anciens expliqua’ent par l’inflammation capillaire doivent désormais rentrer dans le cadre des infarctus ; aussi nous semble-t-il indispensable de vous renseigner sur ces nouveaux faits de
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pathologie générale, tout en nous limitant à un cadre res treint.
Nous nous proposons :
1° De vous esquisser dans un aperçu historique rapide les différentes phases traversées par cette question ;
2° De définir l’embolie ;
3° D’étudier les sources des embolus, leurs localisations, les phénomènes qui en résultent, les infarctus ;
4° De vous indiquer les quelques notions thérapeutiques que comportent ces accidents spéciaux.
Puis nous vous dirons quelques mots des thromboses.
Aperçu historique. — Les mots d’embolie, de thrombose, d’infarctus sont des mots nouveaux ; ils désignent cependant des faits d’anatomie pathologique qui avaient été constatés déjà bien antérieurement par le scalpel et par la clinique, mais qui étaient interprétés d’une manière différente.
En examinant même rapidement l’historique de cette question, vous verrez combien la plupart des plus belles conceptions scientifiques ont été souvent pressenties de bonne heure, combien elles ont mis habituellement de temps pour se dégager nettement de la période du vague et de l’incertain et passer définitivement au rang des vérités complètement acquises à la science.
On pourrait répéter pour l’historique de ces questions la formule si souvent vraie : « Les anciens l’ont trouvé, les modernes l’ont prouvé. »
Galien parlait déjà de la fréquence de la mort subite par suffocation survenant chez certains sujets atteints de palpitations cardiaques. Il expliquait les phénomènes qui se produisaient par le transport de ce qu’il appelait les polypes du cœur dans l’artère pulmonaire ; ce fait, disait-il, arrêtait la circulation des esprits animaux et amenait ainsi la mort.
Vésale (1514, 1564), Lancisi (1650, 1754) signalèrent souvent la coïncidence des gangrènes périphériques avec les
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maladies du cœur. Après la découverte de Harvey (1619, 1620), on comprend mieux encore les tentatives qui furent faites pour expliquer plus complètement d’autres états pathologiques par la présence des concrétions fibrineuses que l’observation démontre si fréquentes dans les cavités de l’organe central de la circulation.
Gomme le dit très bien Virchow, ce fut le siècle de la polypomanie. A ce moment, les opinions dans ce sens furent même si exagérées que plus tard des observateurs, pour réagir contre ces théories, allèrent jusqu’à soutenir que le sang ne pouvait même pas se coaguler dans les vaisseaux durant la vie, et que ces prétendus polypes du cœur n’étaient autfe chose que des caillots développés pendant l’agonie ou après la mort.
Théophile Bonnet (1620-1639) chercha à s’élever contre ces opinions exclusives dans un sens ou dans l’autre, en démontrant qu’il y avait exagération des deux côtés. Le premier il sut distinguer très judicieusement les caillots cadavériques qu’il appelait gnunmi des caillots qui se formaient pendant la vie; il réservait à ces derniers le nom de polypes. Les premiers, observait -il, sont rouges, molasses, d’apparence cruorique; les derniers sont blancs, plus denses, d’apparence fibreuse.
Il parle de concrétions du cœur arrachées par le courant sanguin, transportées dans les vaisseaux du cerveau, et devenus ainsi la cause de mort rapide. Il désigna même ces corps d’un nom spécial. Il les appelle des obturamenta. Si fragiliora sint , dit -il, s’ils sont fragiles, ils sont emportés soit au cerveau, soit aux poumons, en passant par l’artère pulmonaire.
On comprend bien que ces diverses idées aient été acceptées par les médecins iatromécaniciens de l’époque. Boerhaave (1660-1738), Van Swieten (1700-1772) se constituèrent les défenseurs convaincus de ces opinions. Van Swieten institua même quelques expériences pour en démontrer la réalité et
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l’importance. Il injecta rie l’alcool dans la veine crurale d’un chien et détermina ainsi des thrombus qui, poussés ensuite dans le courant sanguin du côté de l’artère pulmonaire, occasionnèrent des symptômes généraux graves, de l’anxiété, des efforts convulsifs et la mort.
Van Swieten fut à ce point de vue, comme le dit Feltz dans son ouvrage, le digne précurseur de Virchow; mais, à cette époque, les véritables conditions de la coagulation du sang étaient peu connues, et avec des données aussi restreintes il n’était pas possible de s’élever à la conception d’une théorie complète.
Gomme il est arrivé pour bien des problèmes importants, au siècle suivant, la question recula, bien loin de faire un pas en avant. Les théories de Hunter sur la phlébite et sur l’artérite furent acceptées sans contestation, et les caillots envisagés comme des résultats habituels du processus inflammatoire. Tous les phénomènes furent à ce moment considérés comme essentiellement subordonnés à la théorie inflammatoire. L’inflammation ne fut, pour Cruveilhier, qu’une phlébite capillaire, et tout coagulum était toujours considéré comme formé sur place (caillot autochtone d’origine inflammatoire) . Quant aux caillots migrateurs, aux embolies, il n’en était plus question, et les expériences de Bonnet, de Van Swieten furent à peu près complètement oubliées. '
Quelques .rares auteurs signalèrent bien quelques observations dans le sens de celles de Bonnet ou de Van Swieten, mais celatimidement et vraiment sans faire beaucoup progresser cette idée. Ainsi Legroux, Alibert, Bouilliaud, Vincent Pioch établirent la coïncidence de l’endocardite végétante et des oblitérations artérielles dans les cas de gangrènes périphériques, mais l’influence de ces travaux fut à peu près sans résultat.
En 1844, Basse, dans un travail important, parla de nouveau du ramollissement cérébral qu’il considère comme déterminé par l’oblitération artérielle; mais ces assertions furent
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presque aussitôt oubliées que produites, et pour arriver à la reconstitution de la théorie, il a fallu les travaux de Virchow.
C’est au professeur de Berlin que revient certainement le mérite d’avoir fondé sur ce point une nouvelle doctrine. Les premiers travaux de Virchow datent de 1847. Depuis lors, les recherches se sont multipliées, la théorie nouvelle s’est étayée de preuves de plus en plus sérieuses, déduites rigoureusement d’une expérimentation ingénieuse et variée.
La liste de tous les auteurs qui ont coopéré à ce résultat serait vraiment trop longue à énumérer d’une manière complète ; nous nous contenterons de vous citer quelques-uns des plus importants. L’indication en est, du reste, beaucoup plus détaillée dans l’ouvrage de Feltz. Comme travaux étrangers, vous noterez ceux de Ruhle en 1853 (observation d’embolie cérébrale avec hémiplégie) ; Eisenmann , Traübe, Meckel , Freerich , Grohe, Planer (de Vienne), Panum, Wagner en 1856, Rasch en 1806, Zencker en 1860.
En France, signalons les noms de Colin , Schulzberger , Charcot , Vulpian, Dumonlpalier, Proust , Poumann,
Lefeuvre , Berlin , Feltz , Mollière.
Pour mieux vous fixer ces détails dans la mémoire, il nous a semblé utile de vous retracer cet historique sous forme de tableau, en distinguant une période ancienne, une période moderne, une période contemporaine.
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HISTORIQUE DE LA QUESTION DE L’EMBOLIE
Période
ancienne.
Les anciens l'avaient trouvé, les modernes l'ont prouvé.
Opinion de Galien. Morls subites par transfert de polypes du cœur dans Tarière pulmonaire.
Vesale : 1514 1584. I Coïncidence des affections du cœur et des Lancisi: 1654. f gangrènes.
Période
moderne.
Après Harvey (1619-1621), polypomanie. Réaction.
rn . . . /Distinction des caillots cadavériques,
I ravaux uidicieux de 1 ■ , , .
m] . ( caillots formes pendant la vie.
I Theop. Bonnet 16/9. Ln , ,. .
1 \ Production d obturamenta.
Boerliaave (1688-1738).
Van Swieten (1753).
Période d’oubli après les travaux dé Hunter.
Tout est attribué au processus inflammatoire.
des
Période
contemporaine.
I Depuis 1845. Travaux de Virchow (créateur de la théorie).
Rulile (1853).
Eïsenmann.
Traübe établit le diagnostic de l'apoplexie et l’em-
Ibolie cérébrale.
Meckel. Travaux sur les embolies pigmentaires. Freerich. — les embolies gazeuses, etrangers. \ Grohe. — les embolies graisseuses.
Planer (de Vienne).
Panum. - Wagner.
Ruscli (1866).
Zencker (1869).
1 Schulzberger, Cohn, Ehrmann, Charcot, Vulpian, Duinontpalier, Proust.
Travaux
français.
Poumann,
Lefeuvre,
Berlin,
Fellz,
Mollière.
DES EMBOLIES
DEFINITION
Occupons-nous maintenant de l’embolie, en passant successivement en revue, comme nous l’avons déjà indiqué :
1° La définition de l’embolie;
2° L’étude des causes de l’embolie;
3° Les symptômes qui en résultent ;
4° Le traitement que cet accident réclame.
Les symptômes et le traitement seront examinés dans la leçon suivante.
Définition. — On donne le nom d ’emboles, et mieux, d 'em~ bolus aux corps en circulation dans le sang, et capables, à un moment donné, d’amener l’oblitération d’un vaisseau. Le fait du transport et de l’obturation, le processus morbide, en d’autres termes, qui en résulte, porte la dénomination d’embolie. Quel quefois cependant on emploie indistinctement le mot d’embolus à la place d’embolie.
Le mot embolie vient des mots grecs €[j.(3olo;, ep./3oXv?', qui signifient piston, verrou. Ils dérivent eux mêmes du mot ey/3xÀActv (pousser dans). Dans leTraitéde Jaccoud, voustrouverezunedéfinition a peu près semblable à celle que nous venons d’indiquer, définition cependant plus restreinte, et nous tenonsàvous signaler ce fait. Jaccoud réserve essentiellement le mot d’embolie à une parcelle de caillot qui s’est fixée tout d’abord dans un point du système vasculaire. Cette parcelle entraînée par le courant sanguin loin de son siège originel, est pour cet auteur le caillot émigrant (l’ernbolus). Cette définition exclusive comporte une légère erreur. Un embolus n’est pas toujours, en effet, une parcelle migratrice détachée d’un caillot. Un embolus peut être souvent un tout autre corps, nous nous en rendrons compte dans un instant. Comme nous venons de l’indiquer, c’est, en définitive, un corps lancé dans le courant sanguin et capable, à un moment donné, de déterminer l’oblitération d’un vaisseau.
Le mot embolus correspond au mot d ' obturamentum dont Bonnet s’était tout d’abord servi.
Causes des embolies. — Ces quelques indications premières
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établies, recherchons les causes susceptibles de donner naissance aux embolus.
Les causes des embolies sont nombreuses, leur classification peut être ramenée aux trois grandes divisions suivantes :
1° Embolus provenant du sang- lui-même ;
2° Embolus provenant de la paroi vasculaire; .
3° Embolus traversant la paroi et provenant, par conséquent, soit des tissus environnants, soit du dehors.
1° Embolus provenant du sang lui-même. — Les embolies de cette première catégorie sont de beaucoup les plus fréquentes. En première ligne, il faut citer la coagulation du sang dans les vaisseaux, la thrombose, en d’autres termes, quelque soit son siège. L’expression de 9pi[j.ficùcrLç7 conversion en grumeaux, représente, en effet, le coagulum sanguin qui peut se former dans tous les départements du système circulatoire, cœur, artères, capillaires, veines.
Le cœur, siège fréquent de coagulations sanguines, est la source la plus commune des embolies; l’aorte vient ensuite. Celles de ces coagulations qui ont le plus tendance à la mobilisation sont principalement celles qui occupent les valvules du cœur gauche : le choc de l’ondée sanguine, à chaque contraction cardiaque, les déplace facilement : ce fait explique la fréquence des embolies chez les malades qui ont eu antérieurement des attaques de rhumatisme articulaire aigu ; en effet, à la suite du rhumatisme, les valvulesdu cœur gauche sontfréquemment altérées, des caillots s’y déposent et peuvent devenir l’occasion des embolies.
Une fois formé, le caillot peut quelquefois se déplacer en masse et aller faire bouchon dans une partie plus ou moins éloignée de l’arbre circulatoire. D’autres fois, le caillot peut se désagréger en se ramollissant plus ou moins, et les parcelles qui en résultent constituent les embolus.
Dans quelques circonstances, certains éléments du sang arrivent seuls à produire l’obstruction vasculaire ; et si, dans l’état normal, les globules blancs ne peuvent jamais oblitérer les vais-
DES EMBOLIES — ÉTIOLOGIE 429
seaux même les plus lins, dans quelques conditions pathologiques, le nombre de ces éléments augmente, leur viscosité s’exagère; en se réunissant, ils arrivent alors à obturer les vaisseaux de petit calibre. Dans la pyohémie, Hayem a décrit des embolies de ce genre. (Hayem, Des embolies capillaires dans la pychénie, Gaz. hébd., 1871.)
Dans quelques cas, les globules rouges du sang se détruisent rapidement, il se produit alors en quantité plus ou moins grande de petits grains d’hématosine ; ces grains d’hérnatosine, véritable pigment, agglomérés en petite masse, sont capables de faire embolies dans les petits vaisseaux du cerveau, du rein ou du foie. Cet état pathologique du sang se rencontre souvent dans la fièvre paludéenne Planer, Frërichs, Griesinger en ont fourni des observations. Le miasme paludéen est, dans ce cas, l’agent destructeur (V. Picot, p. 22) qui agit sur les globules rouges pour déterminer ce résultat.
Enfin on rencontre parfois en migration dans les vaisseaux des espèces de caillots vasculaires, concrétions fibrineuses auxquelles les sels calcaires du sang ont donné une consistance pierreuse ; ce sont les phlébolithes. Elles se forment surtout dans les veines variqueuses.
Ces phlébolithes ont habituellement une stabilité relativeassez grande, cela tient à la densité de leur substance, et à leur position déclive. On comprend alors la difficulté de leur progression.
2° Ernbolus 'provenant des parois vasculaires. — Les embolus de cette deuxième catégorie sont d’origine très diverse. Ainsi on peut voir se détacher des parois vasculaires des plaques athéromateuses ou calcaires. En 1852, Peacok en a publié onze observations. Des fragments du cœur lui-même peuvent quelquefois constituer des parcelles emboliques; Oppolzeren a rapporté quelques exemples. Notez encore qu’il peut en être de même pour des débris de végétations endocardiques, des fragments de valvules malades. Virchow a fait, au sujet de ces diverses embolies, l’observation suivante, c’est qu’il est rare,
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très rare do voir l’obstruction occasionnée par des parcelles plus ou moins ossifiées et détachées de la paroi d’une artère. Presque toujours, lorsque ces débris de plaques osseuses ou crétacées se déplacent, elles se trouvent entourées d’une enveloppe fibrineuse.
Nous placerons dans cette catégorie les embolies athéromateuses. Ces embolies sont formées des détritus ou des poussières provenant delà désagrégation des produits dits inflammatoires que l’on rencontre au niveau de l’endocarde ou de l’aorte.
■3 0 Embo lus provenant de V extérieur. — L’embolus est constitué quelquefois par un corps solide étranger au système circulatoire et faisant irruption dans les conduits sanguins. Tantôt le corps étranger provient des tissus environnants, tantôt il provient du dehors : ainsi des tumeurs de diverses natures viennent, à un moment donné, à ulcérer les parois veineuses et déversent alors dans la cavité de ces tubes des parcelles de leur substance. Nous décrirons plus tard, en nous occupant des tumeurs, ce que Ton a appelé les cancers des veines. Vous trouverez dans l’ouvrage de Feltz des observations de ces faits : des parcelles gangréneuses, des molécules pigmentaires, des parties ramollies des tissus peuvent passer dans le torrent circulatoire et devenir ainsi l’origine d’oblitérations emboliques.
D’après Wagner, lagraissepeut dans quelques circonstances, par exemple, dans les cas de fractures, pénétrer dans les veines et aller former dans le poumon ce qu’il a décrit sous le nom d’embolies graisseuses. Des expériences de Feltz relatées dans le Journal d'anatomie et de 'physiologie, 1872, des observations cliniques de Feltz, de Busch, dcBergmann établissent bien complètement la réalité de cette source embolique (V. Picot, même page) soit à la suite des altérations osseuses, soit à la suite des lésions siégeant dans des tissus riches en graisse.
Busch est un des auteurs qui ont le mieux étudié ces embolies graisseuses. Pour lui, cette lésion se rencontrerait surtout chez les malades qui suppurent depuis longtemps et dont
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les os sont particulièrement affectés. Ainsi la statistique suivante indique cette étiologie d’une manière assez formelle: dans 43 cas d’embolies graisseuses, elles se sont produites :
24 fois après des fractures ;
'3 fois après des périostites ou des ostéomyélites aiguës;
4 fois après des endométrites ou des métrophlébites;
4 fois après des abcès dans des tissus riches en graisse;
2 fois après des caries ou des abcès par congestion;
1 fois après une arthrite suppurée du genou;
1 fois après une arthrite suppurée;
1 fois dans un cas de rupture de l’estomac et du foie ;
1 fois dans un cas de ramollissement cérébral;
1 fois dans un cas de marasme sénile;
1 fois dans un cas d’abcès de la jambe.
En détruisant chez l’animal la moelle d’un os long, on voit apparaître dans les capillaires du poumon des particules graisseuses identiques aux embolies graisseuses que l’on voit se produire chez l’homme à la suite des fractures.
Lancereaux a distingué encore comme emboles de la même catégorie les embolies fibrineuses et les embolies purulentes : les embolies fibrineuses sont formées par des granulations diverses provenant de caillots sanguins ramollis; les embolies purulentes ou pyémiques sont constituées par le transport d’un liquide purulent ou de concrétions sanguines infiltrées de ce liquide.
Dans ses Nouveaux éléments de 'pathologie générale (1872), Wagner est allé jusqu’à considérer comme emboles des substances diverses puisées par l’absorption vasculaire dans les tissus organiques: molécules d’acide urique, urates déposés au voisinage des articulations, sels de chaux puisés au niveau de tissus ayant subi la dégénérescence calcaire.
En dernier lieu, des embolus peuvent être constitués par des corps étrangers venus du dehors et pénétrant dans les cavités
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vasculaires ; ainsi clés embryons soit d’hydatides, soit de trichines, après avoir éclos dans l’intestin, perforent la paroi de cet organe, pénètrent dans les veines, et de là peuvent être transportés, soit dans le foie, soit dans d’autres organes.
A la suite d’une plaie veineuse, des corps étrangers variables peuvent pénétrer directement dans la veine et jouer le rôle d’embolus. Le fait est rare pour les corps solides ou liquides, il se produit plus souvent pour les corps gazeux ; ainsi l’air atmosphérique s’introduit parfois dans les veines pendant les opérations que l’on pratique sur le cou, le plus souvent, et occasionne des accidents d’une gravité extrême. Magendie pensait que, dans ces cas, la mort était le résultat de l’arrêt des contractions du cœur trop distendu par l’accumulation de l’air dans les cavités cardiaques. Les auteurs modernes Virchow, Michel, Feltz,Panum ont démontré que l’air déterminait alors des embolies dans les capillaires du poumon. Il s’accumule dans les petits vaisseaux sous forme de petites colonnes que le courant sanguin ne peut plus déplacer. Il en résulte des symptômes plus ou moins graves d’asphyxie .
Chez l’animal, l’expérimentateur introduit souvent dans les conduits vasculaires des embolus artificiels.
Nous venons de passer en revue ce que nous avons appelé les diverses sources des embolus. Pour qu’une embolie se produise, il faut habituellement en même temps une cause déterminante qui imprime comme un mouvement au caillot primitif, à la thrombose autochtone. Ces causes déterminantes sont le plus souvent dès émotions vives, des mouvements précipités du malade, des efforts, des changements brusques de position ; souvent des frictions, des compressions exercées sur des vaisseaux où des coagulations existent suffiront pour mettre en mouvement l’embole. Ilyadans la connaissance decesfaits étiologiques dès indications sérieuses à déduire pour le traitement préventif de ces accidents.
En définitive les diverses sources des embolies peuvent se ^amener aux divisions suivantes :
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/ L’embolus est un corps en circulation dans le sang et capa-
Délinilion / ble, ^ un moment donné, d’amener l’oblitération d’un
( vaisseau .
11° Coagulations du sang dans les vasiseaux, thromboses autochtones détachées de leur point d’implantation.
2° Débris de ces premiers caillots.
3° Agglutination d’un grand nombre de globules blancs (Hayem).
4° Embolies pigmentaires dans l'état paludéen (Griesinger). 5° Phlébolithes. Restriction relativement à leur mobilité. La phlébolithe peut naître de la paroi.
il0 Plaques athéromateuses ou calcaires. Assez rare d’après Virchow.
2° Du côté du cœur, débris c(e végétations endocardiques.
3° Parcelles de valvules qui s’éliminent.
4° Déchirure du tissu du cœur.
5° Embolies athéromateuses de l’endocarde ou de l'aorte enflammés.
3’ Embolus provenant de l’ extérieur des vaisseaux.
A. Emboliesl provenant 1 des tissus ] voisins et/ perforant J les parois!
vasculaires!
[ B. Embolies ! provenant j du dehors
lu Expansion de tumeurs néoplasiques ayant perforé les parois veineuses.
2° Parcelles gangréneuses.
3° Particules de tissus ramollis par le processus inflammatoire.
4° Débris albumino-fibrineux, embolies fibrineuses.
5° Embolies graisseuses. Wagner.
6° Embolies purulentes.
7° Molécules d’acide urique,
— d’urates,
— de sels de chaux,
puisés au niveau des tissus où ces produits sont accumulés (Wagner).
Hydalides. /
Trichines. J Solides.
Corps étrangers pénétrant part Liquides, une plaie veineuse. ( Gazeux.
BüRjiE. — Palh. chir.
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Des divers endroits où les embolus vont se fixer. — Les embolus du système à sang rouge vont dans tous les organes et aux membres. — Les embolus du système à sang noir se localisent dans le poumon. — Les embolus de la veine porte échouent dans le foie. — Quelquefois des embolus traversent un premier réseau capillaire et vont former d'autres embolus dans des réseaux situés plus loin. — Explications diverses de ce fait: embolies pulmonaires, artérielles, hépatiques. — Fréquence relative. — Les embolies artérielles surviennent à la suite de maladies du cœur gauche. — Les embolies pulmonaires surviennent à la suite désaffections générales débilitant l’organisme. — Les embolies hépatiques se rencontrent à la suite des thromboses existant au niveau des veines, d'hémorroïdes, d'ulcérations intestinales, de tumeurs abdominales. — Symptômes déterminés par les embolus. — Symptômes communs aux embolies des diverses régions. — 1° L’embolus détermine quelquefois l’inflammation des vaisseaux. — 2° L’embolus arrête la circulation. — 3° L’embolus peut modifier seulement la circulation. — 4° I/embolusse recouvre d’une fausse membrane. — 5° Douleur ressentie au niveau de l'endroit où un embolus vient à séjourner. — 6° Troubles nutritifs et consécutifs. — Production d’infarctus. — Définition de Lefeuvre. — Définition de Mollière. — Description de l'infarctus : infarctus rouge, infarctus jaune. — Gomment l’infarctus se produit: première période, seconde période, troisième période. — Les phénomènes de l’infarctus sont de3 phénomènes gangréneux. — Phénomènes spéciaux des embolies. — Embolies pulmonaires. — Théories de Vichow, de Panum, de Jacquemet. — Embolies encéphaliques.— Embolies de l’artère ophtalmique. — Embolies des membres. — Embolies viscérales. — Les phénomènes des embolies rendent compte de la résorption purulente. — Traitement.
Messieurs,
Nous venons de définir l’embolus, de passer en revue les sources qui le produisent, les causes qui le déterminent; examinons aujourd’hui les divers endroits où les embolus vont se fixer et les symptômes qu’ils occasionnent.
a) Des divers endroits ou les embolus vont se fixer. — L’oblitération des vaisseaux par le procédé embolique peut survenir, comme on le pense au premier abord, dans tous les dé-
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partements du système circulatoire. On comprend qu’il est des points où le caillot émigrant a peu de facilité à séjourner: ainsi le courant qui existe dans les grosses veines ne permet pasen général à l’embolus de séjourner à ce niveau; pour la mêrçe raison, l’on ne rencontre presque jamais des embolus du cœur droit. Virchow n’en a cité aucune observation ; pour lui, le corpsétranger pénètre toujours dans l’artère pulmonaire. Lancereaux en a rapporté trois cas seulement. Dans ces trois cas, la mort rapide, presque instantanée, a fait penser à l’auteur que la syncope mortelle avait été le résultat delaprésence du corpsétranger dans la cavité cardiaque. Pour la même raison, les embolus sont aussi très rares dans les grosses divisions du système porte.
D’une façon générale, l’oblitération survient dans les points où la circulation aboutit des canaux larges à des canaux de plus en plus étroits. Ainsi : 1° les embolus provenant d’un des points quelconques des canaux à sang noir, du cœur droit, de l’artère pulmonaire, vont habituellement échouer au poumon dans l’endroit précis où, à un moment donné, leur volume ne permet plus la progression ; 2° les embolus ayant leur source dans un point du système vasculaire à sang rouge, veines pulmonaires, cœur gauche, artères, vont, au contraire, aboutir dans les artères ou les capillaires des organes, surtout de la rate, du rein, du cerveau, ou au niveau des capillaires des membres ; ils s’arrêtent aussi au point où leur volume ne leur permet plus d’avancer ; 3° les embolus qui proviennent des veines mésentérique inférieure, mésentérique supérieure et splénique, ou des capillaires des organes abdominaux, passent dans la veine porte, et vont échouer dans les divisions capillaires que cette veine fournit dans le foie.
En résumé :
Les embolus du système à sang rouge vont dans tous les organes et aux membres ;
Ceux du système à sang noir se localisent dans le poumon; Ceux de la veine porte échouent dans le foie.
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En d’autres termes, comme nous l’avons formulé tout d’abord, l’oblitération tend bien à se réaliser dans le sens où le courant sanguin se fait, des canaux larges vers des canaux de plus en plus étroits, et le plus habituellement les substances emboliques s’arrêtent dans le premier réseau capillaire qu’elles, rencontrent. Quelquefois cependant elles traversent ce premier réseau capillaire, et vont former d’autres embolies dans dans des réseaux situés plus loin. Ainsi des embolus partis du cœur droit passent par l’artère pulmonaire et franchissent les capillaires du poumon, rentrent dans le cœur par les veines pulmonaires et vont, en dernière analyse, constituer des infarctus en pénétrant dans le réseau capillaire des organes, du foie, de la rate, des reins, ou des membres.
Comment ce phénomène peut-il avoir lieu? Plusieurs opinions ont été proposées pour expliquer ce résultat. Les uns, par exemple, ont pensé que les capillaires du poumon étaient de beaucoup les plus larges de tous les réseaux capillaires et que les embolus pouvaient dès lors franchir facilement ces canaux. Ceux du volume le plus fort seraient seuls arrêtés ; les embolus plus ténus passeraient alors facilement plus loin, pour venir s’arrêter définitivement dans les capillaires du foie ou de la rate. Mais cette opinion n’est qu’une pure hypothèse. Les capillaires du poumon ont été rigoureusement mesurés avec le plus grand soin parles plus habiles anatomistes qui ont constaté que, loin d’être d’un calibre considérable, ils doivent être rangés dans la catégorie des réseaux dont la lumière a les plus faibles dimensions.
D’autres ont dit: les embolus partis de la périphérie s’arrêtent tous dans le parenchyme pulmonaire. Ils déterminent à ce niveau différents phénomènes pathologiques, des stases sanguines, des coagulations ultérieures, en d’autres termes, de véritables foyers thrombosiques secondaires. Ces foyers secondaires deviennent eux-mêmes, à un moment donné, la source d’autres embolus secondaires dont on comprend alors
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très bieiT la pénétration clans le foie, la rate, le rein, ou les réseaux capillaires des membres. Mais quelquefois les embolus du poumon semblent, au contraire, d’un âge postérieur à ooux des autres organes. L’explication ne peut alors être acceptée.
En troisième lieu, quelques auteurs ont pensé que les embolies pouvaient être, au début de leur formation, d’un volume excessivement petit, qu’elles pouvaient, dans ces conditions, ne pas être arrêtées même par les capillaires très ténus du poumon, et que, grossissant peu à peu par l’adjonction de parcelles fibrineuses, à mesure qu’elles circulaient dans le sang artériel, elles arrivaient à un moment à ne pouvoir plus progresser.
Enfin, dans ces temps derniers, on a fait grand bruit de communications directes qui existeraient dans certains organes entre les artères et les veines. G. Bernard, il y adéjà longtemps, avait signalé des communications entre les veines sus -hépatiques et la veine porte. C’est ce que l’on a appelé la circulation dérivative. On comprend le parti que l’on peut tirer de cette disposition anatomique, pour chercher à expliquer le phénomène que nous avons signalé. Des embolus pourraient ainsi aller directement du cœur droit dans le cœur gauche, sans passer parles capillaires du poumon. Malheureusement tous les anatomistes n’acceptent pas la réalité de ces faits.
En dénommant les embolies d’après la partie anatomique où elles se rendent on peut, comme nous venons de le voir, distinguer :
des embolus pulmonaires, des embolus artériels, des embolus hépatiques.
Un mot sur la fréquence plus ou moins grande des unes et des autres.
En général, les embolies artérielles sont plus fréquentes que les embolies pulmonaires et que les embolies du système de la veine porte.
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Ainsi Bertin, sur 145 cas d’oblitération embolique, a rencontré :
| 79 embolies artérielles,
( 66 embolies pulmonaires.
Les embolies artérielles surviennent habituellement à la suite des maladies du cœur gauche ou des gros vaisseaux, l’endocardite rhumatismale, la myocardite, l’artérite. Cependant 20 fois sur 99 cas, d’après Bertin, on les voit se produire dans quelques maladies cachectiques, le cancer, l’état puerpéral.
Les embolies pulmonaires sont plus fréquentes dans les affections qui s’accompagnent d’une grande débilitation de l’organisme. Ainsi, à la suite de la tuberculose, de l’état puerpéral, du cancer, de la fièvre typhoïde, on voit souvent des coagulations se faire dans le cœur droit ou dans les veines des membres : ces coagulations deviennent la cause des embolus
pulmonaires. «
Quelquefois, mais rarement, l’embolie pulmonaire vient soit d’une thrombose du cœur droit d’origine rhumatismale, soit d'une thrombose d’une veine périphérique d’origine traumatique.
Les embolies de la veine porte, ou mieux les embolies hépatiques, sont rares, très rares. Elles se rencontrent à la suite de thromboses survenues au niveau des veines, d’hémorroïdes, de foyers purulents ou inflammatoires d’un membre, d’ulcérations intestinales, dans des cas de tumeurs abdominales, ou d’opérations sur le rectum. Lorsque la thrombose s’est constituée dans ces conditions, souvent l’embolie ne se produira pas, parce que les causes du déplacement du thrombus sont ici presque nulles et que c’est fréquemment par continuité que celui-ci atteint le tronc de la veine porte.
L’expérimentation est, du reste, en rapport avec ce quenous venons d'avancer. Vulpian, en faisant des injections dans les veines mésentériques d’embolus artificiels, de graines de lyco-
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po.de, par exemple, ou de petits morceaux de sureau, n’a jamais pu déterminer dos infarctus d’une façon bien nette. En répétant les memes injections dans le cœur gauche et l’aorte, il était, au contraire, toujours facile, très facile d’obtenir ce résultat.
Gomme nous ne voulons pas entrer dans des détails trop complets, et que nous tenons cependant à vous laisser dans l’esprit quelques notions bien précises, il nous semble convenable de vous représenter dans un tableau ce que l’on peut appeler la localisation des embolies, leur distribution géographique^n indiquant en même temps leur origine etleurs causes pathologiques. En d’autres termes,
1 leurs divisions , le lieu d’origine, le lieu d’arrivée, l'indication étiologique.
Il est, en effet, indispensable d’avoir bien présentes à l’esprit ces diverses notions de physiologie pathologique, si l’on veut aborder avec fruit l’étude de la symptomatologie du processus embolique.
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On peut distinguer échouant dans
On peut les dénommer
le poumon,
des embolus) le système capillaire des organes ou des membres, le foie.
A. Embolus pulmonaires.
B. Embolus artériels.
LIEU D’ORIGINE
Partent des1 veines d’origine de la veine porte.
Veines enflam- 1 mées au niveau d'hémorroïdes,
I d'ulcérations intes-( | tinales, d’un foyer] inflammatoire, au!
niveau du mésen tère.
CARACTERES
Rares.
Embolus exceptionnels en dehors de la circulation générale.
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b) Symptômes que déterminent les embolies. — Les symptômes que les embolies déterminent varient essentiellement suivant les localisations que nous venons d’indiquer; il est tout naturel, en effet, que les phénomènes soient diffé rents, suivant que l’embolus est arrêté au niveau des organes ou au niveau des membres. Néanmoins, d’une façon générale, on peut distinguer :
Un ensemble de phénomènes communs aux embolus des diverses régions ;
Des phénomènes et des symptômes spéciaux aux embolies des diverses parties.
Phénomènes communs aux embolus des diverses régions. — Les phénomènes communs aux embolies des diverses régions peuvent se prêter aux considérations suivantes :
1° L’embolus arrêté dans un vaisseau devient quelquefois pour ce vaisseau l’occasion d’une inflammation sérieuse; d’autres fois sa présence n’occasionne aucune réaction inflammatoire importante. Quand on expérimente sur l’animal, voici ce que l’observation démontre: Les embolus d 'origine animale que l’on introduit dans les vaisseaux déterminent toujours des effets inflammatoires plus graves que ceux d’origine végétale tels que des morceaux de sureau, de la poussière de lycopode ou de petits morceaux de caoutchouc. Panum a formulé sous ce rapport le résultat de ses expériences ainsi qu’il suit: « Les substances incapables d’agir chimiquement sur les tissus restent inoffensives à moins qu’elles ne puissent les blesser directement. » Virchow a émis l’opinion que les embolies d’origine animale agissaient parce qu’elles se décomposaient et qu’elles devenaient l’occasion d’une irritation chimique ; ainsi toutes les fois que l’embolus est pénétré de sucs putrides, les effets sont encore beaucoup plus graves. C’est le cas, par exemple, de la résorption purulente: il y a dans ces conditions passage dans le sang, non pas de pus, mais d’ embolus putrides.
Les embolus de substance azotée préalablement desséchés
PHÉNOMÈNES COMMUNS DES EMBOLIES -U
et rendus ainsi plus stables dans leur composition restent habituellement inoffensifs dans les parties oùils ont pénétré. Les embolusde substance albuminoïde, plus décomposables, agissent, au contraire, en déterminant des effets inflammatoires plus sérieux.
Deux autres conditions favorisent, en outre, l’action plus ou moins nuisible de l’embolie : d’une part, la composition du sang du sujet; d’autre part, la proximité plus ou moins grande de l’air atmosphérique et la présence de mucosités catarrhales.
Ges conditions diverses permettent de comprendre pourquoi telle ou telle embolie produit souvent des effets différents.
2° Lorsqu’un embolus est arrêté dans une artère, si l’artère est hermétiquement bouchée, la circulation est complètement interrompue et le sang cesse de couler comme si une ligature avait été placée sur le vaisseau obturé.
Gomme dans le cas de ligature, le sang se coagule en avant et en arrière de l’obstacle, constituant ce que les auteurs ont appelé le thrombus secondaire antérieur et le thrombus secondaire postérieur. En outre, il se forme sur le bouchon embolique, pour peu surtout que la circulation ne soit pas complètement interceptée, une couche de sang coagulé plus ou moins épaisse qui défigure habituellement l’embolus, sans empêcher cependant d’en reconnaître les caractères. G’estce que l’on a désigné sous le nom de caillot complémentaire.
Cette coagulation complémentaire est toujours assez facile à séparer de l’ embolus primitif qui est presque touj ours ferme , arrondi , plus ou moins déchiré et ordinairement de teinte jaunâtre.
3° Souvent l’obturation n’est pas complète et la circulation continue, mais dans des conditions plus défavorables.
4° L’embolus et les coagulations consécutives que nous avons décrites peuvent quelquefois s’enkyster, ou du moins on voit se former autour de ces parties une couche de fausses membranes que l’on peut regarder comme une conséquence de la prolifération plus ou moins active que la présence du caillot obturateur sollicite ultérieurement. Cette enveloppe peut s’absorber,
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l’embolus se désagréger et se réduire, en définitive, en bouillie pulpeuse, pyoïde, susceptible de repasser dans le torrent circulatoire sans risquer d’oblitérer même les plus petits vaisseaux capillaires. Tout rentre alors dans l’état normal.
5° Gomme symptôme subjectif, le malade accuse habituellement, au moment de la production d’une oblitération embolique, une douleur très prononcée. C’est surtout au niveau des membres que ce phénomène s’accentue d’une façon plus nette.
Legroux avait essayé de rapporter cette souffrance à une espèce d’asphyxie locale; d’autres pathologistes pensent que 1 ’embolus, en s’engageant dans les vaisseaux, exerce une pression sur les nerfs vasculaires et que cette pression est douloureuse. De même, dit-il, le bol alimentaire, quelquefois trop volumineux, distend les anses nerveuses dont le pneumogastrique entoure l’œsophage et détermine alors une douleur plus ou moins vive. Emmert avait cru pouvoir rattacher cette douleur à la nutrition défectueuse des rameaux nerveux.
6° Enfin l’embolus occasionne souvent des troubles nutritifs sérieux : les tissus privés de sang se mortifient par inanition, tout en présentant quelques phénomènes divers suivant la nature des parties compromises et suivant que l’accès de l’air extérieur est plus ou moins facile. Le résultat ultime, après quelques dissemblances momentanées, conduit presque toujours aux mêmes altérations; ainsi les tubes nerveux présentent des granulations, les cellules multipolaires s’infiltrent de gouttelettes graisseuses; les fibres lamineuses flétries, granulées, tendent à disparaître ; tous les éléments, en un mot, arrivent, en définitive, à se résoudre en un liquide amorphe où le microscope ne fait plus reconnaître qu’un nombre infini de granulations, et que l’œil nu confond soit avec une collection purulente, soit avec une solution laiteuse. Il se produit ce que les auteurs modernes ont appelé un infarctus. Il nous semble important d’insister particulièrement sur ce phénomène, capital dans l’histoire de l’embolie.
DES INFARCTUS
Infarctus. — Le mot d’infarctus était employé autrefois par Laënnec pour désigner plusieurs productions morbides développées dans les organes et plus particulièrement dans le poumon. Les auteurs modernes ont laissé de côté la définition de l’infarctus, et même, dans le Dictionnaire de médecine de Nysten, il n’en est pas question.
Dans sa thèse, Lefeuvre appelle infarctus viscéral l’altération anatomique d’une portion plus ou moins grande du parenchyme d’un viscère, survenant par défaut de nutrition à la suite de l’oblitération du groupe artériel qui s’y rend. Cette définition peut être acceptée. Le docteur Mollière, dans une thèse excellente sur l’embolie osseuse, a fait cependant les observations suivantes qui méritent d’être prises en considération.
Comme les phénomènes pathologiques peuvent se rencontrer, ainsi que l’ont démontré les recherches de Feltzet de Lancereaux, au niveau des muscles et du système nerveux ; comme ces lésions existent aussi dans les os et les synoviales, d’après les observations consignées dans sa thèse inaugurale, il semble dès lors naturel de ne pas limiter la dénomination d’infarctus au seul infarctus survenant au niveau des viscères.
Il serait convenable, d’après lui, d’ajouter encore que dans l’infarctus la cause de l’oblitération de l’artère est un embolus. Néanmoins les résultats définitifs sont peu différents, que l’oblitération soit produite par une ligature, une thrombose autochtone ou un embolus émigrant d’unautrepoint. Ainsi compris, l’infarctus restera pour vous l’altérations anatomique d’une portion plus ou moins grande d’un viscère ou de toute autre partie du corps survenant par défaut de nutrition à lasuitedel’oblitération du groupe artériel qui s’y rend. Ajoutons seulement que les phénomènes sont plus nets lorsque l’oblitération tient à la présence d’une embolie. Tels sont, en résumé, les quatre éléments de la définition que nous acceptons : défaut de nutrition , gêne de la circulation, embolie , siège essentiellement variable.
Les infarctus se rencontrent souvent, si souvent que ces
DIX-SEPTIÈME LEÇON
lésions étaient confondues autrefois, soit avec des apoplexies locales, soit avec le cancer ou le tubercule. On reconnaît l’infarctus à des signes habituellement très faciles à constater. Il se présente sous forme de plaques à bords nettement limités, représentant, par exemple, des morceaux d’amandes placés dans le pain d’épices; ces plaques pénètrent un peu dans le tissu même de l’organe. Il y en a presque toujours plusieurs dans le même organe. Leur couleur varie du rouge foncé à une teinte plus claire d’un gris jaunâtre que l’on peut très bien comparer à l’aspect de la peau de chamois. La plaque d’infarctus offre habituellement plus de densité que le reste de l’organe; sa consistance est quelquefois caséeuse. La plaque peut être un peu bosselée, formant quelques petites saillies irrégulières.
Quand l’infarctus est de date très ancienne, on constate à son niveau une rétraction cicatricielle qui peut être très marquée.
Fig. 21. — I.a rate, vue parsa l'aceconvexe; cette face présente une dépression transversale consécutive à la résorption d’un infarctus.
La figure ci - dessus, tirée de Y Anatomie pathologique de Lancereaux, vous donnera une idée très juste de ce dernier aspect.
La couleur de l’infarctus permet de distinguer deux variétés, l’infarctus rouge et l’infarctus jaune.
PHÉNOMÈNES DE L’INFARCTUS
Les infractus rouges et compactes font habituellement une saillie en reliefà la superficie des organes ; ceux qui sont jaunes et ramollis se traduisent, au contraire, à la surface des organes, par une dépression plus ou moins marquée. Dans ces cas, on voit souvent autour de la partie déprimée une zone congestive très apparente.
Gomment l’infarctus se produit-il?
L’expérimentation sur les animaux a, dans ces derniers temps, permis de résoudre bien plus complètement cette question. On peut, en effet, oblitérer une artère chez l’animal en injectant un corps étranger dans le système vasculaire, de la poudre de lycopodeou des grains de tabac, et l’on produit alors des effets semblables à ceux que la présence des embolies détermine chez l’homme.
Voici ce que l’observation a démontré. Au moment où l’oblitération se produit, la partie de l’organe qui tirait sa circulation de la ligne artérielle supprimée pâlit, il y a un premier stade d’anémie ; le fait se comprend tout naturellement.
Cette anémie partielle ne dure que peu de temps, elle est remplacée bientôt par un stade d’hypérémie. La partie privée de circulation est tout d’abord pâle, froide; elle revêt, au contraire, au moment du stade congestif, une teinte violacée, brunâtre. La succession de ces deux phases peut s’expliquer de la manière suivante :
Au premier moment, les artères ne recevant plus de sang, l’anémie est plus ou moins complète, mais bientôt le sang revient par les capillaires veineux; ce retour du sang veineux paralyse par son contact insolite les capillaires artériels; ces vaisseaux plus dilatés acceptent une plus grande quantité de sang.
La circulation se rétablit, même par les petites branches anastomotiques artérielles. L’afflux du sang se fait à ce moment avec plus d’abondance; quelquefois même cette circulation de retour est si complète que les vaisseaux se déchirent et que l’on
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voit survenir de petites hémorragies. Il y a alors ce que l’on appelle des infarctus hémorragiques.
Il 11e faudrait pas cependant attribuer toujours les hémorragies que l’on constate au niveau des infarctus à cette hypérémie collatérale que nous venons de signaler. Les recherches de Cohnheim, celles de Lancereaux prouvent qu’elles sont parfois la conséquence du défaut de nutrition des parois capillaires et des veinules, altération bien facile à comprendre étant donnée l’influence de la suppression ou de la gêne de la circulation.
Ainsi habituellement,
| premier stade, d’anémie;
I deuxième stade, d’hypérémie.
Parfois même la première période n’existe pas, et, phénomène bizarre, mais cependant bien constaté par quelques observateurs, la partie privée de sa circulation se congestionne presque immédiatement. Ainsi les expériences de Moreau sur la ligature de l’artère splénique ont démontré ces résultats d’une manière tout à fait probante.
Après cette période que l’on peut appeler la première période du processus de l’infarctus, surviennent les symptômes suivants. Le sang revenu en plus grande abondance ne tarde pas à se coaguler dans les vaisseaux plus dilatés, puis il subit des modifications régressives : les globules sanguins s’altèrent, se ramollissent, et présentent bientôt l’aspect d’une émulsion.
Bientôt après surviennent des modifications, des altérations des tissus. Les tissus se nourrissant moins bien se flétrissent, leurs éléments se détruisent, se désagrègent. Quelques observations ont été faites par les histologistes, elles méritent de vous être indiquées. Tout d’abord, par suite de la destruction des globules, les tissus s’infiltrent de granulations pigmentaires, disséminées en amas irrégulièrement arrondis, diversement colorés ; quelquefois, mais plus rarement, on constate la présence de cristaux d’hématoïdine.
PHÉNOMÈNES DE L’INFARCTUS
Survient ensuite la transformation graisseuse ; les éléments anatomiques deviennent granuleux, se chargent de particules graisseuses, puis arrivent à se désagréger plus ou moins rapidement, suivant la nature des substances qui entrent dans leur composition. Habituellement on constate dans ce foyer de désagrégation cellulaire des cristaux d’acides gras, des cristaux de phosphate de chaux, de phosphate ammoniaco-magnésien.
Les matières grasses proviendraient vraisemblablement, d’après quelques auteurs, de la transformation des matières albuminoïdes et protéiques.
L’on comprend aisément que cette phase comporte des phénomènes un peu différents, suivant la composition des tissus des divers organes. Ainsi les tissus dans lesquels la nutrition est moins active résistent habituellement plus longtemps ; les tissus fibreux, cartilagineux, osseux, par exemple, se désagrègent toujours moins rapidement.
En résumé, cette seconde période comporte :
[ l’altération du sang coagulé, l’altération des tissus, leur transformation en substances grasses globulaires ou cristallines.
On voit alors une apparence puriforme au niveau de l’infarctus, un état caséeux plus ou moins accentué. L’infarctus constitue un foyer à contenu lactescent, presque toujours confondu à tort avec des abcès. Le plus souvent ces phénomènes déterminent aussi une modification dans les parties avoisinant le point lésé. Ainsi on voit se produire une zone congestive à la limite de l’infarctus; cette zone congestive s’accompagne habituellement d’hyperplasie avec sclérose du tissu cellulaire.
Pendant l’évolution de cette période, la consistance et l’aspect de l’infarctus varient suivant l’organe affecté, et l’on voit alors tantôt ce que l’on appelle l’infarctus rouge, tantôt l’infarctus jaune, souvent appelé induration jaune dans la rate, ramollissement jaune dans le cerveau.
Berne. — Palli. chir.
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Survient ensuite ce que l’on peut appeler la troisième période de l’infarctus; cette période est caractérisée
I par la résorption d’une partie ou delà totalité du foyer de l’infarctus;
par l’enkystement des produits; par l’élimination de ce foyer.
La résorption complète est rare, on ne la voit se produire que dans les cas d’infarctus de très petite dimension. Ce fait arrive quelquefois au niveau du cerveau, des reins, du foie et de la rate. On voit alors de petites dépressions circulaires ou linéaires, représentant assez bien l’apparence de cicatrices. La figure que nous avons indiquée vous donne une idée bien nette de ce qui arrive.
Au-dessous de la cicatrice plus ou moins linéaire, on aperçoit presque toujours des parties non complètement résorbées d’une teinte habituellement un peu jaune.
La formation d’une membrane enkystante a été signalée par quelques auteurs ; le mécanisme est, du reste, facile à comprendre. Quelquefois les parties desséchées, incrustées de sels calcaires, persistent pendant un temps indéfini sans susciter autour d’elles aucune réaction inflammatoire.
Le plus souvent l’élimination s’effectue comme pour un abcès qui s’ouvre à l’extérieur. C’est ce qui arrive presque toujours, pour peu que l’infarctus soit d’une étendue un peu considérable, et le foyer se répare ensuite ; c’est surtout alors que l’on voit à la surface des organes ces dépressions plus ou moins profondes, résultant delà disparition des éléments transformés et éliminés.
Pour vous permettre de retenir plus facilement les divers phénomènes que comporte le fait de l’infarctus, nous avons cru devoir vous les présenter sous forme de tableau.
PHÉNOMÈNES DE L’INFAIICTUS
PHÉNOMÈNES DE L'INFAR, CTUS
ENVISAGÉS D’UNE FAÇON GÉNÉRALE
L’infarctus peut être défini l’altération anatomique d’une portion plus ou moins grande d’un viscère ou de toute autre partie du corps survenant par défaut de nutrition à la suite de l’oblitération du groupe artériel qui s’y rend. La cause est habituellement une embolie.
lo Phénomènes immédiats.
Première période.
* -1 | Décoloration de la partie : anémie de cette partie.
I Retour du sang veineux dans les capillaires artériels ; dilatation de ces vaisseaux; hypérémie consécutive. Quelquefois cette hypérémie survient de suite (observation de Moreau sur la ligature de la splénique).
2° Phénomènes consécutifs.
Deuxième période.
, Premier l Coagulation du sang dans les parties hypérémiées ; altéstade. ( ration du sang; régression graisseuse des globules.
Altérations des tissus dont la nutrition est entravée. Ils s’infiltrent de granulations pigmentaires, deviennent graisseux, constituent un foyer de désagrégation cellulaire où l’on constate des cristaux d’acides gras, transformation en graisses des substances albuminoïdes et protéiques.
tantôt infarctus rouge, tantôt infarctus jaune.
\ Apparence, à un moment donné, d’un abcès.
Deuxième
stade.
A ce moment.
Troisième ( Très souvent zone congestive avec hyperplasie et scléstade. ( rose du tissu cellulaire à la limite de l’infarctus.
3° Phénomènes ultimes.
Troisième période.
i® Quelquefois résorption d'une partie ou de la totalité du foyer de l’infarctus; rare. Petites dépressions consécutives.
2° Quelquefois enkystement du foyer.
3° Quelquefois les parties se dessèchent, s’incrustent de sels calcaires.
Persistance de cet état sans réaction inflammatoire.
4° Elimination du foyer, comme un abcès qui se vide.
5° Réparation ultérieure; alors, traces de cicatrices, dépressions considérables à la surface des organes.
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Nous venons de décrire les phénomènes de l’infarctus, ceux que l’on voit survenir lorsque la circulation est interrompue par le fait d’un embolus qui s’est arrêté, par exemple, dans un vaisseaux artériel; mais toute cause qui supprime la circulation artérielle ou l’entrave sérieusement modifie ou suspend aussi la nutrition des parties et tend à produire alors des phénomènes semblables. Ainsi la ligature des artères, la compression de ces vaisseaux par une tumeur, l’obstruction du vaisseau par une thrombose autochtone conduisent au même résultat. Il serait difficile d’établir une différence sérieuse dans le processus que l’on voit s’établir dans ces conditions; seulement, nous l’avons déjà dit, le phénomène, dans les cas d’embolie, est plus complètement nécrobiotique.
L’étude que nous venons de faire constitue la cinquième forme de gangrène que nous avons appelée gangrène par nécrobiose. Nous avons indiqué déjà les raisons qui permettent de considérer cet ensemble de symptômes comme un véritable processus gangréneux.
ILa cause de l’accident est identique: dans les deux cas, suspension de la circulation et cessation de la nutrition.
Coïncidence fréquente, chez le même sujet, d’accidents gangréneux et de symptômes d’infarctus.
Il nous paraît inutile, du reste, d’aborder de nouveau ce point pathologique. Si nous n’avions pas dû traiter à part, comme nous venons de le faire, cette question de l’infarctus, il eût été convenable de joindre ce chapitre à l’étude des diverses espèces de gangrène que nous avons déjà passées en revue.
Nous venons d’examiner les phénomènes et les symptômes communs des embolies, envisageons actuellement les phénomènes et les symptômes spéciaux que peuvent présenter les embolies des diverses régions. Nous aurons ensuite à vous dire quelques mots du traitement de ces lésions.
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Phénomènes et symptômes spéciaux des embolies. — Signalons tout d’abord que les infarctus, phénomènes dus aux embolus, offrent des différences suivant les divers endroits où les embolus échouent; en effet, la forme de ces altérations doit être nécessairement en rapport avec le mode de distribution de l’artère oblitérée. Ainsi, au niveau de la rate, l’infarctus se présente avec l’apparence d’une zone circulaire plus ou moins large ; au niveau du rein, cette forme se rapproche d’un cône dont la base est dirigée du côté de la phériphérie. Au cerveau, la consistance si faible du parenchyme organique entraîne habituellement un ramollissement plus rapide du foyer de l’infarctus. Quant aux symptômes, ils peuvent se diviser en plusieurs catégories :
a ) Symptômes des embolus pulmonaires ;
b) — des embolus encéphaliques ;
c) — des embolus de l’artère ophtalmique ;
d) — des embolus des membres ;
e) — des embolus viscéraux.
f) Nous examinerons, en outre, les embolus que l’on rencontre dans la résorption purulente.
Il semble inutile, au premier abord, de traiter cette question dans un cours de pathologie chirurgicale ; mais cependant les divers accidents emboliques surviennent si fréquemment à la suite des traumatismes, des fractures, par exemple, qu’il nous a semblé nécessaire de ne pas oublier de vous décrire cette symptomatologie que vous aurez l’occasion de rencontrer souvent. Passons donc successivement en revue les diverses catégories que nous venons d’énoncer.
a) Embolus pulmonaires. — Nous diviserons tout naturellement les embolus pulmonaires en deux classes :
Embolus arrêtés dans le tronc ou dans une des grosses branches de l’artère pulmonaire;
Embolus oblitérant les petites divisions de l’artère pulmonaire.
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Lorsqu’un embolus volumineux vient à oblitérer une des grandes divisions de l’artère pulmonaire — et en jetant un coup d’œil sur le tableau que nous avons dressé, il vous sera facile de vous rappeler de suite quelle est l’origine de ces embolus, quels sont les états pathologiques qui peuvent favoriser leur production, — on voit immédiatement survenir des symptômes d’une gravité exceptionnelle : le malade accuse tout à coup un sentiment de suffocation, une dyspnée intense se déclare ; après quelques minutes, des convulsions générales surviennent et le cœur s’arrête, après avoir précipité ses battements pendant quelques instants. Le malade est tout d’abord d’une pâleur extrême, il présente ensuite une teinte cyanique générale, le globe oculaire fait saillie, la pupille reste très dilatée.
Tantôt la mort est presque immédiate, tantôt elle n’est que rapide; cela dépend en grande partie de l’importance de l’oblitération. Le malade lutte et son état peut présenter des phases d’amélioration relative.
Charcot pense que, dans les moments d’apaisement, le caillot tend à se déplacer. Le malade accuse habituellement un symptôme que l’on peut regarder comme caractéristique, c’est une sensation d’angoisse épigastrique des plus violentes. Le malade, dit Cohn, a quelquefois conscience de l’obstacle qui s’oppose au cours du sang; il en indique lui-même le siège, et l’autopsie a souvent permis de vérifier ce singulier diagnostic.
Nous ne voulons pas scruter d’une façon trop approfondie cette physiologie du trépas ; mais il est bon, en chirurgie comme en médecine, d’apprendre de bonne heure à rationnaliser les phénomènes morbides. L’interprétation des effets de l’embolie pulmonaire présente d’assez grandes difficultés. Pour expliquer la mort dans ces cas, trois théories ont été formulées par Virchow, par Panum et par Jacquemet.
Virchow pense que la mort est due à une syncope. Le cœur cesse de battre :
EMBOLIES DE L’ARTÈRE PULMONAIRE
1° Parce que le sang ne passe plus clans le poumon et distend le ventricule droit ;
2° Parce que le sang- ne s’artérialise plus dans le poumon et que le cœur ne reçoit plus de sang nourricier.
L’observation clinique ne permet pas d’accepter cette opinion; dans la majorité des cas, les battements cardiaques persistent pendant la lutte du malade.
Panum explique la mort par l’anémie cérébrale. La circulation pulmonaire est interrompue, le sang artériel n’arrive plus ni à l’encéphale ni à la moelle allongée. La mort est le résultat naturel de ces troubles circulatoires.
En 1864, au Congrès de Lyon, le professeur Jacquemet (de Montpellier) a émis l’opinion suivante qui nous semble devoir être acceptée. Il distingue tout d’abord, avec beaucoup de justesse, les cas où la mort est subite et ceux où le malade lutte pendant un temps plus ou moins long. Lorsque la mort est subite, la théorie de Virchow peut être acceptée, la mort arrive par syncope. Lorsque la mort est seulement rapide, c’est par cessation progressive de l’hématose, par asphyxie comparable à celle que l’on déterminerait par la suppression de l’arrivée de l’air au poumon. Même dans les cas de mort subite, Ber tin incline à penser que la mort peut dépendre de l’interruption de l’oxygénation, même quand la terminaison fatale survient presque subitement.
Lorsque les embolus échouent dans les artères pulmonaires de petit calibre, quelquefois il ne se produira aucun symptôme pathologique appréciable : les parties du poumon restées libres suppléent, par la vitesse accrue du sang qui les traverse, à la diminution de l’hématose. Les artères bronchiques continuent à nourrir le parenchyme pulmonaire. Même dans des cas plus graves, il y a des chances sérieuses pour que la circulation collatérale si riche dans cette région puisse suffire parfaitement. Souvent cependant l’on voit dans ces conditions survenir quelques lésions pulmonaires. Le malade est oppressé, accuse quelques douleurs pleurétiques, expectore quelques crachats
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rouillés. Ces symptômes sont le plus souvent sous la dépendance d’infarctus pulmonaires.
L’infarctus pulmonaire existe habituellement à la périphérie de l’organe, il constitue une saillie de la dimension d’une pièce de deux ou de cinq francs ; la plaque est conoïde, à base périphérique.
Comme des anastomoses persistent toujours entre les divisions de l’artère pulmonaire et les branches des artères bronchiques, la nutrition du poumon continue à se faire, et l’on ne voit pas trop survenir de pneumonie non plus que de mortification complète. Plus souvent il se produit de la suppuration et des abcès du poumon.
Les abcès métastatiques dont nous aurons à vous entretenir à propos de la résorption purulente constituent aussi une des formes de lésions que l’on voit survenir à la suite des embolus pulmonaires.
b) Embolus encéphaliques. — Les embolies cérébrales s’accompagnent surtout du ramollissement de la substance nerveuse dans la région que cesse de parcourir le liquide sanguin. De tous les tissus de l’économie, le tissu nerveux est peut-être celui qui consomme le plus de sang ; aussi quand le sang vient à manquer, ce tissu se modifie très rapidement. Le ramollissement que nous venons d’indiquer peut être considéré comme l’atrophie par inanition de la substance cérébrale. Dans les premiers jours, cette substance présente une coloration rouge très prononcée ; lorsque la vie se prolonge un certain temps, le ramollissement apparaît alors avec une teinte jaune très accentuée.
Souvent l’infarctus détermine dans le cerveau de véritables hémorragies.
Symptomatologie. — Gomme symptomatologie, vous noterez les faits suivants : les embolies cérébrales se manifestent par des accidents variés suivant l’ordre des vaisseaux oblitérés et l’intensité de l’oblitération.
EMBOLIES ENCEPHALIQUES
1° Quelquefois les malades meurent de mort subite : il y a dans ces conditions probablement une anémie cérébrale ; Panum a constaté le fait par des expériences réalisées sur l’animal. En injectant des substances emboliques chez l’animal, on détermine la mort subite par anémie cérébrale.
2° Habituellement les embolies cérébrales produisent des hémiplégies, des paralysies foudroyantes à forme apoplectique.
3° Les embolies capillaires qui sont presque toujours de nature pigmentaire ou graisseuse se montrent souvent dans les affections osseuses, et à ce point de vue elles intéressent le chirurgien à un haut degré. Elles siègent le plus habituellement dans les couches corticales du cerveau, et déterminent dans ces points de petits infarctus, de petits foyers de ramollissement. Elles s’expriment par des douleurs de tête, du délire, des hallucinations, quelques convulsions, de la prostration comateuse.
Dans les résorptions purulentes ou putrides, les embolies alors spécifiques, seraient susceptibles, d’après Virchow, d’occasionner dans le cerveau des foyers de suppuration ou de gangrène. Mais, sous ce rapport, les observations laissent encore bien à désirer.
c) Embolus de V artère ophtalmique . — Nous vous avons indiqué comme embolus sur lesquels nous devons vous fournir quelques observations ceux de l’artère ophtalmique. Voici ce que l’on peut dire à ce sujet. Quelquefois un embolus lancé par le cœur gauche, pénètre dans l’artère ophtalmique. Le processus peut être alors étudié de visu à l’aide de l’ophtalmoscope. De Graefe en rapporte quelques exemples. Le malade dans ces conditions est atteint d’une amaurose subite. On voit alors la circulation arrêtée dans la totalité ou du moins la plus grande partie des artères rétiniennes, et l’on constate assez facilement la présence de coagulum d’une certaine épaisseur.
d) Embolus des membres. — Quelques auteurs ont émis l’opinion que la paralysie était le premier symptôme de l’embolie des membres; c’est une erreur, car, même après la liga-
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tare artérielle, qui détermine cependant à peu près les mêmes résultats que l’embolie, ce fait n’a pas lieu.
Gomme pour les embolus encéphaliques, il est naturel de distinguer ici deux catégories : d’une part, lorsque les gros vaisseaux sont oblitérés; d’une autre part, lorsque l’oblitération compromet seulement les petits vaisseaux. Lorsque l’ embolus est volumineux et qu’il s’enclave dans une artère de gros ou de moyen calibre, les accidents se déclarent avec une intensité en rapport avec l’étendue de la région privée de la distribution alimentaire. Le membre se refroidit par suite de l’arrêt du courant artériel et de la suspension des oxydations désassimilatrices. La pulsation des artères fait défaut; la peau se recouvre d’une sueur visqueuse par suite de la stase sanguine, et souvent l’on voit survenir des phénomènes gangréneux. Nous avons indiqué déjà la douleur violente que les malades ressentent tout à fait au début.
Toutes les fois que vous verrez une gangrène survenir dans un membre, il ne faudrait pas cependant affirmer que le phénomène tient à une embolie : la rapidité des accidents, leur soudaineté, l’absence des signes d’endartérite vous mettront sur la voie. Nous aurons, du reste, à revenir sur ce fait lorsque nous nous occuperons dans un instant de la thrombose autochtone.
Dans les cas d’embolies arrêtées dans les petits vaisseaux, le processus pathologique s’annonce par des symptômes peu apparents. Feltz a pu réussir par d’habiles expérimentations à produire des infarctus par embolies capillaires dans les muscles, la peau et les articulations des membres. Ces obstructions capillaires entraîneraient presque toujours de petites nécroses dans les parties lésées ; mais, tandis qu’au cerveau ou dans d’autres organes importants la moindre lésion peut déterminer des désordres mortels, ici un très petit noyau de parties gangrenées perdu dans l’épaisseur d’un muscle, ou sur les parois d’une articulation, ne deviendra l’occasion que d'une réac-
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tion très modérée. Au niveau de la peau, les embolies capillaires donnent souvent lieu à des sortes d’abcès qui rappellent les abcès furonculeux. Souvent aussi la lésion passe inaperçue, c’est peut-être la raison qui explique la supériorité du chiffre qui représente la fréquence de l’embolie cérébrale sur celui de l’embolie des membres.
e) Embolus viscéraux. — Examinons, en dernier lieu, les embolus viscéraux.
Les embolus du foie, de la rate, du rein, des intestins, de l’estomac passent souvent inaperçus. Ils entraînent toujours cependant une mortification plus ou moins étendue des éléments anatomiques sous formes d’infarctus rouges, d’infarctus jaunes, d’abcès infarctueux.
A la surface des organes, là où les vaisseaux s’étendent en ligne droite ou en nappe, on constate de petites vergetures, quelquefois de petites plaques ecchymotiques dans l’intérieur des parenchymes ; c’est habituellement sous forme de noyaux que ces lésions se prononcent.
Les conséquences pathologiques qu’elles entraînent sont évidemment variables suivant la nature des fonctions de l’organe qui en est le siège.
Au cœur, l’on peut redouter quelquefois la rupture des parois; on voit se prononcer des troubles graves dans les contractions cardiaques. Le malade accuse des symptômes violents de dyspnée, souvent des symptômes d’angine de poitrine.
Du côté des intestins, il y a souvent des hémorragies. Au niveau de l’estomac, il se produirait, d’après Virchow, une réaction assez exceptionnelle. La muqueuse gastrique, plus ou moins privée desang, perd son alcalinité; elle se trouve alors exposée à l’action dissolvante du suc gastrique. D’après cet auteur, ce serait là l’origine de l’ulcère rond de l’estomac. La causepremière de cette lésion dépendrait d’une embolie d’une artériole stomacale.
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Suivant que l’on accorde telle ou telle fonction soit au foie, soit a la rate, on comprend que l’on fasse alors dépendre un symptôme donné des embolies de tel ou tel organe. Ainsi, si la rate est bien chargée de créer les globules blancs, comme Donné, Bennett et Schônfeld l’ont avancé, il serait logique de rapporter aux infarctus spléniques les symptômes d’anémie que l’on voit survenir dans les affections cardiaques. La lésion cardiaque produit l’embolie, cause de l’infarctus splénique, et ce dernier accident devient alors l’occasion des troubles anémiques.
L’infarctus embolique des reins entraîne presque toujours l’albuminurie en augmentant la tension sanguine dans les parties environnant le point lésé où la circulation collatérale tend à se reconstituer. Paiium, Prévost et Cottard ont pu produire ce résultat expérimentalement : sur des chiens chez lesquels on détermine des infarctus rénaux en injectant dans les vaisseaux des poussières jouant le rôle d’embolus, on constate dans la vessie la présence d’urine albumineuse. Au moment où les embolies pénètrent dans les reins, Lancereaux a signalé des phénomènes de frissons acccompagnés souvent de symptômes typhoïdes adynamiques. (Mémoire sur l’endocardite ulcéreuse, Gaz. Méd. de Par is, 1863.)
Après cette étude des symptômes déterminés par les embolies , symptômes généraux ou symptômes spéciaux , vous comprenez l’importance du rôle que l’on doit faire jouer au processus embolique dans bien des états pathologiques divers, états dyscrasiques, phénomènes métastatiques autrefois appréciés d’une toute autre façon.
Il y a quelques années à peine, par exemple, ces symptômes divers étaient toujours envisagés comme des symptômes inflammatoires; aujourd’hui leur interprétation est toute différente. Que de recherches, que de travaux il a fallu pour mettre en évidence les rapports signalés entre ces diverses lésions.
Cette appréciation est surtout vraie pour un accident essen-
LES ABCÈS DITS MÉTASTATIQUES SONT DES INFARCTUS
tiellement chirurgical, dont nous aurons, du reste, à nous occuper bientôt, plus particulièrement l’infection purulente.
Quand on réduit l’infection purulente à sa plus simple expression, on a, d’une part, un foyer purulent ou putride, une plaie le plus souvent, et des lésions primitives du côté des veines, habituellement des thromboses; d’une autre part, des lésions consécutives, que l’on disait autrefois inflammatoires et gangréneuses, lésions plus ou moins multiples, disséminées dans divers organes. Aujourd’hui ces altérations peuvent être divisées en deux catégories :
D’une part,
De vastes abcès,
Des pleurésies purulentes,
Des arthrites suppurées.
D’une autre part,
l Des foyers circonscrits, nettement limités, abcès dits ( métastatiques.
Les localisations sous formes de grands abcès, de collections purulentes pleurétiques ou d’arthrites suppurées, sont probablement le résultat de l’altération du sang par le passage dans la circulation des substances pyrogènes liquides ou gazeuses puisées au niveau de la plaie.
Les localisations à foyer circonscrit, l’abcès métastatique en particulier, se lient, au contraire, essentiellement au processus embolique. L’origine embolique de l’abcès métastatique est aujourd’hui tellement incontestable, surtout après les travaux de Virchow, qu’il est permis habituellement de conclure de l’existence de ces abcès à une coagulation, à une thrombose veineuse. Cette thrombose veineuse devient l’occasion de l’embolie qui produit, en dernière analyse, l’abcès infarctueux. Lorsque l’abcès métastatique se réalise au niveau des poumons, l’explication est assez facile à saisir. L’embolus, parti d’une thrombose veineuse périphérique, arrive dans le cœur droit et vient échouer dans le parenchyme pulmonaire en y péné-
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trant par les divisions de l’artère pulmonaire. A ce niveau, l’abcès métastatique se réalise. La relation est toute naturelle.
Lorsque l’abcès métastatique existe au niveau d’un autre organe, la rate, le foie, les reins ou le cerveau, et que quelquefois il n’en existe pas en même temps dans le poumon, le mécanisme de l’évolution est certainement plus difficile à saisir ; mais en vous rappelant les faits que nous vous avons signalés à propos de l’émigration des embolus, l’explication est encore aisée.
1° Il peut se faire que de très petits embolus traversent les capillaires pulmonaires sans empêchement, arrivent dans le cœur gauche, et, par suite, pénètrent par la grande circulation dans les divers organes. Ges embolus peuvent être, par exemple, de très petits débris fibrineux, de très petits flocons de pus. Par ce mécanisme, une thrombose veineuse n’entraînera aucun abcès dans le poumon, mais en déterminera dans d’autres organes.
2° Quelquefois, avons-nous dit, il se forme, au niveau des abcès métastatiques des poumons, des thromboses secondaires qui deviendront aussi l’occasion d’embolus secondaires, lesquels peuvent alors passer facilement dans la grande circulation et déterminer ces infarctus des divers organes.
L’expérimentation confirme, du reste, ces données. Les injections de globules purulents ou de particules fibrineuses donnent lieu à des phénomènes généraux peu intenses, et conduisent à la formation, soit des infarctus, soit des abcès métastatiques bien limités. Les injections, au contraire, d’un liquide putride occasionnent des troubles généraux très graves, des frissons répétés, un ensemble de phénomènes typhiques et adynamiques. On voit se produire plus ou moins rapidement des suppurations diffuses qui surviennent dans divers organes. Il y. a production, en un mot, de ce que nous avons étudié, il y a quelque temps, sous le nom d’abcès phlogogènes.
Au point de vue clinique, ces deux processus se combinent souvent ensemble, s’enchevêtrant pour ainsi dire, tantôt l’un,
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tantôt l’autre prédominant, et l’on comprend alors ce syndrome complexe, l’infection purulente, la résorption purulente de quelques auteurs, syndrome pour lequel Virchow a proposé la dénomination de pyo-septicohémie voulant indiquer par là l’adultération du sang, soit par les particules emboliques, soit par les substances putrides liquides ou gazeuses.
Le processus embolique permet encore, comme nous l’avons déjà dit, de comprendre la genèse des abcès métastatiques; seulement, dans ce cas, il est une observation importante que vous devez retenir : dans la métastase, il y a certainement autre chose que le fait embolique. L’embolie est de sa nature un phénomène aveugle et passif ; l’embolus est comme un corps qui flotte à la dérive et qui échoue là où le courant le porte. Dans la métastase, il y a toujours, au contraire, des localisations spéciales, constantes, se faisant toujours dans le même sens.
On a voulu aussi regarder comme un fait embolique les dépôts d’acide urique et de phosphates qui s’opèrent dans la goutte ; les dépôts de sels d’argent et de sels de plomb, lorsque des particules de ces substances ont pénétré dans le sang. C’est une erreur. Ces substances diverses se trouvent, non pas comme des corps solides suspendus dans le sang, mais en dissolution, et c’est après leur exosmose capillaire qu’elles se solidifient. Il n’y a là, en réalité, aucun phénomène qui ressemble à l’embolie.
Nous avons à peu près rempli le cadre que nous avions tracé; il nous reste à apprécier en peu de mots le pronostic de l’embolie et son traitement.
Pronostic. — Le pronostic du processus embolique est toujours ; sérieux l’ensemble des symptômes quenous avons passés en revue, soit pour les embolies pulmonaires, soit pour les embolies artérielles, le démontre assez complètement. Il nous paraît inutile d’y insister de nouveau. Vous n’oublierez, du reste, jamais la possibilité de la guérison soit par suite de l’enkystement de l’embolus, comme l’ont démontré les observations de
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Collin et de Verneuil, soit par suite de la désagrégation et de la fluidification du caillot embolique.
Traitement. — Pour le traitement, il semble, au premier abord, que les notions assez exactes que l’on possède sur les troubles anatomiques et physiologiques de cet accident doivent conduire à une thérapeutique bien rationnelle et d’une efficacité sérieuse. Il n’en est rien, et, du reste, quand on y réfléchit, on voit bien vite qu’il est impossible qu’il en soit autrement. En effet, l’indication importante serait de lever l’obstacle qui siège dans le calibre d’une artère et de le faire aussi rapidement que possible, puisque bien souvent les accidents évoluent avec une rapidité effrayante; mais le plus souvent cette indication causale est malheureusement impossible à réaliser.
L’indication mordide qui consisterait aussi à rétablir ultérieurement la perméabilité du vaisseau échappe de même complètement à la thérapeutique. Il ne reste donc, en définitive, que l’indication symptomatique qui vous permettra seulement d’être utile au malade en combattant le mieux possible les accidents consécutifs. Formulons cependant quelques conseils thérapeutiques.
1° Lutter contre l’inopexie. Les acalins, dans une certaine mesure, ont été préconisés dans ce but . Legroux, Bail, Jacquemin, Schutzenberger attachent une certaine importance à l’emploi du bicarbonate de soude.
2° Si un caillot veineux existe, prendre toujours les précautions les plus grandes pour que ce caillot ne puisse pas être mis en mouvement. Pendant les suites de couches surtout, si une malade présente tant soit peu des symptômes d’une thrombose localisée, un peu d’œdème, par exemple, au niveau d’un membre, un peu de douleur, recommander avec une persistance excessive, vingt -cinq, trente, trente- cinq jours du repos le plus complet.
3° On a conseillé quelquefois des mouvements brusques et
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saccadés pour désobstruer des parties où des embolus seraient arrêtés. Ainsi dans des cas d’accidents de dyspnée très intenses et très graves, on imprimerait des secousses violentes à tout le corps, comme pour atteindre par contre-coup la barrière fibrineuse; on fait des pressions rapides sur le thorax, on sollicite par des applications froides sur la région précordiale quelques contractions musculaires favorables à la marche du caillot.
Duval a rapporté un exemple de guérison par l’électrisation localisée, dans un cas de gangrène spontanée des doigts attribuée à la présence d’embolies.
Ces divers conseils n’ont pas encore pour eux la consécration d’observations nombreuses ; mais il est évident qu’en face d’une lésion qui laisse si peu de chance de conserver la vie, • ils devraient être employés; il faut quelquefois si peu de chose pour changer l’asphyxie mortelle en une dyspnée qui vous permet encore l’espoir de la vie.
4° Vous soutiendrez les mouvements de réaction si la nature lutte; ainsi vous aurez souvent à combattre les diverses complications qui peuvent survenir :
Pneumonie,
Pleurésie,
Altérations du sang,
Encéphalite,
Inflammation d’autres viscères.
Enfin, comme opinion exceptionnelle, notons que William (de Swansea) a cru devoir conseiller chez un malade l’opération suivante :
Dans un cas d’embolie de la fémorale {Lancet, juill.,1862), le chirurgien anglais proposa l’ouverture de la veine, l’extraction du caillot, le rétablissement du conduit veineux et de la circulation dans des conditions normales en opérant de suite le rapprochement des lèvres de la plaie et en le maintenant par une suture bien complète. Ajoutons que le malade eut la bonne idée de guérir sans avoir eu recours à l’habileté de l’ opérateur.
Berne. — Palk. chir.
wi\
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Étude des thromboses: définition, étiologie. — Causes susceptibles de déterminer la coagulation du sang: 1° Causes susceptibles de suspendre ou de ralentir la circulation.—2° Causes modifiant l’intégrité de la membrane vasculaire. — Lésions traumatiques des artères, des veines. — Lésions traumatiques dans les tissus. — Lésions inflammatoires des artères, des veines, du cœur. — Corps étrangers dans les vaisseaux. — '3° Causes modifiant la composition du sang: causes physiques, chimiques, vitales. Pour quelques auteurs, thromboses spontanées ou marastiques et thromboses mécaniques. — • Anatomie pathologique des thromboses. — Thromboses du cœur. — Symptomatologie. — Thromboses artérielles. — Caillots actifs. — Caillots passifs. — Symptomatologie. — Thromboses veineuses. — Anatomie pathologique et symptomatologie. — Symptômes spéciaux des thromboses de la veine porte et des thromboses des sinus de la dure-mère. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement.
Messieurs,
Nous venons cle nous occuper des infarctus et des embolies en vous citant bien souvent le mot de thrombose; il nous reste à vous entretenir maintenant de ce phénomène, phénomène si intimement lié aux symptômes que nous venons d’analyser.
Définition. — On donne le nom de thrombose à l’obturation réalisée sur place dans un point quelconque du système circulatoire par une concrétion sanguine. Le coagulum est appelé thrombus. Dans l’embolie, l’oblitération vasculaire était, au contraire, le fait d’une concrétion sanguine qui avait émigré d’un point quelconque du système circulatoire en venant se fixer dans le point obstrué.
Le mot de thrombose vient de Opi(j.coGiq, conversion en grumeaux; c’est Virchow qui s’en est servi le premier pour désigner le processus que nous allons étudier.
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La thrombose peut se réaliser clans tous les points du système circulatoir : cœur, artères, veines, capillaires. Examinons tout d’abord les diverses causes susceptibles d’amener ce
résultat.
Etiologie de la thrombose. — Lorsque l’on cherche à se rendre compte des causes de la coagulation du sang, soit quand ce liquide est retiré des vaisseaux, soit quand il circule encore dans le système vasculaire, on constate bien vite que le mécanisme de ce phénomène, ses conditions physiques ou chimiques sont loin d’être connus encore parfaitement. Aussi les théories qui tendent à l’expliquer sont-elles des plus nombreuses.
Pendant la vie, lorsque le liquide sanguin circule dans les vaisseaux, voici ce que l’on peut dire de plus général au sujet de sa coagulation.
Pour que le sang puisse maintenir sa fluidité, il faut que le mouvement d’impulsion soit conservé, que les parois vasculaires soient intactes et que la composition du sang soit normale.
En d’autres termes, les causes qui amèneront la coagulation du sang peuvent se diviser en trois catégories :
A. Causes susceptibles de suspendre ou de ralentir le courant sanguin.
1 B. Causes modifiant l’intégrité anatomique de la membrane vasculaire.
C. Causes modifiant la composition normale du sang
Passons en revue chacune de ces trois séries étiologiques.
A. Causes susceptibles de suspendre ou de ralentir le courant sanguin. — 1° La propulsion du sang dépend avant tout de l’intégrité des fonctions du cœur; toutes les fois, par conséquent, que le cœur fonctionnera avec moins de régularité, il y aura tendance à la coagulation : le cœur peut devenir graisseux et la force d’impulsion diminuera d’autant.
A lasuite des maladies générales graves, le cœur modifié dans
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sa structure ne se contracte plus avec la même énergie, et l’on peut voir alors survenir les mêmes modifications du côté de la circulation ; c’est ce qui arrive, par exemple, après la fièvre typhoïde, après la diphtérite, et d’une façon générale, toutes les fois qu’une affection grave aura porté atteinte à l’ensemble de l’économie. Dans ces conditions, il est probable que la composition du sang est aussi modifiée et que cette nouvelle cause vient s’ajouter au premier élément étiologique que nous apprécions maintenant.
Lorsque les thromboses surviennent dans le système veineux à la suite, par exemple, d’un ralentissement delà circulation, ces thromboses se produisent presque toujours au niveau des points où le liquide sanguin a naturellement le plus de tendance à la stase, c’est-à-dire à la limite d’action des forces d’impulsion cardiaque et d’aspiration thoracique. Cette loi a été formulée en 1862 par Lancereaux. (Communication à la société médicale des hôpitaux, 1862, Gaz. heb ., p. 238.) Ainsi la veine fémorale gauche est moins influencée que la droite par la force d’aspiration thoracique; c’est elle qui, neuf fois sur dix, présente des phénomènes de coagulation. Pour la même raison, c’est presque toujours au niveau d’un éperon que ce fait se produira.
2° Lorsque les vaisseaux capillaires sont plus ou moins oblitérés par suite d’inflammation, la rapidité- de la circulation est ralentie' dans les vaisseaux de la partie enflammée. Il y aura, dans ces conditions ; tendance à la formation de thrombus, c’est ce qui se produit, par exemple, dans les cas de pneumonie chronique, de sclérose pulmonaire, de néphrite parenchymateuse.
• 3° La circulation peut être quelquefois ralentie par le fait d’une ligature de vaisseau ou par suite de la compression exercée par une tumeur.
4° Le ralentissement pcuttenir, dans quelques circonstances, à la dilatation des vaisseaux. La quantité de liquide sanguin
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étant la même, la circulation sera d’autant plus lente que le diamètre des canaux sera plus considérable.
B. Causes modifiant V intégrité de la membrane vasculaire. — Les modifications anatomiques de la membrane vasculaire sont fréquemment la cause des thromboses. Ces modifications peuvent être quelquefois sous la dépendance de lésions traumatiques, ainsi dans les cas de plaies des artères, des veines et même du cœur, l’on voit survenir des thromboses, utiles, du reste, dans la majorité des cas pour arrêter l’écoulement sanguin. Nous aurons à étudier plus tard les phénomènes qui ont lieu dans ces conditions. La rétraction des tuniques moyenne et interne et la production d’inégalités au niveau de la surface interne deviennent l’occasion de dépôts fibrineux qui entraînent la coagulation.
Souvent les thromboses se réalisent après les traumatismes d’autres organes, après des contusions ordinaires, après des fractures. Dès 1862, Velpeau avait revendiqué cette étiologie à la suite de nombreuses lésions chirurgicales. Le professeur de clinique chirurgicale de Bordeaux, le docteur Azam, a étudié d’une manière plus complète le mécanisme de ces faits. Dans les cas de fracture, par exemple, surtout au moment de la convalescence, les thromboses se forment dans les veines avoisinant la lésion, et la migration ultérieure des caillots constitue des embolies souvent mortelles.
Les lésions inflammatoires du cœur, des veines ou des artères constituent la deuxième catégorie des altérations pathologiques des parois qui peuvent entraîner la formation des thromboses.
Nous nous sommes occupé déjà de l’artérite et de la phlébite; il nous semble inutile de revenir sur ces questions. L’inflammation de ces diverses membranes amène la chute de leurs cellules épithéliales ; il se produit ainsi des inégalités qui deviennent une condition essentiellement favorable à la formation de thrombus. Dans Fendartérite déformante, ces irrégu-
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larités de la surface sont encore plus fréquentes ; la thrombose consécutive se produit aussi plus souvent.
Des corps étrangers qui pénètrent quelquefois dans la cavité des vaisseaux déterminent aussi la coagulation sanguine par un procédé un peu analogue. Ainsi lorsqu’une aiguille ou des fils s’introduisent dans le système circulatoire, le corps étranger constitue par sa présence une rugosité, et c’est à ce niveau que le coagulum se dépose.
G. Causes modifiant la composition du sang. — La troisième catégorie étiologique comprend les causes susceptibles de modifier la composition du sang :
| Causes physiques,
Causes chimiques,
Causes vitales.
Causes physiques et chimiques. — La chaleur coagule le liquide sanguin; ainsi, comme nous le verrons plus tard, dans les cas de brûlure, il est fréquent d’observer des thromboses.
L’influence électrique sur le sang produit, dans de certaines conditions, la coagulation fibrineuse. Nous aurons plus tard à vous parler de cette action comme traitement spécial pour l'anévrysme. Enfin, en injectant dans des vaisseaux diverses substances, de l’alcool, du tannin, du perchlorure de fer, on détermine des coagulations. C’est d’après la connaissance de ces faits que les chirurgiens ont proposé quelques méthodes thérapeutiques pour la guérison soit des anévrysmes, soit des varices.
Causes vitales. — Nous appellerons enfin causes vitales toutes les maladies qui, par leur nature ou par leur durée, épuisent l’organisme en ruinant les forces et modifient la composition du sang. A la suite, par exemple, de toutes les affections graves, l’on voit souvent des coagulations sanguines s’effectuer; vous trouverez, dans V Anatomie pathologique de Lancer eaux, un tableau indiquant d’une manière précise l’ordre de fréquence de cet accident après les diverses maladie '.
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/ Carcinomes et épithéliomes.
[Tuberculose et scrofulose.
Fibromes utérins.
État puerpéral.
Cachexies diverses, saturnine, syphilitique. Albuminurie.
Paraplégie et érysipèle.
Convalescence de pneumonie.
Fièvre typhoïde.
Variole.
Dysenterie.
Amputations,
Endartérite généralisée.
La tuberculose, la puerpéralité, la carcinose sont de beaucoup, comme vous le voyez, les trois conditions pathologiques qui exposent le plus à la production de la thrombose; certaines affections, comme les altérations des reins, même les lésions organiques graves du cœur, sont accompagnées bien plus rarement de cet accident. Dans l’albuminurie, le fait est si rare, que l’on a cherché à l’expliquer par quelques causes spéciales; ainsi l’on a prétendu, par exemple, que, chez l’albuminurique, la présence d’une certaine quantité de carbonate d’ammoniaque empêchait la production de la thrombose. La preuve de ce fait est, du reste, bien incertaine.
Ges diverses espèces de thromboses constituent ce que Virchow appelait les thromboses par marasme, tromboses marastiques, thromboses cachectiques. Wagner les a désignées sous le nom de thromboses par épuisement. D’autres les ont appelées thromboses spontanées , parce qu’elles ne s’accompagnent pas de lésions des parois vasculaires.
Bien des auteurs ont pensé que ces thromboses spéciales étaient dues à quelques modifications particulières du sang. Ainsi, pour Vogel, il y aurait un excès défibriné avec augmentation de la coagulabilité de cette substance (hypérinose avec inopexie).
Lancereaux a émis l’opinion que la coagulation spontanée du sang est plutôt la conséquence d’un abaissement du chiffre des globules, d’une disproportion entre les hématies et l’eau
Ainsi, les chiffres 27 i 12 !
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du plasma, comme aussi d’un affaiblissement corrélatif du cœur et des vaisseaux. (! Anat . patkolog., p. 699.) Il est difficile de pouvoir se prononcer d’une manière complète. Dans quelques cas, dans les états typhiques, par exemple, Feltz (Goze et Feltz, Recherches cliniques et expérimentales sur la présence des infusoires et Vêlât du sang dans les maladies infectieuses , 1871) a bien reconnu dans le sang l’existence de filaments fibrineux en suspension dans ce liquide. Cette circonstance peut certainement donner la raison de la coagulation pendant la vie; mais pour bien d’autres affections l’état d’inopexie est loin d’être démontré. En tous cas, aujourd’hui que les recherches d’histologie et de chimie organique sont parvenues à jeter quelque jour sur les 'origines des matériaux alimentaires et que la fibrine est plutôt considérée comme un déchet des tissus, l’on peut dire que la coagulation intra-vasculaire qui s’effectue^ pendant la vie est toujours en rapport avec une altération profonde des forces assimilatrices.
Gomme remarque étiologique générale, vous retiendrez l’observation suivante :
La thrombose déterminée dans un vaisseau devient, à son tour, l’occasion d’une thrombose nouvelle pour les vaisseaux voisins, pour ceux du moins qui communiquent avec le premier. Robin a donné de ce fait une explication qui peut être indiquée. La fibrine, dit-il, appelle la fibrine ; c’est un peu ce qui se passe dans les dissolutions salines, où un commencement de cristallisation favorise la cristallisation ultérieure.
Le fait que nous venons de vous signaler se produit souvent après l’accouchement. A ce moment, des thromboses se constituent fréquemment dans les veines utérines ; le caillot augmente peu à peu ; il finit bientôt par gagner les veines hypogastriques et iliaques.
Le tableau suivant vous rappellera les trois séries étiologiques que nous venons d’analyser.
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I.ES CAUSES DE LA THROMBOSE SONT
1° Imperfection dansf
le fonctionnement du ; Paresie cardiaque, état grais-
cœur f seux du cœur.
A. Des causes susceptibles \ „ ,r . .... , , „
„ ,, », . 1 2° Vaisseaux capillaires engorges par le fait de l’in-
d amener 1 arre t ou le ra- „ ..
nammation.
3° Dilatation des vaisseaux.
4" Ligature des vaisseaux.
5° Compression des vaisseaux par une tumeur, par exemple.
lentissement du courant sanguin.
B. Des causes modifiant l’intégrité anatomique de la paroi vasculaire :
! cœur, /
\ artères, j
i veines, 1
' capillaires.
Lésions traumatiques.
Plaies du cœur.
— des artères.
— des veines.
Fractures. Obs. d’Azam.
Lésions inflammatoires /
Dans ces cas, les rugosités qui se pronon- \ Endocardite, cent à la surface in- / Artérite.
terne des vaisseaux 1 Phlébite, deviennent l’occasion f de la coagulation. \
Causes physiques.
C. Des causes modifiant la) composition du sang
1 Causes chimiques.
Causes vitales.
( Influence électrique, chaleur, ( coagulation.
r , Alcool.
) InJectlons Perd, de fer.
( coagulantes. / Tannin>
Maladies générales toutes les fois qu’il y a altération profonde des forces assimilatrices,
/ cai'cinose,
surtout ! tuberculose,
' puerpéralité.
Observations générales.
1» Ces causes peuvent se combiner ensemble.
2° Une thrombose entraîne une autre thrombose, fibrine appelle la fibrine.
La
ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA THROMBOSE
Quelques auteurs se contentent de diviser les thromboses au point de vue étiologique en deux catégories seulement : d’une part, les thromboses spontanées ou marastiques ; d’une autre part, les thromboses mécaniques; c’est la division que Lancereaux a adoptée dans son Traité <T anatomie pathologique.
Cette division peut se ramener exactement à celle que nous avons adoptée. Les thromboses marastiques ou spontanées comprennent, en effet, les thromboses par suite de ralentissement du courant sanguin et les thromboses par suite do modifications dans la composition du sang. Les thromboses mécaniques sont liées, au contraire, aux altérations de la paroi vasculaire.
En d’autres termes, le tableau que nous venons de tracer pourrait se ramener au suivant :
Thromboses marastiques ou spontanées. Elles comprennent : 1° Les thromboses A, par ralentissement du courant sanguin.
2° Les thromboses C, par altération du sang. Thromboses mécaniques :
Elles correspondent aux thromboses B, par altération de la paroi vasculaire. ,
Comme pour l’étude de l’embolie, examinons rapidement les phénomènes et les symptômes de la thrombose, c’est-à-dire consacrons quelques mots à l’anatomie pathologique et à la symptomatologie de cet accident, en appréciant quelques points de diagnostic, de pronostic et de traitement.
Anatomie pathologique et symptomatologie. — Pour étudier l’anatomie pathologique et la symptomatologie des thromboses, nous passerons successivement en revue les coagulations qui surviennent dans le cœur, dans les artères, dans les veines.
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Dans le cœur, les caillots se rencontrent sur les valvules, au niveau des piliers, tantôt au cœur gauche, tantôt au cœur droit; ils tiennent habituellement, soit à une composition anormale du sang, soit à une altération de la membrane interne du cœur, soit enfin à un obstacle dans la circulation. Dans ce dernier cas, il est facile de se rendre compte qu’ils doivent siéger plus particulièrement dans les oreillettes, quand il y a un rétrécissement mitral ou tricuspide dans les ventricules, au contraire, dans le cas de rétrécissement ou d’insuffisance aortique .
Ces caillots, de forme et de volume divers, sont habituellement :
a) Résistants;
b) Moulés sur les cavités qui les renferment ;
c) Fibrineux : la fibrine est habituellement à l’état fibrillaire, enserrant un petit nombre de globules, surtout de globules blancs ;
cl) Blancs ou jaunâtres ; quelquefois, au premier abord, ils apparaissent colorés en rouge. Gela dépend souvent de ce qu’ils baignent dans le sang qui leur donne cette couleur ; il faut avoir alors la précaution de les laver.
O11 observe souvent, an niveau de ces caillots, les phases dégénératrices de la fibrine. On trouve alors, au centre du thrombus, une cavité qui pourrait, au premier abord, faire penser que l’on a sous les yeux un kyste . La cavité est habituellement remplie d’un liquide d’un aspect analogue au pus. C’est une émulsion de fines granulations moléculaires, résultat de la modification de la fibrine ; ces granulations sont mélangées
Ide granulations graisseuses; de quelques leucocytes, habituellement un peu granuleux;
de quelques globules rouges déformés; de quelques cristaux d’origine hématique.
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Cruveilhier avait autrefois décrit ces caillots sous le nom de caillots purulents du cœur. Ce pus n’est, après tout, comme vous le voyez, qu’une modification de la fibrine.
Gomme ces modifications de ramollissement peuvent gagner aussi les parties superficielles du caillot, on comprend que des particules se détachent et occasionnent ainsi des embolies plus ou moins volumineuses. Ges coagulations cardiaques ont été confondues souvent avec les caillots qui se forment dans le cœur après la mort. Suivant quelques auteurs, la question serait bien difficile à trancher. Cependant, quand les coagulations présentent les caractères que nous avons décrits, il est difficile de douter de leur origine durant la vie. Les caillots qui se forment après la mort sont habituellement noirs dans toute leur étendue. Lorsqu’ils sont exceptionnellement décolorés, c’est la partie supérieure qui est blanche, les globules rouges, grâce à leur densité, tombent dans la partie inférieure. De plus, la fibrine n’arrive jamais à constituer les stratifications que nous avons signalées.
Lancereaux a cherché à se rendre compte des diverses conditions où l’on voit se produire les coagulations cardiaques. C’est surtout dans les cas de phtisie pulmonaire compliquée de pneumonie et de pleurésie que le nombre en est le plus considérable. La genèse de ces thromboses cardiaques semble subordonnée aux trois causes suivantes, une maladie aigiie, une altération du sang, un désordre local du cœur.
Ainsi dans 37 cas, Lancereaux a trouvé la distribution suivante :
Phtisies pulmonaires compliquées de pleurésie et de pneumonie. 13
S Pneumonies 7
Affections cardiaques ou valvulaires 5
Broncho-pneumonies 4
Rhumatismes articulaires compliqués de pneumonie. ... 2
J Varioles compliquées 2
! Fièvres puerpérales. . 2
I Erysipèle 1
l Brûlure et pourriture d'hôpital 1
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Symptomatologie des thromboses du cœur. — La symptomatologie qu’entraînent les thromboses du cœur pourrait certainement se prêter à des considérations bien longues ; nous appellerons seulement votre attention sur les points les plus importants :
1° Les concrétions fibrineuses de petit volume peuvent quelquefois ne déterminer aucune réaction sérieuse.
2° Lorsque des concrétions existent dans le cœur gauche, le sang devra nécessairement s’accumuler, soit dans les veines pulmonaires, soit dans les capillaires du poumon; de là des œdèmes du parenchyme pulmonaire, souvent des ruptures vasculaires, des hémorragies en foyer plus ou moins considérables, suivant le vaisseau altéré. On voit survenir habituellement des palpitations cardiaques plus ou moins irrégulières. En définitive, moins d’oxygène absorbé à la surface du poumon surchargé d’acide carbonique et sensation de dyspnée plus ou moins intense.
3° Si les caillots existent dans le cœur droit, vous constaterez encore la dyspnée que nous venons de vous signaler, les palpitations cardiaques; mais quelques symptômes plus spéciaux viendront se joindre à ce tableau: les jugulaires se gonflent, la figure devient cyanosée, et l’on comprend même que, dans des cas de thrombus très volumineux, la circulation veineuse puisse être gênée dans une telle proportion que l’on verra sur venir des épanchements séreux plus ou moins accentués, soit dans le tissu cellulaire, soit dans les cavités séreuses.
Signalons que, l’asphyxie augmentant, la mort est souvent le résultat de ces phénomènes morbides.
4° Il est facile de comprendre que souvent le thrombus, en se ramollissant, peut devenir l’occasion d’embolies, nouvelle source alors d’oblitérations vasculaires secondaires.
Nous venons d’étudier l’anatomie pathologique et les symptômes des thromboses cardiaques; examinons actuellement, au même point de vue, les thromboses artérielles.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE DES THROMBOSES ARTÉRIELLES 47Ü
Thromboses artérielles. — Les thromboses artérielles présentent, au point de vue de l’anatomie pathologique et des symptômes, des différences très accentuées suivant la cause qui les a produites.
1° Lorsqu’une artère a été liée, tordue, comprimée, lorsqu’une embolie est venue échouer dans un point plus rétréci, il se forme habituellement un caillot qui occupe de suite toute la capacité vasculaire et qui se prolonge habituellement jusqu’à la première collatérale; son extrémité est presque toujours terminée en pointe. Au début, ce thrombus est noirâtre, de structure fibrinaire; plus tard, il se décolore et tend quelquefois à s’or ganiser. Quelquefois il se ramollit, au contraire, assez rapidement, et devient alors l’occasion des hémorragies secondaires toujours si redoutées des chirurgiens. Nous aurons l’occasion d’étudier ces thromboses d’une manière plus complète, en nous occupant des hémorragies.
2° Lorsque la thrombose artérielle ''succède à des modifications pathologiques survenues au niveau de la paroi vasculaire, comme le dépôt fibrineux se dépose tout d’abord sur les parois et que ce dépôt se fait graduellement, le caillot est primitivement pariétal et il est stratifié. On reconnaît assez facilement les stratification successives qui le constituent : les plus anciennes renferment de la fibrine à l’état grenu, les plus récentes de la fibrine à l’état fibrillaire. Le caillot peut quelquefois oblitérer complètement le vaisseaù ; il est dit alors obturateur total.
Au niveau des thromboses de ce genre, on voit assez fréquemment des dépôts de sels calcaires, quelquefois des cristaux de phosphate de chaux. Ges cristaux siègent habituellement dans les stratifications les plus anciennes, celles, par conséquent, qui touchent à la paroi vasculaire.
Dans cette catégorie de thromboses, se rencontrent les caillots dits thrombus propagateurs, caillots que l’on voit se pro duire chez les vieillards, à la suite des altérations séniles de la
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membrane vasculaire. Les coagulations se font habituellement dans les vaisseaux de très petit calibre, elles se font lentement; les caillots sont alors incolores, fibrineux ; on dirait comme des vaisseaux oblitérés par une injection fibrineuse.
3° Dans les cas où les thromboses artérielles ont lieu par suite d’altérations profondes de la nutrition générale, c’est-à-dire dans les cas de thromboses artérielles marastiques ou spontanées, le caillot se fait graduellement et présente à peu près les caractères que nous venons d’indiquer. Les exemples, du reste, en sont excessivement rares. Beaucoup d’auteurs ont même cru devoir nier l’existence de ces thromboses artérielles marastiques. Charcot en a cependant établi l’existence d’une manière qui semble indiscutable, et les observations qu’il a présentées à la Société de médecine des Hôpitaux (22 mars 1865) permettent d’accepter cette opinion. Chez sept malades atteintes, soit de cancer utérin, soit de cancer gastrique, Charcot constata l’existence d’une thrombose de l’artère humérale ; chez toutes ces malades, l’exploration faite avec le plus grand soin, au niveau des veines pulmonaires, des cavités du cœur gauche et de l’aorte, ne révéla la présence d’aucune concrétion fibrineuse ayant pu donner lieu à une embolie, et la membrane vasculaire semblait tout à fait saine.
Sans vouloir discuter les conclusions du professeur de la Sal pêtrière, remarquons cependant que, dans le système artériel, la tension vasculaire est toujours plus forte que dans le système veineux, que la circulation y est plus rapide, et dans ces conditions la coagulation doit être évidemment beaucoup plus difficile. Quoi qu’il en soit les thromboses marastiques veineuses sont de beaucoup plus fréquentes, comme nous le verrons dans un instant, que les thromboses marastiques artérielles.
4° La thrombose artérielle constitue quelquefois la thrombose que l’on voit se produire dans l’anévrysme. Les caillots, comme nous aurons probablement l’occasion de vous l’exposer plus tard, sont tantôt :
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Blancs ou colorés en gris jaunâtre;
D’une consistance ferme, denses, présentant des stra- ■ tifications régulières. Les couches les plus anciennes montrant la fibrine à l’état amorphe, les couches les plus superficielles la présentant à l’état fibrillaire ;
Tantôt :
! Noirâtres;
D’une consistance molle, diffluents, présentant l’aspect du caillot de la saignée.
Les uns constituent ce que Broca avait appelé les caillots actifs; les autres, les caillots passifs.
La rapidité de leur formation explique surtout ces différences; le caillot actif se fait lentement, le caillot passif se forme rapidement. Quant à la dénomination de caillot actif et de caillot passif, elle est juste surtout au point de vue de son utilité dans les cas d’anévrysme ; le caillot actif plus dense, susceptible d’une certaine organisation peut, en effet, amener plus complètement la guérison de la poche anévrysmale que le caillot passif, qui est mou, diffluent, sans consistance. Pour Broca, le caillot passif reste habituellement avec les caractères que nous venons de signaler; Il est important, par conséquent, pour le chirurgien, d’éviter connue méthode thérapeutique appliquée à la guérison de l’anévrysme toute méthode arrivant à faire naître un caillot passif. En démontrant que le caillot primitivement passif peut, au contraire, par transformations successives arriver à présenter les caractères du caillot actif, Richet a remis en honneur quelques méthodes thérapeutiques, la ligature, par exemple, dont l’effet immédiat se traduit habituellement par le dépôt dans l’intérieur de la cavité de l’anévrysme, de caillots à caractères passifs.
Gomme symptomatologie, vous noterez les observations suivantes :
1° Habituellement les thromboses artérielles ont une marche lente ; les symptômes qu’elles déterminent dépendent de l’arrêt
Berne. — Path. cliir.
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plus ou moins complet de la circulation dans une partie du département vasculaire qu’elles desservent; la circulation diminue tout d’abord, les malades accusent souvent des douleurs, des fatigues musculaires, des paralysies incomplètes dans les parties où l’anémie locale tend à se réaliser.
2° Plus tard, si la circulation cesse de plus en plus, on voit survenir les phénomènes ultimes de l’ischémie, la mortification.
3° Souvent, à la suite d’une oblitération thrombosique d’une artère, vous verrez survenir la dilatation des branches vasculaires collatérales; cette dilatation devient quelquefois l’occasion de ruptures vasculaires secondaires.
4° Pendant que les phénomènes de thrombose se réalisent dans une artère, si le vaisseau est accessible à l’exploration, il devient plus dur au toucher et l’on perçoit sur le trajet de l’artère comme un cordon dur sans nodosités bien accentuées.
5° Il est évident que, dans le cas de thromboses artéri lies des organes internes, les symptômes dépendront de troubles divers en rapport spécial avec la fonction de l’organe. C’est dans ces conditions que vous constaterez souvent des congestions, des hémorragies, suite des dilatations collatérales secondaires.
6° Les thromboses de l’artère pulmonaire déterminent des accidents analogues aux symptômes de thromboses du cœur droit. Ces accidents sont, du reste, assez rares pour que B ertin ait cru pouvoir en nier T existence.
Thromboses veineuses. Anatomie pathologique. — Envisageons en dernier lieu l’anatomie pathologique et la symptomatologie des thromboses veineuses.
1° Les thromboses veineuses les plus fréquentes sont les thromboses veineuses cachectiques ou marastiques. Le thrombus prend naissance habituellement au niveau d'une valvule. C’est tout d’abord un coagulum sanguin de très petite dimension
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occupant la profondeur du nid vasculaire, et augmentant peu à peu en se prolongeant du coté du cœur. Lancereaux a signalé un des premiers une forme spéciale de ce thrombus qui permet de le reconnaître assez facilement : « De ses deux extrémités, l’inférieure offre le moule d’un ou de deux goussets vasculaires; la supérieure, au contraire, est arrondie ou conoïde, et si le caillot offre des dimensions un peu considérables, il est fréquent alors d’observer sur la partie moyenne des empreintes de valvules lisses et très nettes.»
Les figures suivantes donnent une idée très juste de cette description.
2° Ces thrombus n’adhèrent pas beaucoup en général à la paroi vasculaire; ils se déplacent facilement, sont emportés par le courant sanguin et deviennent alors l’occasion de symptômes graves emboliques.
Dansles grosses veines, le thrombus remplit habituellement le
Fig. 23.
Veine fémorale droite au niveau de l'embouchure de la fémorale profonde.
Cette veine renferme un thrombus, né dans un nid valvulaire dont il conserve l'empreinte.
a, veine fémorale gauche, à l’intérieur de laquelle se prolongent des caillots nés dans les veines saphène interne et fémorale profonde.
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calibre vasculaire; clans les veines de calibre secondaire, comme la saphène interne, la fémorale profonde, le thrombus obstrue d’abord tout le calibre; puis en se prolongeant, il pénètre alors dans une veine plus importante qu’il ne remplit plus complètement. La partie prolongée est quelquefois longue de plusieurs centimètres; elle est habituellement conoïcle, un peu renflée en tête de serpent. •
Cette partie du thrombus subit assez souvent la métamorphose régressive, se ramollit et se désagrège facilement.
3° Vous retiendrez que le plus souvent ces thrombus siègent au niveau des veines des membres inférieurs et des sinus de la dure-mère.
4° Au niveau des sinus, ces thrombus présentent quelques caractères spéciaux : ils sont plats, triangulaires, sans empreintes valvulaires.
5° Ces coagulations subissent les évolutio ns ultérieures que nous avons déjà signalées pour les caillots du cœur et des artères:
Désagrégation de la partie centrale;
Formation de pseudo-pus;
j Parfois dépôt de sels calcaires et constitution de véri- [ tables phlébolithes.
6° D’autres fois le thrombus devient plus dense, d’une teinte plus blanche; on dirait, dans ces conditions, qu’il arrive à réaliser une véritable organisation. Cette organisation vient habituellement de l’irritation que la présence d’un caillot fait naître sur la paroi veineuse. Au niveau de cette paroi, le caillot même récent détermine, en effet, assez rapidement la tuméfaction des endothéliums, l’apparition de cellules embryonnaires, et, en définitive, la création d’une membrane conjonctive que quelques auteurs ont pu regarder comme provenant directement du caillot lui-même.
7° Les thromboses que nous venons de décrire apparaissent fréquemment, au moment de l’autopsie, entourées d’une couche
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de sang1 noirâtre qui leur donne une apparence de caillot tout nouvellement formé. Cette coagulation nouvelle se fait au moment de la mort ; elle s’ajoute alors à la concrétion ancienne, mais la séparation en est toujours assez facile.
8° Les thromboses veineuses qui se forment, soit par le- fait d’une altération des parois vasculaires, soit par le fait d’un obstacle mécanique au cours du sang, n’ont pas un siège spécial comme les thromboses que nous venons do passer en revue. Ces dernières existent, avons-nous dit, surtout aux membres inférieurs et dans les sinus de la dure-mère.
Le plus habituellement le caillot qui se forme au niveau d’une paroi veineuse enflammée se fixe à cette paroi d’une façon plus intime par suite delà présence d’un tissu de nouvelle formation ; les parties centrales se métamorphosent et se liquéfient plus rapidement. Ces modifications constituent ce que quelques auteurs ont décrit sous le nom de phlébite suppurée. Nous aurons l’occasion de revenir sur ce phénomène à propos de l’infection purulente. Ce ramollissement central est, du reste, une des causes les plus fréquentes de l’embolie.
9° Vous remarquerez, en dernier lieu, que ces thromboses, se formant souvent au niveau de foyers inflammatoires ou gangréneux, participent des caractères infectieux que le foyer peut présenter. Les parcelles détachées, à un moment donné, sous forme d’embolies, pourront devenir aussi l’origine d’accidents infectieux plus ou moins graves.
Thromboses veineuses ; symptomatologie • — Comme symptômes des thromboses veineuses, voici les observations les plus importantes que vous retiendrez :
1° Quelquefois le vaisseau veineux au niveau duquel le caillot s’est constitué est accessible à l’exploration directe. L’on trouve alors la veine constituant un cordon dur, plus ou moins douloureux, présentant de distance en distance quelques nodosités assez apparentes. Lorsque la thrombose est d’origine marastique, elle est limitée le plus souvent, comme nous l’avons déjà
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dit, aux membres inférieurs; elle commence en général du côté gauche et apparaît un peu plus tard au côté droit.
2° Un oedème plus ou moins accentué existe au niveau des parties où la circulation est modifiée; cet œdème s’accompagne presque toujours de douleurs assez intenses. Les pathologistes disent qu’il y a, dans ces cas ,phlegmatia alba dolens. Souvent les malades accusent une douleur prononcée au niveau de la partie postérieure du mollet. Go signe acquiert une grande importance dans les cas d’infection purulente ou de septicémie puerpérale. Il indique, en effet, la formation de thromboses veineuses, et souvent, dans ce cas, la thrombose veineuse précède des accidents graves d’embolies.
Beaucoup d’observateurs ont pensé que cette douleur assez superficielle dépendait d’un thrombus directement formé dans les veines superficielles de 1a. jambe; comme l’observation démontre cependant que ces veines sont presque toujours complètement intactes, et que le simple pincement de la peau du mollet suffit, en général, pour augmenter dans des proportions considérables cette sensation douloureuse, l’opinion de Lancereaux semble pouvoir être acceptée. Pour cet auteur, cette douleur doit être attribuée à une excitation du nerf saphène interne, excitation provoquée sans doute au niveau du pli de l’aine par le bouchon veineux. Il est évident que, dans ces conditions, il existe aussi un peu de stase sanguine dans le mollet. Cette stase sanguine semblerait, au premier abord, devoir être beaucoup plus apparente. D’après Wagner (Eléments de 'pathologie générale , 1872), il est rare, quand la thrombose existe dans la veine fémorale, d’observer la dilatation consécutive des veines superficielles du membre. La circulation collatérale se fait probablement alors par les veines lombaires et sacrées.
3° Sous l’influence des thromboses, les parois veineuses peuvent quelquefois s’enflammer; la région devient alors douloureuse, un peu de tension inflammatoire survient au niveau de la veine, et l’on voit quelquefois un petit abcès s’ouvrir au
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dehors. Gos phénomènes sont fréquents au niveau do la marge de l’anus et au niveau des varices des membres inférieurs.
4° Des symptômes spéciaux doivent nécessairement se produire dans les cas particuliers, soit de thrombose de la veine porte, soit de thrombose des sinus de la dure-mère. Dans le premier cas, les capillaires de la rate, de l’estomac, des intestins, du péritoine se congestionnent, des stases sanguines ont lieu dans les divers organes abdominaux et alors on constate souvent des engorgements spléniques, des sécrétions intestinales plus abondantes, souvent des hémorragies. Le signe le plus fréquent est, sans aucun doute, l’ascite que l’on voit augmenter de jour en jour, et la dilatation des veines de la paroi abdominale indique toujours d’une façon bien manifeste la perturbation de la circulation générale.
5° Dans les cas de thromboses des sinus de la dure -mère, il est évident que la congestion consécutive des capillaires cérébraux entraînera des accidents encéphaliques, delà céphalalgie, du délire, des convulsions. 11 est, du reste, difficile d’établir une symptomatologie bien spéciale; l’accident heureusement se rencontre rarement. Quelques auteurs ont essayé cependant d’indiquer quelques symptômes particuliers en rapport avec l’obstruction de tel ou tel sinus. Ainsi, pour quelques pathologistes, l’épistaxis, la projection du globe oculaire, l’affaissement d’une des jugulaires correspondraient à l’oblitération du sinus longitudinal supérieur.
L’œdème douloureux de la région auriculaire postérieure se rapporterait à l’oblitération du sinus transverse.
Nous avons tenu à vous donner ces indications, mais rarement il sera possible d’arriver à un diagnostic d’une précision complète.
Pour le diagnostic, le pronostic et le traitement, nous nous bornerons à quelques observations.
Diagnostic. — Le diagnostic est habituellement sans difficulté, lorsque le vaisseau se prête à une exploration facile; mais
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au niveau des organes internes, l’affirmation est souvent impossible.
Vous attacherez toujours une importance extrême à l’examen étiologique. Ainsi lorsque vous constaterez des phénomènes cérébraux survenus rapidement chez un malade cachectique, souffrant depuis longtemps, soit de phtisie, soit de carcinose, il est probable que des thromboses se seront réalisées dans les sinus cérébraux.
Dans les cas de thrombose de la veine porte, vous observerez souvent des symptômes de la cirrhose hépatique. Il ne nous appartient pas d’insister sur ce diagnostic différentiel, nous avons tenu seulement à vous signaler cette difficulté.
Pour le diagnostic des thromboses artérielles, il est un point sur lequel nous devons insister. Quand l’on constate, une oblitération artérielle, il est souvent difficile d’affirmer si l’oblitération est due à la formation d’un caillot autochtone (thrombus) ou si le phénomène tient à un caillot ou a un corps étranger venu de loin ; en d’autres termes, à une embolie.
Le diagnostic est cependant possible dans bien des cas.
Ainsi,
la thrombose artérielle est plus spécialement une maladie des vieillards;
les symptômes évoluent habituellement avec lenteur ; l’embolie s’observe à tous les âges de la vie ; les symptômes s’expriment avec une rapidité d’évolution presque instantanée .
L’examen du caillot vous permettra plus tard d’affirmer votre opinion d’une manière plus complète.
Ainsi, 1° le caillot hétérochtone ou embolique ne présente pas d’adhérence sérieuse à la paroi vasculaire.
2° La paroi vasculaire se montre intacte dans le point où l’embolus est venu échouer. A peine, dans ce point, pourrezvous constater, si l’embole existe déjà depuis assez longtemps, un peu d’irritation secondaire.
TRAITEMENT DES THROMBOSES
3° Le caillot emboliqu > présente habituellement à sa surface des impressions valvulaires.
4° Sa couleur est le plus souvent d’un gris brunâtre, quelque fois jaune, semblable à la coloration d’un thrombus que l’on retrouve, par exemple, dans une veine de la grande circulation ou dans les sinus crâniens.
5° Ce caillot est habituellement déchiqueté à l’une de ses extrémités.
Lorsque l’embolus est constitué par un corps autre que la fibrine et qu’un peu de sang s’est coagulé ultérieurement à sa surface, le diagnostic n’offre pas alors de difficultés sérieuses.
Pronostic. — Gomme pronostic général, la thrombose constitue toujours un processus morbide d’une gravité sérieuse.
Le danger dépend
( du calibre des vaisseaux oblitérés,
( du siège de ces vaisseaux.
Ainsi la thrombose cardiaque est presque toujours une complication mortelle. L’étude symptomatologique que nous venons de faire vous permet de comprendre ce résultat sans qu’il soit nécessaire d’entrer dans de nouveaux détails. La crainte des embolies consécutives devra toujours être présente à votre esprit, même dans les cas où la thrombose sera provoquée dans un but thérapeutique, soit pour arrêter une hémorragie, soit pour obtenir la guérison d’un anévrysme ; le danger de cette complication devra être pris en considération.
Traitement. — Gomme traitement, nous ne pouvons malheureusement pas vous formuler des indications d’une grande valeur.
Chercher à établir un traitement préventif en relevant les forces de l’organisme, en réveillant l’énergie du cœur, c’est là un des premiers effets que vous devrez chercher à obtenir ; en agissant ainsi vous arriverez souvent à de bons résultats. Pour empêcher la formation de thromboses cachectiques, cherchez
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' on outre, à combattre efficacement l’état inflammatoire, soit des veines, soit des artères.
Quant à ce qui est de chercher à déterminer la dissolution du thrombus, nous vous avons déjà parlé, à propos de l’embolie, de l’administration des alcalins, du bicarbonate sodiqueen particulier. Bail avait préconisé ce moyen pour aider la transformation de la fibrine en graisse, mais aucune observation sérieuse n’a pu être fournie de ce mode de traitement.
Le plus souvent le praticien devra se contenter d’éviter les chances de fragmentation du caillot, en conseillant au malade le repos le plus absolu, en évitant toute friction sur le trajet du vaisseau ainsi que des explorations trop fréquentes.
En dernier lieu, il vous sera possible d’être utile au malade en luttant contre les phénomènes inflammatoires secondaires, en cherchant ensuite à favoriser la circulation collatérale par quelques frictions sur les parties voisines, le massage, ainsi que par quelques douches électriques.
Les trois tableaux suivants vous serviront à résumer les détails que nous venons de vous exposer sur l’anatomie pathologique et sur la symptomatologie des thromboses
!du cœur, des artères, des veines.
DU CŒUR
' Les thromboses du cœur se rencontrent
A. Anatomie pathologique.
■ Les caillots sont habituellement.
’ Les caillots subissent souvent les phases dégénératives de la fibrine.
• Diagnostic des caillots post mortem.
Au niveau des valvules ;
Au nivean des piliers;
Tantôt au cœur droit ;
Tantôt au cœur gauche ;
Dans les oreillettes, si il y a un rétrécissement mitral.
Dans les ventricules, si le rétrécissement est aortique.
1° Résistants,
2" Moulés sur les cavités qui les renferment,
3n Blancs ou jaunâtres.
4° Fibri- ( Fibrine habituellement à neux. . ( l'état fibrinaire.
Ramollissement de la partie centrale.
Production de pseudo-pus.
'i / granul. graisseuses.
Ce pseudo 1 qqs. leucocytes.
pus ) qqs. globules rouges décontient:/ formés.
\ qqs. cristaux hématiques.
Caillots habituellement noirs.
S’ils sont décolorés, la décoloration existe dans les parties supérieures.
Pas de stratifications fibrineuses.
5° Les caillots du cœur ( de maladies aiguës ; se forment dans les cas
surtout , de ralentissement de la circulation; de maladies de cœur.
B. Symptomatologie. (
1° Quelquefois pas de symptômes sérieux si les caillots sont de peu d’importance.
Dilatation des veines pulmonaires, Engorgement des capillaires du poumon,
2 « Si les caillots existent J Quelquefois ruptures, hémorragies, au cœur gauche. ) Palpitations cardiaques,
i Dans les deux cas, pronos- Dyspnée. \ tic habituellemment . V mortel.
/ Dyspnée,
3° Si les caillots existent \ Pa*Pjlal‘ons»
, . ; Gonflement des jugulaires,
au cœur droit. J „ ,
f Faciès asphyxique,
\ Asphyxie.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE ET SYMPTOMATOLOGIE DES THROMBOSES
DES ARTÈRES
A. Anatomie pathologique
B. Symptomatologie.
2° Si la thrombose survient à la suite d'arlérite
boses marasmatiques).\
1° Lorsque la thrombose artérielle est mécanique, qu’elle est le fait, par exemple, de la torsion ou de la ligature, le caillot rempli hubiluellementde suite tout le calibre vasculaire.
Il se prolonge jusqu’à la première collatérale et présente une extrémité pointue. Au début, noirâtre, de structure fibrillaire. Plus tard, décoloration, organisation.
1° Caillot tout d’abord pariétal;
2° Se constituant peu à peu ;
3° Donc stratitications régulières, les plus anciennes touchant la paroi.
4° Thrombus propagateurs à la suite de T arlérite sénile du vieillard.
3° Lorsque la thrombose / 1° Le caillot se fait lentement, survient à la suite 12<> Caractères à peu près semblables, d’altération générale '3° Du reste, cas très rares, quelques de la santé (throm-r observations cependant de Charcot
après la carcinose.
/ se constituent rapidement, l mous,
’ friables,
/ noirâtres,
\pas de stratifications.
/ se constituant lentement, l denses,
' résistants,
/jaunâtres,
\ stratifiés.
Opinion t Le caillot passif ne devient deBroca. | pas actif.
Opinion ( Le caillot passif peut del de Richet I venir caillot actif.
1° La thrombose se fait habituellement lentement. Diminution de la circulation dans un territoire vasculaire.
2° Ischémie. Mortification.
3° Dilatation plus ou moins considérable. des collatérales voisines. Quelquefois déchirures consécutives. Hémorragies. 4° Si le vaisseau est accessible à l’exploration, sensation d'un cordon dur sans nodosités bien apparentes.
5° Souvent difficile de diagnostiquer l’oblitération par caillot autochtone de l'oblitération par caillot hètérochtone (embolie).
1° Le caillot n’ofl’re pas d’adhérences à la paroi;
2» La paroi est intacte au point où l'embolus échoue ;
3° Le caillot a des empreintes valvulaires ;
4° Coloration semblable à celle d’un caillot que l'on retrouve dans une autre partie ;
\ 5° Caillot déchiqueté.
4° Lorsque la thrombose est due à la dilatation I artérielle, dans l’ané-\ vrysme, par exemple.
Caillots
passifs
Caillots
actifs
Dans les cas d’oblitération embolique.
DES VEINES
I 1° Les thromboses veineuses les plus fréquentes sont les thromboses marastiques
2° Le caillot se forme habituellement au niveau d'une valvule.
3° Caractère de Lancereaux : l'extrémité inférieure présente deux petits renflements qui correspondent à deux dépressions de la vavulve.
4° Pas d'adhérences sérieuses à la paroi vasculaire et désagrégation facile. Production d’embolus.
5° Dans les veines secondaires, prolongements avec un petit renflement à l'extrémité. Désagrégation assez facile.
6° Siège surtout aux veines des membres inférieurs.
7» Dans les sinus, le caillot est triangulaire, sans empreintes
I 1° Si la veine est accessible à l'exploration, perception d'un cordon dur.
2» Si la thrombose est marastique, le caillot se forme plutôt au membre inférieur gauche.
3° Œdème consécutif.
Douleurs.
Douleur du mollet. j Excitation du nerf saphène in'erne ; Cause. | distension de la veine.
4° Quelquefois phénomènes inflammatoires concomitants dans le voisinage. Abcès locaux.
A. Anatomie pathologique.
valvulaires.
Tantôt évolution organisatrice. Celle dernière évolution tient souvent à un peu d’inflammation que le caillot a déterminée dans la paroi vasculaire.
Tantôt évolution régressive.
/ Le caillot est plus adhérent, évolution 1 régressive plus fréquente. Pseudoj pus. Embolies. Résorption puru-
I Propriétés septiques du caillot.
Propriétés septiques des embolus qui se détachent.
/ de la rate.
Engorge- 1 des intestins,
ment. j de l'estomac, ( du péritoine.
Quelquefois ruptures vasculaires. Hémorragies.
! accidents encéphaliques,
Sinus longitudinal supérieur.
épistaxis.
LjJlolu.vloy
projection en dehors du globe oculaire.
I œdème douloureux de la région au- I riculaire postérieure.
«on au-
De l’ulcération. — Les solutions de continuité par cause externe ou par vulnération se divisent en cinq catégories : Plaies, — Conlusions, — Ruptures, — Fractures, — Escarrifications. — Les solutions de continuité par cause interne se divisent aussi en cinq catégories : A la plaie correspond l’ulcération, — A la contusion correspond l'hémorragie spontanée, — A la rupture et à la fracture de cause externe correspondent les ruptures et les fractures spontanées, — A l’escarrification par brûlure, par gelure ou par causiicalion correspond la gangrène spontanée. — Définition de l’ulcération. — Phénomènes de l'ulcération. — Première période, ou période congestive et inflammatoire. — Deuxième période, ou période d’altération nutritive. — Théories de l’ulcération. — Théorie ancienne. — Théorie de Hunier: Absorption interstitielle, — Absorption progressive, — Absorption ulcérative. — Cette théorie ne s’appuie sur aucune preuve positive. — Théorie actuelle, ou théorie de la gangrène moléculaire. — Preuves à l’appui de cette théorie. — L’ulcération n’est qu’une forme de gangrène.
Messieurs,
Après l’étude des infarctus, des embolies et des thromboses, il nous semble tout naturel de nous occuper de la question de rulcération, des ulcères et des fistules.
De Vulcération. — Lorsqu’une solution de continuité existe au niveau de nos tissus, tantôt cette solution de continuité est le fait d’une violence extérieure. On dit alors qu’elle est de cause externe , traumatique , 'par vulnération. Tantôt la solution de continuité se réalise naturellement, sous l’influence d’un travail pathologique spécial. Elle est dite alors de cause interne.
De môme que les solutions de continuité de cause externe s’opèrent suivant divers modes spéciaux de traumatisme, de même les solutions de continuité de cause interne peuvent aussi
se diviser en quelques groupes particuliers. Rapprochement important à vous signaler : on peut et l’on doit distinguer autant de groupes de solutions de continuité par cause interne que par cause externe.
Or, les solutions de continuité par cause externe, y>ar ration , pouvant se ramener aux cinq modes spéciaux suivants : 1° Par plaie,
2° Par contusion,
3° Par rupture,
4° Par fracture,
5° Par escarrification :
Brûlure,
Caustiques,
les solutions de continuité de cause interne doivent aussi se diviser en cinq catégories :
1° A la solution de continuité par plaie correspond la solution de continuité de cause interne dite par ulcération.
2° A la solution de continuité par contusion correspond la solution de continuité de cause interne dite hémorragie spontanée.
3° et 4° Il j a des fractures et des ruptures spontanées, comme il y a des fractures, des ruptures par violence extérieure.
5° Enfin, à la solution de continuité par escarrification traumatique correspond la solution de continuité par gangrène spontanée.
Autre remarque que vous noterez. L’analogie entre les solutions de continuité par violence extérieure et les solutions de continuité par cause interne est telle qu’il est souvent difficile de reconnaître à priori s’il s’agit de l’un ou de l’autre de ces deux modes de solution de continuité. Ainsi souvent vous ne pourrez pas distinguer un ulcère d’une plaie ordinaire. Souvent l’ecchymose que vous constaterez à la peau vous semblera tout aussi bien pouvoir se rapporter au fait d’une contusion qu’au fait d’une hémorragie spontanée. Une rupture d’un muscle, une fracture d’un os chez un cancéreux ne vous présenteront aucun caractère distinctif d’une rupture musculaire ou d’une
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fracture traumatique. Enfin la mortification par brûlure et la mortification par congélation offrent bien souvent des signes se rapprochant tout à fait de la gangrène spontanée sénile.
En d’autres termes, et en nous résumant, nous dirons :
1° Il y a une diérèse traumatique, diérèse par vulnération, diérèse par cause externe.
2° Il y a une diérèse de cause interne.
3° La diérèse traumatique comporte les cinq divisions suivantes :
a) La solution de continuité par vulnération ou la plaie;
b) La solution de continuité dite par contusion; l c) La solution de continuité dite par rupture;
! d) La solution de continuité dite par fracture; i / brûlure,
le) La solution de continuité dite] gelure,
par escarrification par ^ ) causti cation,
\ fulguration.
4U La diérèse de cause interne comporte aussi cinq divisions : ( a) L’ulcère;
l b) L’hémorragie spontanée;
' c) La rupture;
d) Ldi fracture;
! e) La gangrène spontanée.
I A la plaie correspond l’ulcère ;
1 A la contusion correspond l’hémorragie spontanée ;
5H ) A la rupture correspond la rupture de cause interne ; j A la fracture correspond la fracture de cause interne ; [ A l’escarrification correspond la gangrène dite spontanée.
6° Il est souvent difficile de pouvoir reconnaître si l’on a sous les yeux une solution de continuité de cause externe ou de cause interne.
Nous nous proposons aujourd’hui d’étudier seulement une des divisions de la diérèse de cause interne, Y ulcération.
Berne. — Path. chir.
L’orclre qui nous semble le plus naturel à suivre est le suivant. Nous nous rendrons compte tout d’abord du processus ulcératif d’une façon générale ; nous étudierons le résultat de ce processus morbide, c’est-à-dire l’ulcère.
De V ulcération en général. — Nous définirons l’ulcération ; nous décrirons les phénomènes que ce travail pathologique comporte ; enfin nous apprécierons les théories qui, aux diverses époques scientifiques, ont servi à en interpréter les symptômes.
Définition. — L’ulcération est un processus morbide essentiellement désorganisateur, s’accomplissant soit à la superficie des tissus, soit dans leur profondeur, déterminant plus ou moins rapidement des solutions de continuité, persistant habituellement longtemps, et qui a une tendance à progresser sans cesse et plus ou moins rapidement.
Cette définition, acceptée déjà par Sappey dans sa thèse de 1847, vous semblera bien plus facile à comprendre lorsque nous serons entrés dans quelques explications.
Lorsque l’ulcération survient dans une partie, voici les phénomènes que l’on voit se produire.
1° En premier lieu, on constate tout d’abord quelques symptômes inflammatoires locaux plus ou moins accentués. La partie rougit et devient un peu douloureuse ; les vaisseaux se dilatent et sont remplis d’une grande quantité de sang ; le plus souvent un peu d’œdème se manifeste dans les divers tissus qui doivent plus tard s’ulcérer.
2° Ces premiers phénomènes entraînent tout naturellement un peu de diminution dans la force de cohésion des parties. Cette diminution favorisera, comme on le comprend, à un moment donné, la solution de continuité. Une feuille de papier humectée de liquide offre nécessairement moins de force de cohésion, elle se déchire beaucoup plus facilement sous l’influence du moindre effort; de même les tissus plus imprégnés, plus infiltrés de liquides deviennent susceptibles d'une dissociation élémentaire plus facile.
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3° À la suite de ces premiers troubles de circulation, on voit bientôt quelques caillots se former dans les vaisseaux ; il en arrive ainsi dans toute partie enflammée. La circulation est alors plus ou moins gênée : la nutrition des tissus tend dès lors à s’altérer, les éléments comprimés recevant moins de sang pour les nourrir.
Souvent un peu de pus apparaît : or, du pus, c’est déjà le passage à l’état de globules purulents, soit des éléments du tissu cellulaire (théorie de Virchow), soit des éléments mêmes du sang (théories nouvelles). En tout cas, ce phénomène indique toujours une détérioration plus ou moins prononcée dans la nutrition des tissus.
- 4° La nutrition pervertie conduit bientôt à l’élimination des particules élémentaires ; en d’autres termes, à la mortification, à la gangrène moléculaire.
La solution de continuité est alors réalisée, l’ulcération est produite. Quelquefois la gangrène, au lieu d’être simplement moléculaire, se rapproche de la gangrène ordinaire que nous avons décrite; on voit alors de larges lambeaux gangrenés s’éliminer et l’ulcération marcher avec beaucoup plus de rapidité, par zones concentriques ou par couches successives. On dit alors volontiers que l’ulcération est gangréneuse.
En résumé, le processus ulcératif comporte :
Une première période | congestive,
( inflammatoire;
Une deuxième période
| d’altération nutritive,
\ de mortification, de gangrène élémentaire,
( quelquefois de gangrène ordinaire.
Pour compléter la description des phénomènes que comporte l’ulcération, notez les observations suivantes:
1° L’ulcération peut être primitive ou consécutive ; primitive, c’est- a- dire que la solution de continuité ulcéreuse survient dans
un endroit où aucune lésion n’existait antérieurement ; consécutive, l’ulcération survient, au contraire, au niveau d’une plaie ou de toute autre solution de continuité par vulnération .
2° Bien qu’à la rigueur l’ulcération puisse se manifester dans l’épaisseur comme à la surface des organes, cependant cette forme spéciale de solution de continuité doit être regardée comme appartenant plus particulièrement aux surfaces tégumentaires, peau, muqueuses et tissu cellulaire ; mais elle peut survenir aussi au niveau de tous les tissus, au niveau des tissusdurs comme au niveau des tissus plus mous.
La véritable ulcération osseuse, la gangrène moléculaire osseuse, c’est la carie.
L’ulcération osseuse à processus gangréneux ordinaire, c’est la nécrose.
3° Il est permis de conserver quelques doutes sur l’ulcération primitive
; des veines,
} des nerfs,
) des tissus fibreux,
( des muscles.
L’ulcération qui se fait toujours difficilement au niveau du tissu fibreux explique l’ouverture toujours tardive des abcès sous -aponévrotiques et les trajets sinueux qu’ils décrivent avant d’arriver au dessous des téguments.
4° L’ulcération existe parfaitement au niveau des tissus néoplasiques ; nous aurons à nous en occuper à propos de l’évolution des tumeurs.
5° Le processus ulcératif peut se réaliser d’une façon aiguë ou d’une façon chronique. Lorsque l’ulcération se fait rapidement, à la peau, par exemple, lorsqu’un abcès vient à s’ouvrir à l’extérieur, la solution de continuité qui s’est opérée persiste peu longtemps. La réparation, la cicatrisation s’effectuent le plus souvent rapidement; il n’y a pas, à vrai dire, dans ces
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conditions, d’ulcère de produit ; il n’y a qu’un fait passager d’ulcération qui se répare facilement.
6° Le processus ulcératif chronique dure habituellement tout le temps que la cause interne persiste.
7° Le travail ulcératif, une fois commencé, progresse habituellement pendant un certain temps, ou du moins reste stationnaire. Cependant, à un moment donné, la cicatrisation s’opère grâce à une inflammation nouvelle ; le processus inflammatoire se rencontre donc au début et à la fin de l’ulcération. Au début, l’inflammation favorise la solution de continuité des tissus, elle entrave la circulation, elle détermine l’œdème, elle devient, en un mot, la cause des troubles nutritifs qui aboutissent à la mortification moléculaire. Au moment où l’ulcération s’arrête, l’inflammation, en suscitant des sécrétions plus plastiques, met, au contraire, un terme au travail pathologique et favorise la réparation de la solution de continuité.
Nous venons de définir l’ulcération, de décrire^ les phénomènes qu’elle comporte, examinons actuellement les diverses théories qui ont été proposées pour expliquer ce fait pathologique.
Théories de V ulcération. — Les théories qui ont été proposées pour se rendre compte de l’ulcération, peuvent se diviser en trois groupes :
l°La théorie ancienne ;
2° La théorie de Hunter, ou théorie de l’absorption ulcérative ;
3° La théorie actuelle ou théorie de la gangrène moléculaire, théorie de l’élimination.
1° Théorie ancienne. — La théorie ancienne est facile à exposer et facile â comprendre. Les anciens auteurs avaient émis l’opinion que, dans les cas d’ulcération, les tissus vivants s’éliminaient par suite de l’action corrosive qu’exerçait sur eux un liquide nuisible développé au niveau même de la partie qui s’ulcérait.
Lephénomène était pour eux semblable, par exemple, à celui que l’on observe lorsqu’une certaine quantité d’acide sulfurique ou d’acide nitrique vient à corroder plus ou moins fortement les parties vivantes.
Cette théorie qui, au premier abord, semble par trop simple, n’est cependant pas aussi éloignée qu’on pourrait le croire des idées actuelles. Au lieu des mots : liquide acre, liquide corrodant les tissus, mettez seulement les expressions d’éléments morbides déterminant l’irritation des parties, entravant le travail nutritif, et vous aurez, comme nous le verrons dans un instant, deux théories bien près d’être semblables.
Cette théorie ancienne prise à la lettre ne peut, du reste, s’appuyer sur aucune preuve bien directe. Dans les cas cependant d’accumulation d’acide urique dans l’économie, la présence de cet acide est souvent une cause d’irritation locale pour les parties au niveau desquelles l’élimination s’est opérée. Il y a bien là réellement un effet directement nuisible de cet agent sur les tissus.
2° Théorie de Hanter. — • Pour Huuter, les faits devaient être interprétés de la manière suivante.
Le physiologiste anglais établissait un certain rapprochement entre la nutrition et l’ ulcération; voici comment : Le phénomène si compliqué de la nutrition peut, en définitive, se résumer en deux mouvements organiques :
( l’un de composition, deformation, d 'assimilation;
| l’autre de décomposition, de déformation, de désassiv milation.
Le premier mouvement, d’assimilation, s’opère par l’intermédiaire des artères qui conduisent les éléments nutritifs à toutes les parties du corps.
Le second mouvement, de décomposition, se réalise, au contraire, par l’action des vaisseaux absorbants, des vaisseaux lymphatiques qui sont chargés de transporter les matériaux d’élimination. Habituellement ces deux mouvements se compensent
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dans une assez juste proportion. C’est l’état delà vie normale, de la nutrition régulière. Au commencement de la vie, le mouvement d’assimilation est un peu prédominant ; au déclin de l’existence, le mouvement de désassimilation tend à devenir un peu plus fort, et c’est au milieu de la vie que la compensation est à peu près complète.
Quelquefois l’équilibre est rompu. Tantôt on voit alors le mouvement de composition l’emporter, il se produit ce que l’on a désigné sous le nom d’hypertrophie. Tantôt c’est le mou vement de décomposition qui est plus accentué, il y a dans ces conditions ce que Hunter a appelé L’absorption interstitielle,
’ L’absorption progressive,
L’absorption ulcérative.
Dans l’absorption interstitielle, un organe quelconque, un tissu diminuent, maigrissent dans des proportions plus ou moins considérables sans phénomène apparent de solution de continuité.
Dans l’absorption progressive, les molécules organiques des tissus disparaissent sans laisser de traces de solution de continuité apparente, bien que le raisonnement indique que cette solution de continuité doive cependant avoir lieu dans une certaine mesure. C’est ce qui arrive, par exemple, dans le cas où un corps étranger chemine peu à peu dans l’épaisseur de nos tissus.
Enfin, quand il y a absorption ulcérative, on voit se produire une solution de continuité plus ou moins accentuée.
Hunter est aussi un des premiers qui ait dénommé l’absorption ulcérative l’inflammation ulcérative. Cette expression est très exacte, comme nous l’avons déjà indiqué, quoiqu’elle paraisse au premier abord peu convenable, puisque le mot d’inflammation rappelle plus habituellement un travail de néoformation, de prolifération, un travail plutôt de création qu’un travail de désorganisation comme le processus ulcératif.
Ainsi, pour Hunter, la solution de continuité que représente
l’ulcération vient de la disparition progressive des molécules organiques qui rentrent dans le torrent de la circulation.
Pour soutenir cette théorie, on a fait valoir les raisons suivantes :
1° L’absence de tout détritus sur les surfaces ulcérées ; 2° L’identité du liquide exhalé par les surfaces ;
3° L’activité bien réelle de l’absorption à ce niveau.
Malheureusement pour la théorie, aucune de ces raisons n’est juste. Souvent, il est vrai, on ne voit à la surface des ulcères aucun détritus bien apparent, mais si l’on soumet les parties à un examen plus complet, à l’examen microscopique, par exemple, on constate très facilement des molécules d’élimination qui rappellent parfaitement la composition des parties qui s’ulcèrent. Ainsi vous constaterez le fait, soit au niveau d’un ulcère cancéreux, soit au niveau d’un ulcère de telle ou telle région. Les particules détachées contiennent toujours, ou bien des cellules cancéreuses, ou bien des cellules rappelant l’organisation élémentaire de la partie où l’ulcération existe.
L’identité du liquide qui s’écoule des surfaces ulcérées, soidisant les plus hétérogènes, n’est donc pas un fait positif, c’est une identité illusoire. L’ichor qui découle des ulcères présente réellement des variétés en rapport avec la nature du tissu ulcéré, en rapport avec la différence des tissus qui se désagrègent et dont les molécules spéciales pourront être parfaitement reconnues à l’examen microscopique.
Quant au phénomène de l’absorption, il est bien réel au niveau des surfaces ulcérées, mais cette absorption s’accomplit également à la surface d’une plaie, à la surface d’un vésicatoire, et cela sans qu’il j ait dissociation des molécules organiques et reflux de ces molécules dans le torrent circulatoire.
La théorie huntérienne est certainement ingénieuse, mais les faits sur lesquels elle s’appuie sont faux ; il est logique, par conséquent, de la rejeter.
3° Théorie actuel le. — Il nous reste, en dernier lieu, à vous
THÉORIES DE L’ ULCÉRÂT! ON — THÉORIE ACTUELLE
faire connaître et à apprécier la théorie actuelle. Cette théorie que l’on peut appeler la théorie de la gangrène moléculaire, théorie de l’élimination, était déjà formulée dans l’ouvrage un peu délaissé maintenant de Vidal (de Cassis). Pour les partisans de cette doctrine, la solution de continuité ne provient pas de l’absorption des molécules des parties qui s’ulcèrent; cette solution de continuité se constitue par le fait de la destruction des parties vivantes, de leur désagrégation moléculaire, de leur gangrène moléculaire. Par suite du travail inflammatoire, la nutrition se modifie, s’altère, les éléments se détruisent, s’éliminent, l’étoffe organique arrive à se déchirer.
Pour soutenir cette théorie, on peut faire valoir les raisons suivantes :
1° L’observation microscopique permet toujours de reconnaître les débris des molécules élémentaires des parties au niveau desquelles l’ulcère s’établit. Ces résidus moléculaires deviennent souvent très manifestes; ainsi, dans le pus fourni par l’ulcération au niveau d’un os, on constate très facilement la présence dès éléments osseux.
2° L’absorption n’est nullement plus active au niveau des parties qui s’ulcèrent; le phénomène inverse se rencontre, au contraire, plus fréquemment : l’absorption est plutôt diminuée au niveau d’une ulcération.
3° L’on constate presque toujours une production purulente plus ou moins abondante au niveau de l’ulcère, preuve que l’absorption ne joue pas le rôle important, puisque lesjphénomènes d’excrétion sont, au contraire, manifestes dans les points où l’ulcération a lieu.
Cette théorie de la gangrène moléculaire permet de mieux comprendre l’influence que toutes les causes débilitantes exercent sur la production et sur la marche de l’ulcération. Ce phénomène se produit de préférence chez les individus affaissés, cachectiques ; la gangrène moléculaire est, en effet, plus réalisable dans ces organisations pathologiques où les liquides
organiques sont plus ou moins altérés, où la vie en général est clans des conditions plus imparfaites.
L’ulcération, c’est, après tout, la perte de la vie dans un certain nombre des éléments d’une partie de l’organisme.
Avec cette théorie, vous comprendrez mieux la production de l’ulcération survenant aux membres inférieurs. Aux membres inférieurs, en effet, la circulation se fait dans des conditions moins faciles, les stases sanguines sont plus à redouter, la moindre inflammation aura, par conséquent, plus de chance de se terminer par ulcération.
Cette théorie est celle que nous adoptons complètement. Elle se rapproche, du reste, plus qu’on ne le pense au premier abord de l’opinion ancienne. Dans l’une et l’autre doctrines, il y a l’idée d’une cause étiologique entravant la nutrition générale.
En résumé, l’ulcération est bien un travail essentiellement désorganisateur, un travail d’élimination s’accomplissant à la surface ou à la profondeur de nos tissus et aboutissant par désagrégation moléculaire des parties à la création d’une solution de continuité spéciale. Il y a, comme vous le voyez, un rapport d’analogie très grand entre l’ulcération et la gangrène, ou mieux, comme nous l’avons dit antérieurement, l'ulcération n’est, en somme, qu’une forme de gangrène.
DE L’ULCÉRATION
DE L’ULCÉRATION
1* L’ulcération est un processus morbide essentiellement désorganisateur, s’accomplissant soit à la superficie des tissus, soit dans leur profondeur et déterminant plus ou moins rapidement des solutions de continuité.
2“ Les solutions de continuité sont de deux espèces :
j Solutions de cause externe.
| Solutions de cause interne.
3” Les solutions de continuité de cause externe peuvent se diviser en cinq catégories :
A. Plaie.
B. Contusion.
C. Rupture spontanée
D. Fracture spontanée.
E. Gangrène spontanée.
5” Les théories explicatives de l’ulcération diviser en théories
j ancienne,
l de l’absorption ulcérative peuvent sej
’ ’ ’ ’/ de la gangrène moléculaire
\ (actuelle).
6" Dans la théorie ancienne, on admet la présence d’un Liquide âcre qui corrode les tissus.
7* Dans la théorie de Hunter, on admet une exagération de l’absorption.
Cette théorie s’appuie sur les raisons suivantes :
A. Absence de tout détritus sur les surfaces ulcérées.
B. Identité du liquide exhalé au niveau de ces surfaces.
C. Tout au moins, présence constante de cellules purulentes
VINGTIÈME LEGON
Étude de l’ulcère. — L'ulcère est une solution de continuité par ulcération. — Définition de Marjolin, de Follin. — Différences entre la plaie et l’ulcére. — Classification des ulcères. — Indications vagues des anciens. — Classification de Bell, de Delpech, de Boyer. — Classification adoptée par nous. — Élude de l’ulcère simple; étiologie; symptomatologie. — Début de l’ulcère. — Il succède à une phlycténe, à uiie inflammation phlegmoneuse du derme. — Début suivant Astley Cooper. — Il succède à une plaie. — Période d’état. — Surface externe. — Bords. — Liquide sécrété. — Différences de l’ulcére et de la plaie au point de vue de la surface bourgeonnante, des bords et du ^liquide sécrété. — Phénomènes d’ordre physiologique. — Première période. — Augmentation de la chaleur. — Troubles de nutrition. — Troubles de sensibilité. — Seconde période. — Diminution de la température. — Diminution de la sensibilité. — Complications de l'ulcère. — Sensibilité exagérée. — Ulcères irritable, atonique, œdémateux, fongueux, inflammatoire, gangréneux, hémorragique, calleux, variqueux, vermineux. • — Anatomie pathologique de l'ulcère. — Pronostic. — Traitement général. — • Faut-il guérir un ulcère ? — Traitement local. — Préceptes généraux. — Moyeu locaux appropriés aux complications. — Médication locale spéciale. — Compression.
— Bandelettes. — Pansements àl’eau. — Emploi de l'électricité. — Cicatrisation sous-crustacée. — Ventilation. — Médications exceptionnelles. — Emploi dé greffes.
— Incisions libératrices de Verneuil.
Messieurs,
Nous commencerons aujourd’hui l’étude de l’ulcère. Nous passerons successivement en revue la définition de l’ulcère, la classification, la symptomatologie, le traitement.
Après l’étude que nous venons de faire, l’ulcère pourrait se définir une solution de continuité par ulcération ; si nous
disions seulement solution de continuité par cause interne, notre langage ne serait pas assez précis. Nous avons observé, en effet, que les solutions do continuité par cause interne pouvaient se produire par rupture, par fracture, par hémorragie spontanée, par gangrène spontanée, ou enfin par ulcération.
Cette définition équivaut presque terme pour ternie à la définition habituelle de la plaie. La plaie, dit-on, est la solution de continuité des parties molles par vulnération ou traumatisme. Habituellement on ajoute à cette définition quelques caractères distinctifs, tels que l’exposition à l’air de la solution de continuité, l’écoulement du sang, et la tendance à la guérison .
De même, il est aussi naturel d’ajouter à notre première définition quelque détails caractéristiques :
La perte de substance, par exemple, qui existe au niveau de l’ulcère ;
La présence d’un liquide spécial sur la surface ulcérée ; La persistance de l’ulcération pendant une période de temps souvent très longue.
Nous dirons alors, avec le professeur Marjolin : « L’ulcère est une solution de continuité dans une partie molle ou dure, avec écoulement de pus, d’ichor ou de sanie, entretenue par une cause locale ou générale, devant rester stationnaire, s’étendre ou se reproduire après une guérison temporaire, tant que cette cause locale ou générale n’est pas détruite. »
Solution de continuité , écoulement spécial, persistance du phénomène , tels sont, en résumé, les trois phénomènes caractéristiques de l’ulcère. C’est à peu près la définition adoptée par Follin. Pour cet auteur, en effet, l’ulcère c’est la solution de continuité avec perte de substance, s’ouvrant à l’extérieur, s’accompagnant de suppuration et d’élimination des parties vivantes.
Nous rejetons la définition de Bell, de Lainotte, de Petit, de Samuel Cooper. Pour eux l’ulcère est une solution de
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continuité clés parties molles avec écoulement de pus, de sanie, ou de toute autre matière. Toute plaie, par conséquent, qui, au bout de quelques jours, fournit une certaine quantité de pus devrait forcément rentrer dans le cadre de l’ulcère.
Gomme il y a pour la plaie et pour l’ulcère quelques symptômes communs, la solution de continuité, par exemple, souvent la présence du pus à la surface, entin la persistance des phénomènes pendant un certain temps, il est tout naturel de vous indiquer de suite les caractères différentiels que l’on peut établir cependant pour ces deux lésions.
La plaie et l’ulcère présentent les différences suivantes :
1° Différence au point de vue de la cause: la plaie est de cause externe, l’ulcère est de cause interne.
2° Différence au point de vue de la tendance à la guérison : la plaie tend à guérir, l’ulcère persiste longtemps sans guérir. La plaie est le résultat d’une violence extérieure qui surprend en quelque sorte l’économie dans son état de parfaite intégrité, elle n’est qu’un effet dont la cause disparaît aussitôt qu’elle est produite, et contre laquelle l’organisme réagit par ce que Gerdy appelait l’inflammation cicatrisante.
Ce dernier caractère constitue certainement la différence la plus grande. Boyer, avec son bon sens si parfait, l’avait bien saisi. Aussi disait-il, dans un langagetrès simple et très concis, que la plaie c’était la solution de continuité qui tend vers la guérison, l’ulcère étant la solution de continuité qui persiste indéfiniment, qui ne tend pas à la guérison.
On peut ajouter, suivant que cette tendance à la guérison se réalise ou se suspend au niveau d’une solution de continuité que l’ulcère se change pour ainsi dire en plaie ou la plaie en ulcère. A la rigueur, une plaie au niveau de laquelle le travail de cicatrisation ne se fait plus peut être considérée comme un ulcère. Aussi regardons-nous comme parfaitement convenable la définition clinique que vous trouverez dans le Traité de pathologie chirurgicale de Jamain et Terrier: « L’ulcère est une solution
de continuité tendant à se perpétuer, soit par un travail de désorganisation progressif, soit par faute d’un travail réparateur. »
Il y a toutefois des solutions de continuité qui ne se cicatrisent pas, et qui ne doivent pas cependant être considérées comme des ulcères. Ainsi dans certains cas de solutions de continuité du vagin ou de la vessie, le défaut de cicatrisation tient à des conditions locales que nous apprécierons bientôt en étudiant les fistules.
3° Une troisième différence doit être indiquée entre la plaie et l’ulcère; c’est la perte de substance. Dans la plaie, il y a simplement solution de continuité; dans l’ulcère, il y perte de substance.
En résumé, différences au point de vue de ( la cause,
■ de l’évolution,
[ de la perte de substance.
Après avoir examiné l’ulcération en général, après avoir défini l’ulcère, un mot sur la classification des ulcères.
Classification des ulcères. — On est frappé, quand on étudie cette partie delà question, de l’imperfection de la plupart des classifications qui ont été proposées. La question est plus difficile à résoudre qu’on ne le juge au premier moment. Examinons tout d’abord quelques-unes des classifications qui ont été indiquées. Nous pourrons vous formuler ensuite celle qui nous semble devoir être préférée.
Les anciens avaient établi quelques dénominations presque ridicules :
| Ulcères tèlëphiens ,
( Ulcères chironiens .
Téléphiens, parce que Télèphe reçut de la main d’Achille une blessure qui dégénéra en ulcère; chironiens, parce qu’il fallait, disait-on, pour les guérir une habileté égale cà celle du centaure Chiron. Il faut arriver jusqu’à Bell, en 1778, pour trouver une classification d’une certaine valeur, classification
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qui, du reste, est encore adoptée par les auteurs contemporains, à part quelques détails.
Bell établissait tout d’abord deux classes d’ulcères : j Des ulcères locaux ;
I Des ulcères généraux.
Cette première division est aussi judicieuse que possible. Si l’on consulte, en effet, l’étiologie de l’ulcération, on constate tout d’abord que tantôt ce processus morbide est le résultat d’une cause locale, et tantôt une manifestation d’un état général spécifique.
Comme ulcères locaux, Bell décrit l’ulcère purulent simple, l’ulcère fongueux, l’ulcère sinueux, l’ulcère caséeux, l’ulcère cancéreux, l’ulcère dartreux.
Comme ulcères généraux, il établit trois divisions et distingue l’ulcère scrofuleux, l’ulcère vénérien, l’ulcère scorbutique.
Pourquoi considérer comme ulcère local, l’ulcère cancéreux et l’ulcère dartreux ? Cette classification, excellente au point de vue général, présente donc, comme vous venez de le voir, des imperfections trop sérieuses dans les détails pour que nous puissions l’adopter.
Fidèle à la définition qu’il avait donnée de l’ulcère (solution de continuité des parties molles, avec perte de substance, et par cause interne), Delpech classait les ulcères seulement au point de vue de la cause générale, distinguant les ulcères
I vénériens, scrofuleux, scorbutiques, dartreux, cancéreux.
Pour cet auteur, par conséquent, pas d’ulcères locaux. Il se contente défaire remarquer que, dans quelques cas, l’état général qui tient l’ulcération sous sa dépendance est simplement un état général d’affaissement, état d’affaissement sans carac-
Bernk. — Path. chir-
tères spéciaux diathésiques. C’est alors l’ulcère que Delpech appelle cacoèthe.
En sens inverse, Boyer établissait surtout des différences au point de vue des caractères locaux, décrivant les ulcères fistuleux, cutanés, inflammatoires,
Iatoniques, variqueux, gangréneux, calleux.
Comme la classification que nous croyons devoir adopter se rapproche des classifications des auteurs contemporains, il nous paraît inutile de vous indiquer celles de Vidal, de Nélaton et du Compendium de chirurgie.
Nous distinguerons : l°Des ulcères généraux, ulcères diathésiques, ulcères survenant à la suite d’une cause interne bien spéciale. Cette première catégorie comprend les ulcères
! syphilitiques, scrofuleux, morveux, scorbutiques, cancéreux.
Rust a distingué en plus les ulcères arthritiques, hémorragiques, herpétiques.
2° L’ulcère simple; c’est l’ulcère qui n’est ni diathésique, ni symptomatique. Il se produit certainement sous la dépendance d’un état général, mais d’un état général peu connu, sans caractère bien défini. Nous aurons à l’apprécier dans un instant.
3° L’ulcère symptomatique ; c’est l'ulcère, que l’on voit se produire au niveau d’un séquestre osseux ou d’un débris tendineux dont l’élimination se fait attendre.
Dans ces conditions, l’ulcère n’est, à proprement parler, que
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le passage entre la solation de continuité par vulnération et la solution de continuité par ulcération. Une fois la complication locale enlevée, la cicatrisation se fait rapidement.
Pour l’ulcère simple, les subdivisions qui peuvent être admises dépendent de modifications spéciales que nous aurons bientôt à passer en revue.
Les ulcères simples se subdivisent en ulcères / cutané, irritable, atonique, œdémateux,
/ gangréneux, inflammatoire, hémorragique, calleux, variqueux.
En résumé : nous proposons la classification suivante:
1” Ulcères généraux, spécifiques. . . .
diathésiques
/ Syphilitiques.
I Scrofuleux.
' Morveux.
/ Scorbutiques.
\ Cancéreux.
2' Ulcère simple, ulcère qui n’est pas un des ulcères diathésiques précédemment énoncés.
I cutané,
[ irri table, l atonique.
Sous la dépendance soit d’un \ œdémateux, état de faiblesse, sôit d’un j fongueux, état général (peut-être rhu- f gangréneux, matismal) mal caractérisé, j intlammatoire,
! hémorragique, I calleux, variqueux.
3’ Ulcères symptomatiques.
^ Présence d’un corps étranger dans les tissus.
\ Complication locale empêchant la cicatrisation.
Nous laisserons de côté F examen des ulcères généraux et des ulcères symptomatiques, nous réservant seulement l’étude de l’ulcère simple.
Dans un traité de 1869, Pathology and Ire aiment ofchro-
nie indolent ulcerus, l’auteur a cru suffisant de distinguer, d’une part, des ulcères spécifiques et des ulcères vulgaires, communs; d’une autre part, des ulcères aigus et chroniques. Cette classification mérite seulement d’être indiquée.
Nous passerons successivement en revue :
Les causes,
Les symptômes,
Les complications,
Le traitement.
Causes. — Au point de vue étiologique, retenez les quelques propositions suivantes :
1° L’ulcère simple se présente plus fréquemment chez l’homme que chez la femme. D’après les relevés de Parent-Duchâtelet, la différence serait même très accentuée; ainsi, d’après cet auteur, la fréquence serait environ trois à quatre fois plus grande chez l’homme que chez la femme. Ph. Boyer indique aussi la même proportion. Sur un total de 243 cas d’ulcères, •
( 187 ont été observés chez l’homme,
( 56 seulement chez la femme.
Cette différence s’explique assez facilement par les travaux beaucoup plus pénibles auxquels sont exposés la plupart des hommes.
2° C’est habituellement entre quarante et cinquante ans que le nombre des ulcères est le plus considérable.
3° Une constitution débilitée, un âge avancé, des conditions hygiéniques déprimantes créent presque toujours une certaine prédisposition à la production de cette lésion. Néanmoins vous verrez encore souvent l’ulcère simple survenir chez des individus d’une santé en apparence vigoureuse. Il est probable que les sujets sont alors sous l’empire d’un état diathésique difficile à bien caractériser.
Dans certains cas, il a semblé à quelques auteurs que l’ulcère pouvait tenir à une affection plus ou moins profonde du système nerveux. Ainsi Auzilhon a cru pouvoir admettre une
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espèce de diathèse ulcéreuse. Sous l’influence de cette modification générale, le malade présentera des plaques érythémateuses aux membres inférieurs, et pour peu que des varices existent à ce niveau, la circulation sera alors 'entravée dans une certaine mesure, la nutrition s’altérera, et l’on verra se produire à ce moment des phénomènes d’ulcération.
4° L’ulcère simple existe plus fréquemment à la jambe gauche. Les relevés des observations de plusieurs auteurs sont formels sur ce point particulier.
Ainsi, d’après Pouteau, sur 10 ulcères, 7 siègent à gauche.
Philippe Boyer, sur un total de 227, indique 133 cas pour la jambe gauche et 94 seulement pour la jambe droite.
Parent-Duchâtelet, pour 510 cas, note 270 ulcères à gauche et 240 seulement à droite. Enfin Blandin signale la différence la plus grande : sur 35 malades, l’ulcération s’est montrée 27 fois à gauche.
Voici les diverses raisons qui ont été données pour expliquer ce fait : Pouteau pensait que l’S iliaque du côlon exerce une pression sur la veine iliaque correspondante ; de là une circulation veineuse plus difficile, une tendance plus grande à la production d’un œdème, une ulcération par conséquent plus facile.
Boyer soutenait que le phénomène dépendait de la position que l’on prend habituellement au moment où l’on réalise un effort. Ainsi, au moment d’un effort, on porte d’ordinaire le membre gauche en avant ; celte partie est ainsi plus accessible aux causes traumatiques, les contusions sont alors plus fréquentes. Les lésions diverses qui peuvent en résulter prédisposent ultérieurement aux solutions de continuité ulcératives.
Pour Richerand, le fait dépend simplement de la prédominance de développement du côté droit du corps, ou, en d’autres termes, de la faiblesse relative du membre gauche.
L’infiuence isolée ou combinée de ces diverses causes peut
être réelle; nous pensons que la raison invoquée par Pouteau paraît tout à la fois plus vraisemblable et douée d’une efficacité plus grande. Les varices des membres inférieurs, le varicocèle doivent, pour la même raison, se montrer plus fréquemment à gauche qu’à droite : la statistique l’a démontré d’une manière bien formelle pour le varicocèle.
5° Notez, comme détail étiologique, que l’ulcère est plus fréquent pendant l’hiver. Ce fait semble tout naturel. Pendant l’hiver, en effet, la circulation des parties périphériques, celle des membres en particulier, est toujours plus difficile, plus imparfaite, l’ulcération par conséquent plus facilement réalisable.
Parent-Duchâtelet n’admettait pas l’importance de cette cause, et pour lui, bien au contraire, les ulcères se rencontrent plutôt pendant les périodes des fortes chaleurs. Peut être que l’activité plus grande qui règne dans tous les travaux à cette époque de l’année fait que les individus se fatiguent davantage et dès lors contractent facilement cette affection.
6° Les professions qui nécessitent une station verticale plus ou moins prolongée prédisposent incontestablement à l’ulcère des membres inférieurs.
L’observation a démontré depuis longtemps que les serruriers, les imprimeurs, les menuisiers, les maçons, les cuisiniers, les ouvriers en soie sont souvent affectés d’ulcères.
La fatigue que détermine la station verticale prolongée, le ralentissement de la circulation des membres inférieurs, l’œdème qui tend à en résulter sont autant de circonstances qui prédisposent les sujets à une inflammation ulcérative.
7° Ajoutons en dernier lieu que l’ulcère survient fréquemment à la suite de quelque cause déterminante, une marche forcée, par exemple, une contusion même légère. Une brûlure, une gelure sont bien souvent aussi l’occasion du commencement de la lésion.
SYMPTOMATOLOGIE — DEBUT
Indiquons actuellement quels sont les symptômes,
) la marche,
[ les complications de l’ulcère.
Symptomatologie. — La symptomatologie de l’ulcère comprend les symptômes ( du début, de la période d’état,
(de la période de terminaison.
Début. — Les premiers symptômes que présente l’ulcère à son début sont toujours difficiles à saisir, et les renseignements que fournissent habituellement les malades à ce sujet sont le plus souvent bien insignifiants. Voici ce qu’une observation attentive semble avoir démontré.
1° On voit quelquefois apparaître dès le début quelques symptômes inflammatoires modérés et localisés au niveau de la peau. Celle-ci est rouge, érisypélateuse dans l’endroit où l’ulcère doit se constituer; elle est douloureuse et chaude. Bientôt la nutrition de l’enveloppe tégumentaire et des tissus sous-jacents se modifie. Les stases sanguines qui s’opèrent dans les vaisseaux deviennent la cause de l’oblitération de quelques-uns de ces conduits vasculaires. La nutrition élémentaire devient plus imparfaite, l’épiderme se désagrège tout d’abord, et la perte de substance ainsi commencée tend ensuite à augmenter progressivement. Si, à ce moment, le malade sait prendre quelques précautions convenables, si, par exemple, il garde le repos, si l’on diminue par quelques moyens locaux l’inflammation que' nous avons signalée, le processus ulcératif peut s’ arrêter et la solution de continuité ne passe réaliser. Mais le plus souvent, aucune précaution n’est prise, aucun moyen local n’est employé, le malade continue à marcher ; aussi l’inflammation augmente t— elle pour aboutir à l’ulcération.
2° Quelquefois vous verrez se former tout d’abord unephlyctène; celle-ci se déchire, et au-dessous d’elle l’ulcération appa-
raît. Billroth signale l’apparition fréquente de l’ulcère à la suite de pustules d’ecthyma des membres inférieurs.
3° D’autres fois le processus ulcératif commence par des symptômes de localisation inflammatoire aiguë au niveau du derme : un des points du tissu dermique s’enflamme, s’indure, se ramollit ensuite et s’abcède ; la perte de substance survient alors.
4° On voit parfois se produire un ulcère d’après un mode indiqué surtout par Astley Cooper. De petites taches rougeâtres violacées sont tout d’abord disséminées sur la surface cutanée; à une distance plus ou moins rapprochée, ces taches prennent bientôt un aspect gangréneux, de petites escarres se forment, s’éliminent, et l’on a ainsi une perte de substance qui s’agrandit souvent rapidement par l’extension des petites surfaces primitivement gangrenées.
5° L’ulcère peut, dans quelques circonstances, succéder à une plaie : une plaie a été primitivement produite, un état diathésique quelconque entrave la cicatrisation, l’ulcère succède alors à la plaie. La solution de continuité n’est pas le fait de l’ulcération, elle n’est qu’entretenue par ce travail morbide.
En résumé, que l’ulcère succède à une inflammation qui semble, au premier abord, érysipélateuse, qu’il succède à une phlyctène, à une inflammation phlegmoneuse du derme, à une dissémination de quelques points primitivement gangréneux, qu’il succède à une plaie dont la cicatrisation subit un temps d’arrêt, le processus ulcératif reste toujours le même dans son essence: c’est une déviation d’un travail inflammatoire.
Période d'état. — Une fois constitué, l’ulcère se présente sous la forme d’une solution de continuité plus étendue en surface qu’en profondeur, à contours souvent irréguliers. Ses dimensions sont variables ; ainsi, à la jambe, la plus grande partie du membre peut être compromise.
Qu’il soit, du reste, grand ou petit, l’ulcère, une fois formé, présente à considérer :
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a) Une surface extérieure ; ôJDes bords; c) Un liquide sécrété.
a) La surface extérieure est habituellement blafarde, tantôt pâle, tantôt grisâtre, tantôt d’une couleur un peu plus violacée.
Rien ne rappelle les caractères de la plaie de bonne nature ; la surface ulcérée présente des bourgeons charnus, mais ces bourgeons charnus n’ont pas la teinte rose des bourgeons dits de bonne nature, leur composition n’est pas la même: les bourgeons charnus de la plaie de bon aspect offrent habituellement une base et un sommet bien distincts, tous présentent à peu près une configuration identique. Les bourgeons charnus de l’ulcère sont, au contraire, habituellement d’une couleur violacée ou d’une teinte beaucoup plus pâle ; le sommet disparaît presque toujours, la base seule est bien apparente; ils sont plus ou moins inégaux ; en certains pqints même de la surface ulcérée, le bourgeon fait quelquefois défaut.
La surface extérieure est le plus ordinairement elliptique suivant l’axe du membre ; mais souvent cependant ces solutions de continuité sont allongées, étroites comme de véritables fissures. L’ulcération peut affecter une forme ronde ou polygonale.
Nous n’insisterons pas davantage sur la forme des divers ulcères. Si nous avions à étudier les ulcères spéciaux, nous aurions à vous parler, par exemple, de la forme spécialement arrondie de l’ulcère syphilitique et de l’ulcère cancéreux; mais, ne l’oublions pas, c’est l’ulcère simple que nous vous décrivons seulement.
b) Bords. — Les bords de l’ulcère ont le plus souvent des caractères assez tranchés ; ce qui est vraiment capital, c’est la différence qu’ils présentent avec ceux d’une plaie. Les bords de la plaie qui marche à cicatrisation sont peu saillants, d’une pente toujours douce; ceux de l’ulcère sont taillés à pic, décollés, souvent épaissis, tuméfiés.
L’ulcère paraît aussi presque toujours plus profond qu’il ne
l’est réellement. Souvent le derme est à peine dénudé, et l’on dirait cependant que le tissu cellulaire et les couches souscutanées sont complètement compromises; le boursouflement des bords est la cause de cette apparence.
c) Sécrétion de l'ulcère. — La sécrétion de l’ulcère consiste en un liquide particulier que l’on appelle ichor, sanie. C’est un liquide imparfaitement plastique, d’une fluidité assez grande. Le mot de sécrétion que nous avons employé, pour nous conformer à l’usage, est mal choisi, du reste; c’est un liquide grisâtre, d’une odeur un peu fétide, résultant de la liquéfaction des éléments des tissus et que rien n’autorise à regarder comme le produit d’une sécrétion régulière.
Ce liquide diffère aussi essentiellement de celui que l’on trouve au niveau d’une plaie qui marche régulièrement. Au niveau d’une plaie de bonne nature, le liquide que l’on peut recueillir est essentiellement plastique ; c’est lui qui fournit les éléments organiques qui constitueront plus tard les tissus. Le liquide que l’on rencontre à la surface de l’ulcère provient, au contraire, avons- nous dit, de la décomposition, delà liquéfaction des éléments des tissus. Mélangé de sang plus ou moins altéré, de pus, de détritus organiques, sa composition n’est jamais par cela même complètement identique. La lymphe plastique offre, au contraire, dans toutes les plaies une composition semblable.
Billroth, en analysant les divers phénomènes que nous venons de passer en revue, décrit un peu plus longuement la forme, l’étendue, le fond, la sécrétion, les bords, le pourtour de l’ulcère. Tous ces détails peuvent, en définitive, être ramenés aux trois parties que nous avons distinguées. Conservez surtout dans votre esprit les caractères différentiels que j’ai fait ressortir entre la plaie et l’ulcère, au point de vue de ces trois parties, c’est-à dire au point de vue de la surface bourgeonnante, des bords, du liquide sécrété.
Le tableau suivant vous le rappellera.
C. Au point de vue du liquide sécrélé
A. Surface bourgeonnante ]
! Bourgeons vasculaires inégaux.
Le sommet peu apparent.
La base large.
v. D'une couleur violacée ou Irès pâle.
/Bourgeons vasculaires bien égaux entre l eux.
2° Au niveau de la plaie. ; A sommet et à base bien distincts.
I Sommet conique.
\D’une couleur rose.
B. Bords.
/ Bords taillés à pic.
1° Au niveau de l’ulcère. ? Décollés.
’ Souvent épaissis, tuméfiés.
2° Au niveau de la
(Bords et pente douce.
Plaie’ (Peu saillants.
I 1° Au niveau de l’ulcère
C. Liquide sécrété
(Expression vicieuse.)
1 2° Au niveau de la
S Liquide provenant de la décomposition, de liquéfaction des éléments des tissus. Ichor , sanie.
Mélange de sang.
\ — de pus.
I — de détritus organique.
Composition variable, puisque les détritus peuvent varier.
/ Liquide plastique, lymphe plastique,
) Liquide d’organisation.
Composition identique dans les diverses plaies.
Outre les caractères physiques que nous venons de passer en revue, il en est d’autres, d’ordre physiologique, dont nous devons aussi vous parler.
Phénomènes d’ordre 'physiologique. — Pour bien décrire ces phénomènes physiologiques de l’ulcère, il faut tenir compte essentiellement de la marche du processus morbide, c’est-à-dire des périodes que l’ulcère présente. Cette étude encore incomplète dans la plupart des traités de pathologie offre cependant quelques détails d’une certaine importance.
Au point de vue de la marche, on peut distinguer pour l’ulcère une première et une seconde période.
Première période. — A la première période, celle du début, pendant que la rougeur apparaît sur la partie malade, la chaleur augmente. Le simple toucher permet souvent de s’assurer de la différence de température qui existe entre les deux membres. L’observation thermométrique le démontre, du reste, d’une manière plus rigoureuse, et les tableaux que vous trouverez dans le mémoire d’Auzilhon indiquent sou vent près de 1° à 2° d’augmentation au niveau de la jambe affectée.
On constate à ce moment des troubles de nutrition très accusés :
f Desquamation épithéliale accentuée ;
I Exagération des productions pileuses;
La peau du membre est souvent brunâtre ; elle est le siège de démangeaisons, d’éruptions, de sécrétion sudoripare exagérée.
On constate en même temps des modifications sérieuses de la sensibilité thermique. Dans une thèse de 1877, le docteur Séjournet a fourni sous ce rapport quelques observations très intéressantes, empruntées aux expériences entreprises par le docteur Terrier.
lu Quelquefois les individus atteints d’ulcère présentent un simple retard dans la perception du chaud et du froid. Si l’on
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touche la surface ulcérée, soit avec un corps chaud, soit avec un corps froid et que l’on interroge le malade sur la sensation qu’il éprouve, il hésite à répondre; on voit que cette sensation est en tout bien peu accusée.
2° Quelquefois le retard ne porte que sur la sensation du froid, la sensation du chaud étant normalement perçue.
3° Quelquefois l’anesthésie thermique est complète. Ainsi chez un malade qui fait le sujet de l’observation 7, l’anesthésie thermique est absolue sur une hauteur de 1 centimètre au niveau de la demi -circonférence inférieure de l’ulcération.
4° D’autres fois, la sensation de chaud est confondue avec celle de froid, et réciproquement le malade confond le froid avec le chaud.
Cette confusion, cette véritable perversion thermique semble, au premier abord, un phénomène assez étrange. Quand on se représente cependant que l’action prolongée d’un froid intense sur une partie du corps est capable de déterminer des lésions à peu près semblables à celles des brûlures, et qu’en réalité on peut très bien dire qu’un froid excessif est un froid qui brûle, on comprend qu’une hyperesthésie très prononcée du sens que l’on peut appeler thermésthésique expliquera ce phénomène. Ce sens ainsi exalté transformera une sensation de froid ordinaire en une sensation beaucoup plus vive, et si le sujet est interrogé
ayant les yeux fermés il pourra affirmer une sensation de chaleur.
Il semblerait que cette explication puisse se contrôler bien facilement en constatant, par exemple, si dans les cas de perversion thermique, il y a exagération de la sensibilité générale, hyperesthésie générale. Mais les troubles des sensibilités tactile et thermique ne se correspondent pas; souvent des malades qui accusent de l’hyperesthésie à la piqûre sont insensibles à la perception du chaud et du froid. Quand on dit, par conséquent, que l’hyperesthésie peut rendre compte de la perversion de la thermo -sensibilité, c’est de l’hyperesthésie thermique seulement qu’il s’agit.
Les troubles que nous venons de vous faire connaître sont, comme vous le voyez, de diverses espèces; il est un point à retenir, c’est qu’ils sont constants. Tout ulcère peut être considéré comme le siège d’un retard au moins dans la perception du froid ou du chaud.
Nous venons de décrire ces symptômes comme appartenant à la première période de l’ulcère; il est probable qu’ils doivent même précéder le moment où l’ulcère se produit. Si l’observation démontrait qu’il en est toujours ainsi, ces phénomènes constitueraient alors des signes d’une importance capitale; indice de troubles trophiques sérieux, de nutrition imparfaite des parties, leur constatation permettrait d’affirmer souvent, dans un délai plus ou moins rapproché, la réalisation d’une ulcération. Le pronostic en serait aussi éclairé, et toutes les fois que ces divers symptômes se percevraient d’une manière exagérée, la guérison de l’ulcère serait plus difficile.
b) Seconde période. — 1° Dans la seconde période de l’ulcère, les phénomènes inflammatoires vont en diminuant, puis lorsqu'ils ont disparu, la vitalité elle-même des parties semble faiblir. Ainsi la température du membre qui porte l’ulcère est toujours un peu plus basse que celle du membre sain. La différence, assez sensible, est parfois de 1° à 2°. Quelques tableaux que vous trouverez dans le mémoire d’Auzilhon indiquent ce résultat d’une manière bien complète. Parfois le seul toucher, au dire de cet observateur, permettrait de reconnaître ce fait.
2° La sensibilité locale diminue. Si l’on touche, par exemple, avec une plume les deux membres du sujet, le malade éprouve du côté sain une sensation de chatouillement très marquée, alors qu’elle n’existe pas du côté opposé; en se servant des procédés de Weber pour juger de la délicatesse du toucher dans les diverses parties du corps, on arrive à des résultats très appréciables.
Les causes de ces deux phénomènes peuvent être facilement indiquées. La première dépend de la formation de
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ces plaques épidermiques que l’on voit se former au niveau des surfaces ulcérées et qui peuvent atteindre quelquefois plusieurs millimètres d'épaisseur. Les sensations de faible contact ne peuvent moins faire dans ces conditions que d’être plus ou moins obtuses.
En deuxième lieu, la débilité et l’atonie des tissus expliquent aussi la perte de sensibilité. En effet, le ralentissement de la circulation dans les capillaires et l’appauvrissement du sang produisent habituellement une diminution de la sensibilité dans les extrémités périphériques des nerfs sensitifs auxquels ces vaisseaux fournissent des éléments de nutrition. Or, dans un membre affecté d’ulcère, la circulation se fait mal ; des dilatations vasculaires, des stases sanguines ont ralenti plus ou moins le courant de cette circulation.
L’ulcère est donc habituellement peu douloureux; les cautérisations soit au nitrate d’argent, soit même au fer rouge, sont supportées le plus souvent sans que le malade en soit nullement incommodé. Cependant, dans quelques circonstances spéciales que nous apprécierons dans un instant, vous verrez survenir parfois des douleurs d’une persistance des plus pénibles pour le malade, des plus désespérantes pour le chirurgien.
L’absorption est le plus souvent peu marquée au niveau de la surface ulcérée.
La marche de l’ulcère est habituellement stationnaire ou progressive. Le plus souvent c’est dans le sens de la largeur que la progression a lieu ; quelquefois cependant l’ulcère progresse aussi du côté des parties profondes, mais la progression se fait presque toujours lentement, et c’est dans des cas exceptionnels et spéciaux que la perte de substance augmente dans des proportions très rapides.
c) Guérison de Vulcère. — Lorsque l’ulcère guérit voici les phénomènesque l’on voit survenir:
l°Les bords de l’ulcère tendent à s’affaisser;
2° Les bourgeons charnus prennent un meilleur aspect ;
Leur coloration est un peu rosée,
Leur forme plus conique,
Leur régularité plus accentuée;
3° Le liquide sécrété se modifie, il tend à devenir la lymphe plastique de la plaie normale; il perd les caractères d’un liquide de désagrégation .
Puis, une fois que ces modifications se sont réalisées, la cicatrisation s’opère comme dans les conditions d’une plaie. Vous noterez cependant une observation faite par la plupart des pathologistes, c’est que le travail cicatriciel marche habituellement avec beaucoup plus de lenteur qu’au niveau d’une plaie ordinaire. Les symptômes de récidive surviennent aussi plus souvent, en retardant d’autant la cicatrisation complète. Souvenez-vous aussi que la cicatrisation marche toujours d’autant plus lentement que l’on est plus rapproché de la terminaison. Au début, le travail de réparation comble 1 ou 2 centimètres de la perte de substance en quelques jours. Plus tard, pour arriver au même résultat, il faudra, au contraire, un temps beaucoup plus long.
En résumé, l’ulcère naît d’un processus inflammatoire pour aboutir à une terminaison de désagrégation moléculaire. En analysant les phénomènes d’évolution que nous venons de vous exposer, on peut donc, d’une façon générale, subdiviser la marche de l’ulcère simple en deux périodes assez bien tranchées : la première est une période inflammatoire, c’est celle qui se rapproche surtout du début. Il y a alors une augmentation de la chaleur accompagnée de sensibilité douloureuse ; la seconde est. au contraire, une période que l’on peut appeler atonique, c’est celle qui s’éloigne du début de l’ulcération, alors que les phénomènes de désagrégation, de gangrène moléculaire, sont bien marqués. A ce moment, les symptômes de la première période s’affaiblissent, la vitalité des parties diminue. Ces deux périodes indiqueront tout naturellement des moyens d’action thérapeutique différents.
COMPLICATIONS LOCALES
La marche de l’ulcère que nous venons de décrire est la marche de l’ulcère simple dégagé de toute complication. Ces complications surviennent fréquemment et l’ulcère présente alors des caractères spéciaux.
1° La peau se détache quelquefois des parties profondes, elle se décolle , pour nous servir de l’expression ordinaire, dans une étendue variable. Cette peau décollée, privée de ses éléments de nutrition, devient alors plus mince, d’une teinte plus violacée. Boyer avait donné à l’ulcère dans ces conditions le nom d’ulcère cutané.
Habituellement ces ulcères sont absolument indolents au niveau de la surface extérieure. Au niveau des bords et à la limite des parties saines, la sensibilité est, au contraire, très vive ; le moindre contact réveille en ces points une sensibilité extraordinaire.
2° L’ulcère que nous avons indiqué comme peu douloureux peut acquérir parfois une sensibilité générale extraordinaire. L’ulcère est dit alors irritable. Cette complication survient surtout dans les conditions suivantes :
IA la suite d’écarts de régime, surtout à la suite d’excès alcooliques ;
A la suite de marches un peu forcées ;
Lorsque le malade est resté exposé plus ou moins longtemps au froid et à l’humidité;
L’ulcère devient souvent très douloureux chez quelques femmes nerveuses au moment de la ménopause.
3° L’ulcère se complique quelquefois d’atonie. On dirait dans ces conditions que le défaut de plasticité est encore plus complet. 11 n’y a même plus de pus de produit ; le liquide sécrété n’est que de la sérosité plus ou moins fétide, les parties environnantes sont pâles, sans circulation active, d’une indolence complète. L’ulcère est dit alors atonique, il se rencontre surtout chez les individus affaissés, amaigris, accablés par des priva tions. Pour quelques auteurs, l’atonie constitue toujours, au
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contraire, une période de l’évolution normale de l’ulcère ; pour Auzilhon, par exemple, cette période indiquerait une prochaine guérison.
4° L’ulcère peut s’accompagner d’un œdème considérable; il devient alors un ulcère œdémateux. Cette complication se comprend d’autant mieux que nous avons noté l’œdème comme un des éléments du début de l’ulcération.
5° L’ulcère peut se compliquer de fongosités (ulcère fongueux)', cette complication est fréquente. Il y a dans ces cas une apparence d’exubérance des bourgeons charnus; mais cette exubérance consiste surtout dans une augmentation de sérosité, soit dans les éléments, soit entre les divers éléments des bourgeons charnus. Ces bourgeons charnus, plus développés au point de vue de leur constitution élémentaire, restent flasques, blafards, décolorés. Au lieu d’être l’instrument de la cicatrisation, ils tendent plutôt, dans ces conditions, à retarder le travail de réparation. Ils saignent quelquefois au moindre contact, souvent même spontanément ; il s’en écoule un liquide séreux. Cette complication survient surtout dans deux conditions : chez les sujets robustes, d’une forte santé, lorsque l’ulcère a été soumis à de mauvais traitements, à des applications émollientes, par exemple, continuées pendant un temps trop prolongé ; chez les individus, au contraire, très lymphatiques, on peut observer le même phénomène.
6° L’ulcère peut se compliquer d’inflammation; cette complication est certainement la plus importante, la plus commune. Elle survient, soit au pourtour de l’ulcère, soit au niveau de la surface ulcérée elle-même; l’ulcère est dit alors inflammatoire; Billroth l’appelle ulcère êrêthyque .
Sur le pourtour de l’ulcération, la peau est rouge, tendue, douloureuse; on y voit apparaître quelquefois des phlyctènes plus ou moins étendues qui, en se déchirant, deviennent bientôt ^occasion de nouvelles pertes de substance. L’inflammation peut même se propager aux parties profondes, et souvent
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l’on voit alors survenir des abcès plus ou moins volumineux.
L’inflammation peut même s’étendre jusqu’aux os, et dans quelques cas Follin a constaté des oblitérations consécutives du canal médullaire.
Lorsque l’inflammation existe au niveau même de la surface ulcérée, la douleur est alors plus vive ; le liquide secrété est plus abondant; il contient tout naturellement une plus grande proportion de sang ; ce sang se décompose rapidement, devient fétide, de là l’odeur habituellement insupportable de ces ulcères. Les bords sont plus tuméfiés, le fond plus grisâtre, et vraiment en présence de ces caractères on a souvent beaucoup de peine à distinguer s’il n’y a pas complication de pourriture d’hôpital.
L’inflammation dans les ulcères dépend presque toujours de mauvais pansements, de marches forcées, d’écarts de régime.
7° L’inflammation peut s’accompagner de phénomènes gangréneux; tantôt des lambeaux mortifiés s’éliminent comme dans un cas de gangrène ordinaire, tantôt la surface de l’ulcère se recouvre de matière pulpeuse comme s’il s’agissait de pourriture d’hôpital.
8° On voit survenir dans quelques conditions des complications hémorragiques ; l’accident est assez rare sauf dans les cas d’ulcères simples variqueux.
9° Quelquefois les ulcères acquièrent à leur surface et au niveau des bords une dureté remarquable, ils sont alors compliqués de callosités. Ces callosités ne sont que le résultat de l’infiltration des diverses parties de l’ulcère par des produits fibrineux sécrétés en plus grande quantité.
Il est, du reste, difficile de bien s’expliquer la cause de cette complication. Boyer pensait qu’elle dépendait d’inflammations successives plus ou moins répétées au niveau des surfaces ulcérées, inflammations dont la résolution ne se serait jamais
opérée complètement. Nélaton a fait observer, au contraire, qu’il est rare de voir cette complication survenir après l’inflammation de l’ulcère. Pour lui, il existerait une prédisposition individuelle, prédisposition qu’il ne spécifie, du reste, nullement.
L’ulcère calleux est assez rare chez les jeunes sujets, vous le rencontrerez plus souvent chez les malades d’un certain âge. 11 se présente habituellement avec les symptômes suivants :
a) Il est de forme ovalaire.
b) Les bords sont durs, saillants plus ou moins arrondis. La perte de substance semble faite à l’emporte-pièce.
c) Le fond est lisse, d’un rouge sale, dépourvu de bourgeons charnus, quelquefois fendillé. Peu de pus, mais souvent de la sérosité plus ou moins infecte.
d) L’ulcère calleux est habituellement peu douloureux ; la température est rarement plus élevée que normalement.
e) C’est dans ce cas que l’on voit souvent le travail patholologique se continuer jusqu’à l’os. Celui-ci est gonflé, épaissi, induré (ostéo-périostite consécutive).
f) Nélaton a fait le premier la remarque que le système pileux et l’épiderme offraient souvent alors un développement considérable. L’on rencontre fréquemment dans ces condi tions, au voisinage [des parties ulcérées, des plaques épaisses, sous forme de croûtes jaunâtres ; on dirait du pus concret; ce ne sont que des squames épidermiques.
g) Au point de vue physiologique, notez les particularités suivantes : l’ulcère calleux offre une grande tendance à persister indéfiniment, la cicatrisation ne s’en opère jamais qu’avec une lenteur extrême.
Quelquefois, lorsque la guérison tend à avoir lieu, elle se fait avec une rapidité très grande; le travail de la cicatrisation est même si prompt que la cicatrice d’un jour à l’autre arrive à couvrir toute la surface ulcérée. La perte de substance n’a pas, dans ces conditions, le temps de se combler; aussi lorsque la
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guérison est achevée, on constate au niveau de l’ulcère une dépression profonde. On dirait volontiers qu’un coup de hache à été donné sur les parties malades.
10° En dernier lieu, l’ulcère peut être compliqué de varices. Tantôt les varices sont primitives, tantôt elles sont consécutives. Quand elles sont primitives, Boyer prétendait qu’elles agissaient surtout pour déterminer l’ulcère par suite de l’œdème qui en était toujours le résultat.
Pour beaucoup d’auteurs, les ulcères simples des membres inférieurs sont presque toujours des ulcères variqueux. Les recherches de Verneuil et Ledentu autorisent à admettre cette opinion. Souvent, en effet, alors même qu’il n’existe pas de varices superficielles, les veines profondes présentent de la phlébectasie. Néanmoins pour que l’ulcère soit dit positivement variqueux, il faut que des veines superficielles apparentes présentent cette complication d’une manière bien complète. Dans ces conditions :
a) L’ulcère présente un aspect violacé ; des veines variqueuses rampent sur les parties latérales.
b) Les sécrétions de l’ulcère deviennent le plus souvent d’une fétidité excessive, ce dont il est facile de se rendre compte ; cela dépend, comme dans les cas d’ulcères hémorragiques, du sang qui s’épanche facilement à la surface et qui se décompose .
c) L’ulcère siège habituellement à la malléole interne.
d) D’après quelques auteurs, on doit craindre, dans ces conditions, des hémorragies souvent très abondantes. Ce symptôme semble tout naturel, puisque les veines variqueuses sont plus susceptibles de se rupturer. Cependant, même quand une veine variqueuse vient à se rompre, l’hémorragie n’est pas habituellement très grave. Les veines variqueuses sont, en effet, souvent enflammées, des caillots intra-vasculaires se forment, souvent un peu de phlébite adhésivese réalise, et, dans ces conditions, l’écoulement sanguin est toujours limité.
Comment la présence des varices agit-elle pour déterminer
la formation de l’ulcère ? On peut, croyons-nous, donner de ce fait les explications suivantes :
1° Les varices occasionnent souvent de l’œdème, œdème qui ramollit les tissus : que la moindre inflammation survienne et l’ulcération se réalise alors.
2° Les veines variqueuses, en se dilatant outre mesure, com priment les tissus voisins ; ces tissus comprimés reçoivent nécessairement des éléments nutritifs en moins grande quantité ; ils s’amincissent ; la peau, en particulier, devient moins épaisse; sa coloration violacée indique que la circulation se fait dans de mauvaises conditions, et elle se déchire alors comme une étoffe qui aurait subi une détérioration sérieuse.
3° La solution de continuité peut commencer quelquefois par la veine. Tantôt la veine variqueuse distendue s’amincit et se déchire, tantôt elle s’enflamme ; l’inflammation conduit à la production d’un abcès qui s’ouvre à l’extérieur: de là une première solution de continuité qui ne tarde pas à s’agrandir.
4° Dans sa thèse de 1877, que nous avons eu déjà l’occasion de citer, le docteur Séjournet explique les phénomènes de la manière suivante :
Au voisinage des varices, les nerfs présentent presque toujours un névrilème épaissi, induré. Dans les ulcères variqueux, on a signalé une hypertrophie considérable des papilles du derme; la compression des veines variqueuses sur les nerfs modifie sérieusement leur état anatomique. Cette altération des nerfs détermine des troubles nutritifs qui deviennent euxmêmes une cause de l’ulcération. En d’autre termes, l’ulcère variqueux, comme l’ulcération spéciale que nous aurons à décrire plus tard sous le nom de mal perforant, serait sous la dépendance de troubles trophiques déterminés par la compression des rameaux nerveux, compression occasionnée elle-même par la dilatation veineuse. L’anesthésie, l’hyperesthésie, les troubles de la thermo-sensibilité, que nous avons signalés en nous occupant des symptômes de l’ulcère, existent toujours
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d’une façon beaucoup plus prononcée au niveau de l’ulcère variqueux.
Vous trouverez dans quelques auteurs la mention de l’ulcère vermineux. Des vers peuvent, en effet, se rencontrer à la surface de l’ulcère ; cette particularité ne mérite pas une distinction spéciale. On peut constater la présence de vers dans tous les ulcères ; il suffit pour cela que les soins de propreté aient été négligés.
Après avoir passé en revue les symptômes locaux de l’ulcère et ses complications, il semblerait naturel d’examiner les symptômes généraux. Mais ces symptômes généraux sont à peu près nuis, et à moins que des complications gangréneuses ne surviennent, ou peut dire que l’ulcère le plus souvent ne détermine pas de troubles généraux sérieux.
Après les détails dans lesquels nous avons cru devoir entrer, soit à propos de la symptomatologie de l’ulcère, soit à propos des complications, il nous semble inutile d’analyser d’une manière bien complète l’anatomie pathologique de l’ulcère. Cette étude a été assez négligée jusqu’à ce jour. Vous trouverez cependant dans l’ouvrage de Billroth quelques indications que nous nous empressons de vous signaler. Elles démontrent ce que nous avons dit antérieurement, qu’il y a dans l’ulcère des symptômes dus à un processus inflammatoire chronique.
1° La peau dans les parties voisines de l’ulcère est parcourue par des vaisseaux dilatés ; elle est tuméfiée par une infiltration en partie séreuse et en partie plastique.
2° Les papilles du derme sont manifestement hypertrophiées.
3° L’épiderme qui entoure l’ulcère, est épaissi, hypertrophié.
4° Au niveau même de l’ulcère, on note une fonte purulente avec désagrégation moléculaire du tissu enflammé 'et dénudé.
Pronostic. — Pour le pronostic de l’ulcère, gardez le souvenir des propositions suivantes :
1° La lésion n’est pas habituellement très grave, et certainement l’ulcère entraîne rarement une terminaison fatale.
2° Néanmoins, comme l’ulcère ne guérit pas habituellement d’une manière spontanée; comme la guérison quand, elle a lieu, n’est habituellement que temporaire; comme les complications peuvent être quelquefois plus sérieuses, le pronostic doit cependant être considéré comme d’une gravité relative; ainsi dans la Lancet de 1875, vous trouverez l’observation d’une gangrène des deux jambes à la suite d’une thrombose qui avait pour origine un ulcère de la jambe droite. (Ilulk Chronic ulcers of both legs dry gangrené of both legs. Graduai in right. Subders in left.)
Observation semblable en 1876: Le même auteur a vu, au niveau de deux ulcères anciens siégeant aux deux jambes, une thrombose des artères tibiales droites se prolongeant jusque dans l’aorte. Le danger, la gravité seront, du reste, toujours subordonnés à l’âge avancé, à la faiblesse générale du malade, à l’étendue, à l’ancienneté, aux complications de la maladie.
3° Il est un fait que nous devons vous signaler. Il y a quelques années, une Société s’est constituée en Angleterre pour faire des observations sérieuses à propos du cancer. Il résulterait des travaux d’enquête entrepris par cette Société que jamais on n’aurait constaté de cancer sur un sujet atteint d’ulcère simple aux membres inférieurs. Cette circonstance serait de nature à modifier dans un sens bien favorable le pronostic de l’ulcère.
Il nous reste, en dernier lieu, à vous entretenir du traitement de l’ulcère.
Traitement . — Le traitement de l’ulcère comporte, d’une part, un traitement général ; d’une autre part, un traitement local. Le traitement général s’adresse à l’état diathésique, lorsque l’on a à soigner un ulcère spécifique. Nous n’avons pas à examiner cette question. Néanmoins, mêmepour l’ulcère simple, il y a un traitement général à instituer. Ce traitement est destiné à combattre cet état spécial que nous avons signalé comme devant rendre compte de la localisation ulcéreuse ; seulement cet état, avons-nous dit, est difficile à bien analyser. Tantôt vous devrez
TRAITEMENT GÉNÉRAL
lutter contre une certaine tendance rhumatismale ou goutteuse, tantôt combattre un état pléthorique bien accusé; tantôt, au contraire, vous devrez chercher à relever les forces d’un malade profondément affaibli. Dans quelques cas, il sera bonde chercher à dominer cet état nerveux qui prédisposerait, d’après quelques auteurs, à l’expression de ces phénomènes d’innervation qu’ils considèrent comme cause première de l’ulcération.
Ces divers moyens constituent le traitement général rationnel de l’ulcère simple; quelques auteurs ont préconisé parfois l’emploi de quelques moyens médicamenteux sans que l’indication en soit bien légitimée. Ainsi Fayrer a conseillé l’opium à l’intérieur pour guérir l’ulcère simple, tout en ne négligeant pas le traitement local. ( Medical Times and Gaz., 1867.)
Des préparations de térébenthine ont été aussi souvent conseillées en Angleterre.
En 1860 (Gaz. Mêd.), Trastour,appès avoir employé l’iodure de potassium pour les ulcérations syphilitiques, le donna pour tout les ulcères indistinctement. Sous l’influence, dit-il, de l’iodure de potassium administré à la dose de 2 à 6 grammes, la suppuration ulcéreuse change rapidement de nature, perd son odeur fétide, l’état de la solution de continuité se modifie, l’engorgement disparaît, la douleur cesse, la guérison enfin est bientôt complète. Pour lui, l’iodure de potassium mis pour ainsi dire en contact avec l’ulcère, du dedans au dehors, le modifie molécule à molécule et favorise en même temps la résolution des engorgements voisins. La guérison par cette méthode semblerait plus facile, plus prompte à obtenir, si l’on s’aide d’un peu de compression, mais sans imposer un repos prolongé aux malades. Les observationsdanscesens ne sont pas malheureusement assez nombreuses pour que l’on puisse encore apprécier complètement ce traitement. Nous avons cru devoir vous l’indiquer cependant d’une manière spéciale. Dans la thèse de Picard de 1873 (Élude clinique de V ulcère variqueux), vous trouverez une observation où ce moyen a été mis en usage, mais sans succès.
Dans la plupart des auteurs, vous trouverez, au début de la question du traitement, la discussion de cette proposition : doiton guérir un ulcère? Le plus grand nombre des auteurs classiques Boyer, Nélaton, Follin, résolvent la question par l’affirmative, conseillant toujours de tenter la guérison, affirmant que la réalisation de cette guérison ne peut jamais avoir d’inconvénients sérieux. D’autres auteurs, surtout les anciens, ont formulé une opinion diamétralement opposée, faisant ressortir que l’ulcère était comme une soupape de sûreté, un émonctoire permettant à des productions plastiques ou humorales de s’éliminer. Si cette élimination n’avait pas lieu, le sang devait en être altéré, et des accidents graves pouvaient résulter alors de la guérison.
Il y a entre ces deux jugements une opinion pour ainsi dire mixte et qui nous semble indiquer d’une manière convenable le vrai parti à prendre.
Nul doute que, dans quelques circonstances, la suppression d’un ulcère puisse avoir des inconvénients, si le traitement ne comporte pas quelques précautions spéciales ; mais en sachant / modifier sérieusement le régime du malade,
' administrer quelques purgatifs,
( appliquer au besoin un révulsif sous forme de cautère, la guérison peut être obtenue sans dangers.
Cette opinion mixte est celle à laquelle se rattachent les auteurs du Compendium ; c’est aussi celle que nous adoptons complètement.
En résumé,
Traitement général spécial pour les ulcères diathésiques;
1° Chercher à bien se rendre compte du caractère de l’état morbide spécial qui a précédé l’ulcère.
2° Chercher à contrebalancer les inconvénients qui pourraient résulter de la suppression de l’ulcère.
TRAITEMENT LOCAL
Traitement local. — L’ulcère simple nécessite, en outre, un traitement local. Ce traitement comporte, ce nous semble, les divisions suivantes :
11° Préceptes généraux;
2° Moyens locaux plus particulièrement appropriés au traitement des complications ;
3° Moyens locaux que nous passerons en revue sous le titre de médications spéciales.
1° Préceptes généraux. — Les précautions générales que l’on conseille pour le traitement local de l’ulcère peuvent se résumer dans les quelques préceptes suivants.
a) Placer le membre au niveau duquel l’ulcère existe dans une position convenable. On conseille souvent le repos au lit; d’une façon plus générale, il faut que la position favorise la circulation de retour. Pour se rendre compte de l’influence de la position, il suffit d’examiner comparativement une surface ulcérée, lorsque le malade garde le repos au lit et lorsqu’il est resté levé un certain temps. Dans le premier cas, l’on trouve les bourgeons rosés, rappelant un peu ceux d’une plaie en bonne voie de réparation. Au contraire, ils sont violacés, saignant au moindre contact pour peu que la station debout se soit prolongée. Gerdy est un des chirurgiens qui ont insisté le plus sur la nécessité et les avantages d’une position convenable.
Il faudra cependant ne rien exagérer. Il est évident, en effet, que le défaut d’exercice qu’entraîne forcément le repos au lit, ou même le repos, le membre inférieur étant horizontalement placé, peuvent nuire, à un moment donné, à la santé générale. Dans ces conditions si vous voyez ce résultat survenir, il vaudra mieux prolonger le traitement en permettant au malade de faire un peu d’exercice.
b) Les pansements devront être plutôt rares que fréquents. Dans un langage naïf et imagé, Ambroise Paré recommandait de ne pas déshabiller trop souvent l’ulcère.
cjNe pas chercher, au moment des pansements, à laver les
parties ulcérées avec trop de soin, trop de minutie. En agissant ainsi on enlève les matières plastiques qui pourront servir à la cicatrisation, on retarde d’autant la guérison.
d) Distinguer si l’ulcère présente les symptômes de ce que nous avons appelé la période inflammatoire ou, au contraire, ceux de la période atonique. Dans le premier cas, vous devrez employer quelques émollients, quelques cataplasmes, faire quelques applications d’eau froide; si l’ulcère présente, au contraire, les caractères de la période atonique, faites quelques pansements excitants : applications de compresses imbibées de vin aromatique.
e) Avoir toujours soin de bien protéger les bords de la surface ulcérée. C’est, en effet, au niveau des bords, que la cicatrisation commence à se faire, c’est là qu’existe la première semence épithéliale indispensable pour que la prolifération épidermique puisse se réaliser.
Lorsque les pansements seront enlevés, vous devrez prendre toujours les plus grandes précautions pour ne pas déchirer la pellicule cicatricielle qui commence à se former. Il sera convenable d’appliquer directement sur les bords de l’ulcère une petite bandelette de toile légèrement enduite de cérat. Le bord de l’ulcère est ainsi protégé, et quand le pansement est renouvelé la bandelette cératée peut facilement être enlevée sans que l’on risque de déchirer la cicatrice naissante.
Lorsque l’ulcère simple se présente dans des conditions ordinaires, il suffit le plus souvent de quelques semaines pour que ces précautions permettent la cicatrisation. Mais l’ulcère simple présente souvent des phénomènes de complications ; il faut alors combattre ceux-ci par une médication plus appropriée.
a) 2° Médication spéciale. — Si l’ulcère présente les caractères de ce que nous avons appelé l’ulcère cutané, ses bords amincis sont décollés, jugez rapidement si l’on peut espérer les ramener à un état de vitalité suffisante; sinon n'hésitez pas à les exciser.
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b) Si l’ulcère est douloureux, outre le repos que vous imposerez plus sévèrement, conseillez des pansements avec des substances opiacées, avec l’iodoforme. En 1868, dans la Gazette des hôpitaux , Besnier et Ferréol ont fourni dans ce sens quelques observations qui méritent d’être prises en considération.
c) Dans le cas de complication inflammatoire, faites, au niveau
des parties ulcérées, quelques applications émollientes; employez quelques cataplasmes d’amidon. D’autres fois, des lotions froides, des douches froides à jet modéré suffiront pour lutter avec succès contre ces phénomènes. Quelques chirurgiens ont conseillé parfois l’emploi de la glace. Du reste, comme le plus souvent cette complication est le résultat de la fatigue, de la malpropreté, du frottement des vêtements, des pansements mal faits, des excès alcooliques, les premiers soins généraux dont nous avons parlé aideront tout naturellement à ramener l’ulcère à un état plus normal. ^
d) Si l’ulcère est atonique, exciter sérieusement la vitalité des tissus.
j Pansements à l’alcool camphré;
— au baume du commandeur ;
— à l’essence de térébenthine ;
Emploi de pommades excitantes;
Cautérisation légère au nitrate d’argent;
Cautérisation superficielle et rapide avec le fer rouge.
Les applications d’acide carbonique, préconisées par Demarquay, déterminent souvent une cicatrisation d’une rapidité étonnante. Il est, à ce sujet, une observation que vous devez connaître : dans ces conditions, la production du tissu cicatriciel se fait si rapidement que la surface ulcérée en est parfois complètement recouverte avant que la réparation des tissus sousjacents soit complète. On a alors, au-dessus delà surface malade, une pellicule cicatricielle qui n’adhère que par quelques points seulement aux tissus sous-jacents, et si l’on n’a pas soin de l’enlever là où elle n’est point fixée, on voit se former de petits
abcès entre la cicatrice et la plaie. La guérison définitive en est d’autant retardée.
Faure, dans les Mémoires de V ancienne Académie de chirurgie, conseillait quelquefois ce qu’il appelait l’exercice du charbon. La méthode consistait à approcher et à éloigner alternativement de la surface ulcérée un charbon ardent ou un fer rougi au feu, de manière seulement à faire supporter aux parties la chaleur la plus forte qu’elles pouvaient endurer sans déterminer de brûlure. Faure avait fait, à ce sujet, quelques expériencesassez intéressantes. Il avait remarqué qu’entre 40° et 50° l’ulcère rendait beaucoup de liquide, et qu’à partir decemoment, la cicatrisation marchait beaucoup plus rapidement . La sécheresse de l’ulcère avait paru autrefois à Hippocrate d’un bon pronostic : « Ulcus siccumproprius est sano, humidum non sano. »
Vous lirez dans le Traité de Pathologie chirurgicale de Terrier que pour quelques auteurs, pour le docteur Auzilhon, par exemple, l’état atonique serait une période naturelle de l’évolution des ulcères, une période indiquant, au contraire, une prochaine guérison. Il y a là, croyons-nous, une fausse interprétation de la pensée de l’auteur. L’ulcère offre bien dans son évolution une première période inflammatoire et une période suivante qui est plus atonique; mais cette phase, moins inflammatoire seulement que la période de début, ne constitue pas la complication atonique proprement dite.
e) Si l’ulcère est compliqué d’accidents gangréneux, employez surtout les antiseptiques, les désinfectants. Souvenez- vous des indications que nous vous avons données à propos du processus gangréneux.
f) Lorsque l’ulcération se complique d’état œdémateux, il sera convenable de faire quelques mouchetures avec la pointe d’une lancette, ou mieux de simples piqûres avec une aiguille très fine.
g) Dans les cas d’ulcères calleux, la médication à mettre en usage est plus spéciale* Les auteurs qui ont émis l’opinion que
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l’inflammation longtemps répétée devait être considérée comme la cause de cette complication ont conseillé l’emploi longtemps continué des émollients, les scarifications des bords de l’ulcère; tout cela produit habituellement peu de résultats. Boyer formulait un traitement dans ce sens.
Nélaton conseille simplement le pansement avec l’eau chlorurée plus ou moins étendue d’eau, et une compression sérieuse et méthodique.
Suivant Billroth, la meilleure manière d’entretenir une congestion durable au niveau de l’ulcère calleux, pour favoriser consécutivement la formation d’un très grand nombre de cellules et de vaisseaux, consisterait surtout dans l’emploi de la chaleur humide sous forme de cataplasmes longtemps continués, alternés avec des bains d’eau chaude. On obtiendrait tout d’abord, par l’emploi de ce dernier moyen, un ramollissement artificiel du pourtour induré de 1’, ulcère et la cicatrisation se réaliserait ensuite d’une façon plus rapide et plus régulière. Zeïn a mis en usage ces moyens, et, d’après lui, cette médication devrait être regardée comme la véritable médication spécifique de l’ulcère calleux. „
Quelquefois il importe beaucoup de détruire entièrement les bords calleux de l’ulcère, soit par l’application du fer rouge, soit par l’emploi d’une pommade stibiée. Après avoir déterminé cette inflammation, on administre des bains locaux longtemps prolongés et l’on obtient ainsi de notables et assez rapides améliorations.
h) Lorsque l’ulcère est fongueux, il faut chercher à réprimer les bourgeons charnus : les cautérisations légères au nitrate d’argent, une compression méthodique suffisent souvent pour obtenir un bon résultat.
Dans un traité sur les ulcères (Pathology and treatment of chronic indolent ulcers), Clery recommande par-dessus tout l’emploi du sulfate de cuivre et de l’acide chromique. Lorsque les granulations sont arrivées au niveau de la peau* il reeom-
mande ensuite l’usage du permanganate de potasse. On fait tremper des bourdonnets de coton dans une solution de 2 à 4 grammes de permanganate de potasse pour 30 grammes d’eau; on les maintient ensuite appliqués sur la surface ulcérée en les recouvrant d’un pansement simple qu’on laisse en place quatre à cinq jours.
Chez des individus très affaiblis, l’auteur a vu une solution semblable de tartrate ferrico-potassique donner de très bons et d’assez prompts résultats.
Lorsque les ulcères sécrètent une sanie abondante et fétide, il est tout naturel d’insister sur l’emploi des désinfectants : l’acide pliénique, les solutions de perchlorure de fer sont, dans ces conditions, souvent employés. Les chlorures en solution sont peut-être les moyens qui donnent les succès les plus satisfaisants, l’eau chlorurée en particulier, que Nélaton conseillait déjà, avons-nous dit, surtout dans les cas d’ulcères calleux. Lorsque l’on emploie une solution modérément concentrée, les bourgeons charnus, flasques, volumineux, livides, prennent de la tonicité en devenant plus petits et plus consistants. La sanie diminue et devient moins fétide. La suppuration s’épaissit tout d’abord et ensuite disparaît.
Pour expliquer ces résultats que Lisfranc avait déjà signalés, on a dit que l’eau chlorurée, outre ses propriétés excitantes, avait en même temps une action chimique sur les bourgeons charnus. En effet, les hypochlorites alcalins (chlorure de chaux, de soude), au contact de l’acide carbonique contenu dans l’air, se décomposent et fournissent de l’oxygène. L’action de ce gaz sur les bourgeons charnus expliquerait alors, d’après quelques auteurs, les effets avantageux que l’on obtient. Quand on essaie l’action directe de l’oxygène, cette action est trop énergique. Avec l’eau chlorurée, le dégagement de l’oxygène se fait lentement et l’excitation se maintient dans de justes limites. Cette hypothèse indiquée dans la thèse de Picard (1873) nous semble devoir être prise en considération. En tout cas, les succès que
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l’on obtient clans ces conditions ont été constatés par beaucoup d’observateurs.
10° Si l’ulcère est variqueux, il faudra songer évidemment à obtenir la guérison des varices ; ce conseil, à vrai dire, estplus facile à indiquer qu’à réaliser. Les varices superficielles qui apparaissent au niveau de l’ulcération s’accompagnent presque toujours de varices plus profondément situées ; or, en diminuant les premières par l’application de moyens spéciaux qui, du reste, ne laissent pas d’entraîner souvent certains dangers, vous favorisez le développement des veines variqueuses profondes.
Cherchez du moins à diminuer le plus possible les inconvénients qui résultent de la phlébectasie veineuse et de la gêne de la circulation : conseillez dans ce but l’application d’une chaussette, d’un bas lacé. L’ulcère variqueux est, plus souvent qu’un autre, enflammé; la sanie mélangée au sang devient facilement fétide; employez alors les lotions désinfectantes que nous venons de passer en revue. Plus que dans toute autre circonstance, recommandez le repos et le repos horizontal.
Pour le traitement des complications de l’ulcère, il est une observation générale que vous devrez avoir présente à l’esprit
ILes complications de l’ulcère varient souvent; il faudra savoir, par conséquent, varier aussi les méthodes de traitement ; même pour la guérison de l’ulcère simple, c’est une précaution qu’il faut prendre. Une surface ulcérée s’habitue, en effet, bien vite au contact de tel ou tel modificateur. Pour soutenir le travail de réparation, il sera parfois nécessaire de changer, de modifier les divers traitements, tout en cherchant toujours à réaliser les mêmes indications. La liste déjà longue des différents moyens que nous avons passés en revue vous rendra bien facile l’application de ce conseil.
3° Indications spéciales. — Nous étudierons maintenant ce que l’on peut appeler les médications spéciales de l’ulcère. Nous en indiquerons cinq principales :
Ber*e. — Path. chir.
A. La méthode de la compression par les bandelettes;
B. Les pansements à la ouate;
G. Les pansement à l’eau;
D. Le traitement par les courants électriques;
E. La cicatrisation sous-crustacée.
A. Méthode de la compression. — L’emploi delà compression constitue une méthode de traitement qui compte encore aujourd’hui de nombreux partisans. Préconisée déjà par Ambroise Paré, par Theden, par Desault, la compression devint d’abord classique en Angleterre, à une époque où Underwood et Baynton publièrent leurs travaux sur ce sujet. Le mémoire de Underwood date de 1787. L’auteur vante l’emploi des bandes roulées autour de la partie malade.
Quelques années plus tard, Baynton préconise l’emploi des bandelettes de diachylum. Roux essaya tout d’abord de vulgariser ce procédé en France, mais ce fut Ph. Boyer surtout qui eut le mérite de l’introduire dans la pratique journalière.
Ph. Boyer fît pendant longtemps l’expérience de son traitement au Bureau central et présenta, en 1840, à l’Institut un mémoire dans lequel il indiqua d’une manière complète son mode de pansement et les résultats auxquels il était arrivé. C’est le pansement généralement employé encore maintenant.
1° On entoure la partie malade de bandelettes larges de 1 à 2 centimètres; ces bandelettes doivent être assez longues pour faire une fois et demie ou deux fois le tour du membre.
2° La première bandelette est appliquée à la partie inférieure de l’ulcère, sur la partie du membre opposée à la maladie ; les deux extrémités sont ramenées sur l’ulcère lui-même et à ce niveau elles s’entre-croisent ; les deux bouts sont laissés sur les parties latérales. La seconde bandelette est mise de la même manière et r ecouvre légèrement la bandelette inférieure et de même pour les autres.
3° Le pansement se termine en appliquant sur les bandelettes
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des compresses pliées en double et assujetties par un bandage roulé. Le pansement est laissé en place sept à huit jours.
Baynton, après l’application de son pansement conseillait le repos, mais tolérait la marche; Boyer alla plus loin : non seulement il défendit le repos, mais ordonna l’exercice. Aucun régime médicamenteux, hygiénique ou alimentaire n’est à suivre, écrivait-il dans son rapport de 1840, aucun repos n’est nécessaire, la marche même est utile, et elle devient facile chez ceux qui ne pouvaient marcher qu’avec peine, parce que, dès que le pansement est fait, toute douleur cesse dans le membre.
Il est facile de se rendre compte de l’action de ce moyen thérapeutique. On a supposé que ce mode de pansement pouvait avoir une action médicamenteuse et une action mécanique. En fait, la première action doit être regardée comme à peu près nulle et la compression seule doit être regardée comme efficace ; elle détermine les résultats suivants :
1° L’emploi de ce mo a empêche tout d’abord le développement de l’œdème; or, edème, avons-nous dit, peut être considéré comme une des causes principales qui entretiennent l’ulcère.
2° Gomme les bandelettes sont laissées en place longtemps,
! comme l’on prend des précautions très grandes au moment où elles sont enlevées, que l’on a soin, par exemple, de soulever les bandelettes également, sans opérer de traction ayant pour effet de porter en dehors les bords cicatrisés, on respecte ainsi : complètement les parties cicatrisées.
3° La compression favorise la production cicatricielle : lorsque les bourgeons charnus ont comblé la perte de substance, ils s’affaissent sous l’influence du pansement ; il s’opère alors i une sorte de nivellement. Or, plus ce nivellement est parfait, plus les bourgeons constituent une couche lisse et unie, et plus aussi la cicatrisation est rapide. La raison de ce fait est facile a saisir: lorsque les bourgeons charnus sont bien séparés les uns des autres* on a sur la surface ulcérée un grand nombre
de petits mamelons, une série de saillies et de dépressions que l’épithèlium devra recouvrir successivement. Or, on le comprend facilement, ces saillies et ces dépressions augmentent notablement la surface à recouvrir, cette surface ainsi augmentée mettra un temps plus long à se recouvrir d’une couche épithéliale qui devra être ainsi plus considérable. Lorsque la compression a égalisé, au contraire, les sommets desbourgeons charnus, l’épiderme n’est plus alors obligé d’escalader chacun des petits monticules, et la cicatrisation se fait d’autant plus rapidement.
La méthode de la compression devra habituellement être laissée de côté :
a) Si l’ulcère est très douloureux ;
b) Si la peau est très susceptible* en effet, l’application du diachylum est toujours plus ou moins irritante;
c) Si l’ulcère est enflammé; il faut, dans ces cas, attendre, avant d’employer la méthode, que l’inflammation ait été combattue et dominée.
La méthode de Baynton peut être réalisée quelquefois d’une manière un peu différente. Ainsi, en Angleterre, Chapman conseillait de recouvrir la surface ulcérée de simples bandelettes de toile après avoir mis tout d’abord une compresse imbibée d’eau froide. On place les bandelettes comme des bandelettes de diachylum bien transversalement à la direction du membre, de façon qu’elles se recouvrent les unes les autres du tiers ou de la moitié de leur largeur. L’action compressive est alors à peu près la même et l’on évite au moins l’action irritante de l’emplâtre de diachylum sur la peau.
Quelques chirurgiens substituent quelquefois à ce diachylum des bandelettes différentes, des bandelettes d’emplâtre de Nuremberg, par exemple. Quelquefois on a employé des bandelettes simplement recouvertes d’ictyocolle. En 1843, le docteur Comte essaya la compression avec une simple bande de caoutchouc. Le pansement devait rester deux ou trois jours en place; le plus souvent, quand on l’enlevait, les callosités
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étaient moindres, la partie détergée, les bourgeons charnus d’un meilleur aspect.
Velpeau avait conseillé l’application directe sur l’ulcère d’une plaque de plomb. Quelquefois on a proposé la modification suivante: plonger les bandelettes dans de l’eau phéniquée chaude; bien laver l’ulcère au moyen d’un bain phéniqué et appliquer ensuite les bandelettes sans trop serrer. On change l’appareil tout les huit jours. (Black, Q. on the treatment of ulcers of the lecj; 1873, Britisli Med. Jour.)
En 1877, Becker a proposé le traitement par les bandelette delà manière suivante ( Die Behandlung ) : le malade reste tout d’abord vingt-quatre heures au lit, pour faire disparaître l’oedème; pendant ce temps, on maintient surl’ulcère des compresses imbibées d’une solution phéniquée forte. On place les bandelettes et par-dessus on applique un bandage roulé. On chauffe ensuite de la matière emplastique que l’on étend sur une compresse de toile et que l’on maintient sur le bandage roulé ; les tours de cette bande roulée adhèrent ainsi fortement au bandage. Lorsque les sécrétions sont abondantes, on place, entre les bandelettes emplastiques et la bande de toile, une bande de gaze phéniquée. On peut arroser alors cet appareil tous les deux ou trois jours avec une solution alcoolique d’acide phéniqué. Le bandage complet s’enlève toutes les quatre semaines, le soir. Pendant la nuit, des compresses pbéniquées sont maintenues sur l’ulcère, et le bandage est refait le matin. Après la guérison, si l’ulcère offrait une solution de continuité considérable, on ferait porter au malade une bande de tissu élastique.
B. Pansement à la ouate. — Depuis l’application, pour les diverses plaies, du pansement au coton du docteur Guérin, on a cherché à mettre en usage le même mode de traitement pour les ulcères. Le docteur Picard (loc. cil.) a fourni quelques observations sur l’emploi de ce moyen.
Le pansement avec le coton et l’immobilisation pendant un
certain temps a certainement l’avantage de diminuer la douleur et la suppuration, défavoriser le développement des bourgeons charnus que l’on retrouve toujours nombreux et vermeils, au niveau de la surface ulcérée ; mais la cicatrice, avec ce traitement, ne s’achève pas, ou du moins elle ne se forme qu’avec une extrême lenteur. Pour activer la rapidité de la cicatrisation, le docteur Picard a proposé d’enlever le bandage tous les huit ou dix jours, de faire quelques greffes épidermiques et d’appliquer ensuite un nouveau pansement à la ouate. Les quelques observations qu’il a publiées sont peu favorables à cette manière de faire.
G. Pansement à Veau. — Les pansements à l’eau, que nous avons appliqués comme pansements spéciaux, ont tenu une grande place, surtout dans la chirurgie anglaise. La méthode consiste à appliquer sur la surface de l’ulcère de simples compresses trempées dans de l’eau froide. Quelquefois on ajoute au traitement l’emploi de bains prolongés. Marjolin conseillait souvent l’emploi de cette méthode, il en avait retiré, disait-il,
de très bons effets.
D. Electricité. — L’emploi de l’électricité, dans le traitement des ulcères, mérite de vous être signalé ; vous trouverez des renseignements complets sur ce sujet dans la thèse d’Arnold (Paris, n° 74; Contribution à V étude du traitement des ulcères par V électricité , 1877.) La première publication faite sur le traitement des ulcères par l’électricité est due à Crusset. {N eue medic. chir. Zeitung , 1847, p. 235.) En 1848, Spencer Wells, médecin de la marine anglaise, publia dans le London medical Gazette , p. 296, trente observations d’ulcères traités par l’électricité dans le service du docteur Cogevina, à l’hôpital de Gorfou. En 1853, un nouvel article de lui, dans le Medical Times and Gazette , compléta le travail précédent. Depuis lors, des leçons d’Onimus sur l’emploi médical de l’électricité (1873) et quelques travaux du docteur Beard ( Journal of Physiol. mcd.; octobre, 1872) permettent d’indiquer les conclusions suivantes :
EMPLOI DE L’ÉLECTRICITÉ
1° L’électricité paraît avoir une action curative sur les ulcères.
2° Dans les expériences qui sont relatées clans la thèse du docteur Arnold, l’appareil même de Spencer Wells a été le plus souvent laissé de côté; son application est douloureuse pour le malade. Arnold conseille la pile de Clamond et Gaiffe au sesquioxyde de fer et au chlorhydrate d’ammoniaque, quoique les résultats obtenus aient été habituellement un peu moins rapides que ceux indiqués par Spencer Wells. Gomme cet auteur, Arnold a constaté que les ulcères ou parties d’ulcères situés sur le passage du courant, se cicatrisent seuls, tandis que les autres parties restent stationnaires ou empirent.
3° Toutes choses égales d’ailleurs, la cicatrisation d’un ulcère sous l’influence d’un courant électrique paraît proportionnelle à la durée du passage de ce courant ; cependant la tension peut jusqu’à un certain point suppléer à la durée.
4° Le manuel opératoire est assez simple. Tantôt, comme Spencer Wells le conseille, on recouvre l’ulcère d’une plaque de cuivre en maintenant la plaque de zinc sur les parties saines que l’on dénude quelquefois par l’application préalable d’un vésicatoire; tantôt l’appareil de Clamond est placé, lepôle négatif sur la partie supérieure de l’ulcère, le pôle positif sur la peau, à 1 centimètre au-dessus ; l’appareil est laissé en place vingtquatre heures.
5° Le courant centrifuge détermine une production plus rapide et plus abondante des bourgeons charnus ; il augmente en même temps la suppuration.
6° Le courant centripète produit, au contraire, des phénomènes inverses ; les bourgeons charnus sont moins abondants ; la suppuration diminue.
7° Au pôle positif, il se forme habituellement une acidité qui diminue la cicatrisation lorsque ce pôle est appliqué longtemps, quelquefois on voit survenir des escarres; les douleurs sont alors vives.
8° Au pôle négatif, le malade perçoit des picotements.
9° Les effets de l’électricité sur les ulcères paraissent tenir à une action directe sur la circulation et la nutrition. L’électricité augmente la contractilité des vaisseaux et favorise ainsi la circulation dans les ulcères atoniques. L’action électrolytique paraît n’être qu’une cause accessoire.
10° Pour certaines ulcérations développées sous l’influence de troubles nerveux, il est nécessaire d’employer des courants à forte tension : la durée du courant ne peut alors suppléer à la tension.
11° Pour donner une idée de l’action de l’électricité, le tableau suivant, emprunté à la thèse du docteur Arnold, peut bien servir à apprécier cette influence.
On y indique la diminution des surfaces ulcérées après qu’elles ont été soumises pendant un certain temps à l’action de l’électricité.
SURFACE AVANT L’ÉLECTRISATION TEMPS DE L’ÉLECTRISATION SURFACE APRÈS L’ÉLECTRISATION
43 centimètres.
5 heures.
25 centimètres.
L’effet obtenu est, comme vous le voyez, souvent très marqué, puisque, dans quelques cas, après les séances, la surface ulcérée a pu diminuer d’un quart et même de la moitié.
E. Cicatrisation sous-crustacée. — Pour obtenir la guérison de l’ulcère, on a cherché quelquefois à obtenir la cicatrisation sous-crustacée. Ainsi pour arriver à ce résultat, il y a peu d’années, le professeur Bouisson (de Montpellier), a pratiqué la ventilation des ulcères. Le procédé dont nous aurons à nous occuper plus complètement à propos de la cicatrisation des plaies consiste à favoriser la formation d’une croûte sur la surface ulcérée en desséchant par la
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ventilation les liquides sécrétés. Bouisson a relaté dans son mémoire un certain nombre d’observations dans lesquelles la guérison a été obtenue assez rapidement.
Dans les ulcères étendus, fournissant une suppuration abondante, il est toujours difficile d’obtenir une croûte suffisamment solide pour recouvrir toute la solution de continuité; mais, dans les ulcères de peu d’étendue , lorsque la suppuration n’est pas très considérable, ce traitement peut rendre de grands services. Le dessèchement se fait rapidement, les bourgeons charnus maintenus à l’abri du contact de l’air se recouvrent facilement d’une pellicule cicatricielle.
Signalons enfin, comme moyens pouvant se ranger dans cette catégorie, l’emploi de la poudre de sous-nitrate de bismuth, de charbon, de tannin et de quinquina, le talc iodé et l’iodoforme ; en d’autres termes, l’emploi, tantôt des poudres inertes, tantôt des poudres astringentes, tantôt des poudres médicamenteuses.
Les poudres inertes agissent plus complètement dans le sens de la ventilation : elles dessèchent simplement la plaie et procurent ainsi la cicatrisation sous-crustacée. Les poudres astringentes peuvent être considérées comme susceptibles en même temps d’exciter la vitalité de l’ulcère; enfin les poudres médicamenteuses, en réalisant parfois une indication plus spéciale, en diminuant la douleur, par exemple, rendent de grands services.
En 1873, Spender Kent a conseillé dans la Lancet un procédé bien facile à mettre en usage et qui consiste à appliquer sur l’ulcère une pommade composée de trois parties de craie et de deux parties d’axonge. Cette pommade forme sur la surface ulcérée une croûte solide sous laquelle les granulations peuvent se développer facilement. Le repos complet n’est même pas nécessaire. Il suffit de maintenir sur les bords de la solution de continuité une compression légère.
Après l’examen des moyens spéciaux, il nous reste, ender-
nier lieu, à vous indiquer ce que l’on peut appeler la médication exceptionnelle.
Cette médication comprend deux ordres de moyens: les greffes d’une part, et, d’une autre part, le procédé des excisions des bords de l’ulcère.
Les greffes appliquées au traitement de l’ulcère peuvent se diviser en trois procédés:
La greffe épidermique;
’ La greffe dermique ;
' La greffe muqueuse.
La greffe épidermique, que l’on doit aux recherches de Reverdin et que nous aurons bientôt l’occasion d’étudier, n’est point constituée par la transplantation de lambeaux d’épiderme seulement. Les lambeaux comprennent presque toujours la partie la plus superficielle du derme, celle qui a été décrite sous le nom de couche de Malpighi. Comme Reverdin l’a démontré, la formation nouvelle que l’on obtient de l’épiderme ne provient pas des cellules épidermiques mêmes du lambeau greffé, mais de la transformation épithéliale des surfaces embryonnaires contiguës : l’épiderme greffé détermine seulement par son contact cette transformation.
La greffe dermique, pratiquée déjà en 1860 par Schneider, peut être faite avec des parties cutanées prises sur l’individu lui-même ou sur un autre sujet. Notre collègue Ollier a essayé de remettre ce procédé en honneur; mais les douleurs que l’on est obligé d’imposer au malade, le danger qui peut dépendre de la plaie nouvelle que l’on crée constituent des inconvénients qui empêcheront probablement longtemps la méthode d’être acceptée.
Les lambeaux de muqueuse pris sur un animal et transportés sur l’ulcère peuvent, dans bien des conditions, arriver à supprimer les inconvénients de la greffe dermique et permettront de bénéficier du procédé des greffes. Le docteur Houze, dans la Gazette hebdomadaire du 11 octocre 1872, a fourni sur ce
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sujet quelques observations qui méritent cl’être prises en considération sérieuse. Voici comment il s’exprime à ce sujet:
« Les greffes muqueuses prises, par exemple, sur la joue ou sur la langue du lapin, peuvent prendre racine sur l’homme, pourvu qu’on les prenne aux périodes saignante et granuleuse, mais jamais à la période de suppuration. » Sur 14 expériences, 5 succès sont relatés, 4 cas sont considérés comme douteux. Cette méthode est, comme vous le voyez, d’une certaine importance.
Dans quelques cas enfin, l’ulcère ne peut arriver à se cicatriser parce que les bords ne peuvent plus se rapprocher, soit que la surface ulcérée soit d’une étendue trop considérable, soit que des adhérences puissent exister au niveau des parties osseuses. Dans ces conditions, on arrivera quelquefois à un succès en faisant sur la peau saine une incision assez profonde pour que la peau puisse glisser un p'eu et diminuer par cela même la surface de l’ulcération C’est ce que Verneuil a désigné sous le nom d’incisions libératrices. La première idée d’une intervention semblable est rapportée habituellement au docteur Gay. Dans la Lancet de 1853, Gay a donné l’observation d’un malade qu’il traita de cette façon pour un ulcère calleux avec adhérence de la peau au périoste.
Dolbeau a proposé dans les cas difficiles une incision circulaire. Cette modification favorise la rétractilité des tissus dans tous les sens, elle mérite d’être prise en sérieuse considération.
Les détails un peu nombreux dans lesquels nous venons d’entrer peuvent se résumer dans un tableau d’ensemble.
Traitement
général.
Traitement
local.
TRAITEMENT DE L’ULCÈRE SIMPLE
S'adresse habituellement à l’état dialhésique.
1° Préceptes généraux.
1® Lutter quelquefois conlre un certain état rhumatismal goutteux. 2° Quelquefois combattre l'herpétisme. 3» Lutter contre un certain état de faiblesse générale. 4» Quelquefois traitement général par l’opium. Fayrer, I8t>7. 5° Trait, général par l'iod. de pot. 1860. Gaz. med. Trastour.
1° Repos. 2° Position convenable. 3° Pansements i rares. 4U Ne pas laver l’ulcère trop fréquemment. 5° Avoir bien soin de bien protéger les bords dé ] l’ulcère. 6° Varier les modes de pansements si l'ulicère dure longtemps.
1° Si l’ulcère est cutané. Exciser lesbords de l’ulcère. 2° Si l’ulcère est j Pansements opiacés, douloureux. 1 Pansement à l’iodoforme.
Si l’ulcère est! Cataplasmes. Bains tiédes.
enflammé.
4° Dans les cas d’ulcères ato niques.
2» Traitement local dirigé contre les complications.
Glace.
1° Pansements à l'alcool.
2° Pansementau baume du commandeur. 3° Pansement à l’essence de térébenthine. 4° Pommades excitantes. 5° Cautérisation légère au nitrate d'argent.
6° Cautérisation au fer rouge.
Procédé de Faure.
5° Si l’ulcère est! Pansements antiseptiques.
gangréneux. 1 Désinfectants.
6° Dansles cas d’ul- f t.. . ... ,
oedémateux, j *llIures multiples.
Traitement [ Repos.
de Boyer.
Traitement de Nélaton.
ceres <
7° Pour les callosités.
8° Pour l’ulcère ) fongueux. j
1 Cataplasmes.
( Eau chlorurée, t Compression, t Compresses huj mides. Excision ( des bords.
/ Cautérisation légère.
Traitement de Billroth.
I Sulfate cuivre.
Acide chrom.
Permanganate de potasse.
9o Pour l’ulcère < Acide Phélliflue- Liqueur de sanieux j Labarraque. Action de 1 oxygéné
( qui se dégage.
10° Pour l’ulcère variqueux. Traitement spécial.
Î Méthodes d’Untervood, de Baynton, de Chapman. Procédé de Becker, 1877.
2° Pansement au coton.
Pansement à l’eau.
3° Médication ) 40 Traitement part Spencer Wells.
spéciale. \ l’électricité. t Tliése d'Arnold, 1S77.
Ventilation du profes. Bouisson. Emploi des poudres, inertes.
Sous-nitrate de bismuth. Astringentes.Charbon. Tannin médicamenteuses. Talc iodé. Iodoforme.
Greffes épidermiques. Greffes dermiques. Procédé de Schneider. Greffes muqueuses animales.
Dr Houze, 1872.
Incicions dites libératrices par Verneuil. Procédé de Gay. Procédé de Dolbeau.
4° Médication < exceptionnelle . ,
5° Cicatrisation sous-crustacée.
1° Greffes.
2° Incisions des parties latérales.
VINGT BT UNIEME LEGON
Des fistules. — Définition. — Classification. — Les groupes de classification peuvent être distingués : 1° au point de vue de l’origine de la fistule; 2° au point de vue de la nature des liquides; 3° au point de vuedela configuration du trajet; 4" au point de vue de la durée; 5° classification mixtede Cruveilliier; 6° classification au point de vue physiologique. — Physiologie pathologique des fistules. — Une fistule persiste: 1° parce que la peau est trop amincie; 2° parce que le tissu cellulo-graisseux d’une région a disparu; 3° à cause delà mobilité des parties; 4° à cause de la présence d’un corps étranger; 5® parce que la solution de continuité est trop considérable; 6” parce qu’il s’écoule constamment par le trajet fistuleux un liquide de sécrétion ou d’excrétion. — Pourquoi une fistule survient-elle souvent dans ce dernier cas? — Opinion de Verneuil. — Anatomie pathologique des callosités. — Symptomatologie. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement.
Messieurs,
Après l’examen cle l’ulcération et des ulcères, il nous paraît convenable de vous donner quelques détails sur les fistules en général.
L’étude des fistules comprendra :
1° La définition des fistules;
2° Leur classification ;
3° L’étude de l’anatomie et de la physiologie pathologiques des fistules, c’est-à-dire de leur mode deformation et de leur constitution ;
4° L’examen de la partie clinique de la question, c’est-à-dire l’étude de la symptomatologie, du diagnostic et du pronostic ;
5° L’énoncé de quelques préceptes thérapeutiques, préceptes
qui pourront, être déduits surtout des considérations de physiologie pathologique que nous aurons à passer en revue.
1° Définition. — Il est difficile de donner des fistules une définition générale bien précise. Pour la plupart des auteurs, la notion qui domine est celle d’un ulcère canaliculé.
Dans Gelse, par exemple, cette idée est nettement indiquée. Heister, dans ses Instituts de chirurgie , mentionne simplement la fistule comme une espèce d’ulcère. ( Instituts de chirurgie , 1770.) Pour Boyer, la fistule est un ulcère étroit, plus ou moins profond, disposé en canal, et entretenu par une cause locale.
Pour les auteurs du Compendium, le nom de fistule est réservé à un trajet accidentel, disposé en canal plus ou moins allongé, entretenu par une altération locale et permanente des tissus vivants, et par lequel s’échappent du pus, des produits de sécrétion ou d’autres matières de nature diverse déviés de leurs réservoirs ou de leurs conduits naturels.
Jamain et Terrier donnent le nom de fistule à « une solution de continuité congénitale ou accidentelle dont le trajet offre une organisation particulière et qui donne passage soit à du pus, soit à un liquide excrémentitiel ou autre, dévié de ses voies naturelles ». Pour Follin, la définition est à peu près la même ; il ajoute en plus, comme étiologie, l’idée de l’action d’une cause générale.
Pour Cruveilhier, les fistules sont des conduits excréteurs accidentels ou supplémentaires destinés à porter au dehors un liquide physiologique ou pathologique. La solution de continuité est donc l’élément de toute fistule, mais un élément secondaire subordonné à la cause qui l’entretient; car la cause, une fois détruite, la solution de continuité tend à la guérison. L’histoire des fistules est donc bien, comme Gurveilhier l’ajoute, celle des causes qui les produisent.
Gette revue que nous venons de faire des opinions de qucL ques auteurs, laisserait peut-être dans votre esprit une impres-
CLASSIFICATION DES FISTULES
sion trop générale et trop peu précise. Voici, pour nous résumer, ce que vous aurez à retenir.
Pour définir les fistules, faites entrer dans votre définition:
1° L’idée de solution de continuité des parties molles ou des parties dures;
2° L’idée de forme : la fistule est habituellement un canal étroit, plus ou moins allongé;
3° L’idée de la nature des liquides contenus dans ce canal : ces liquides sont ou du pus ou des produits de sécrétion déviés de leurs réservoirs ou de leurs conduits naturels ;
4° L’idée de causalité : la cause peut être locale ou générale; locale, c’est une condition anatomique spéciale qui entretient la lésion; générale, c’est un état diathésique particulier qui empêche la cicatrisation de se réaliser.
5° En dernier lieu, l’idée de durée.
A propos de l’idée de causalité, quelques auteurs indiquent que les fistules sont quelquefois sous la dépendance d’un vice de conformation. Dans ces conditions, la fistule porte plus spécialement la dénomination de fissure.
Classification des fistules. — Puisque l’histoire des fistules est à la rigueur l’histoire des causes qui les produisent, il nous paraît tout naturel d’insister tout particulièrement sur l’étude des classifications des fistules. Cette étude nous obligera nécessairement à scruter d’une façon sérieuse l’étiologie de ces lésions.
Les classifications des fistules sont excessivement nombreuses. Au lieu de vous en faire une énumération plus ou moins détaillée, il nous a semblé plus important de vous en présenter un tableau général, vous indiquant surtout les divers groupes de classification.
Six groupes de classification peuvent être distingués:
11° Au point de vue de l’origine de la fistule; au point de vue de ce que l’on peut appeler la source de la fistule, de son point de départ.
2° Au point de vue des liquides différents que l’on rencontre dans le trajet fistuleux.
3° Au point de vue de la configuration du trajet fistuleux.
4° Au point de vue de la durée de la fistule.
5° Il est des classifications mixtes établies à des points de vue divers.
6° Nous distinguerons, en dernier lieu, des classifications essentiellement basées sur l’anatomie et la physiologie pathologiques de la fistule.
Un mot, en particulier, à propos de chacun de ces divers groupes.
1° Au point de vue de V origine. — Il y a, par exemple, des fistules qui aboutissent simplement à des parties enflammées du tissu cellulaire. Tantôt cette inflammation est idiopathique ; la fistule a succédé, par exemple, à un abcès chaud ou à un abcès froid. Tantôt cette inflammation est symptomatique d’une lésion osseuse; d’autres fois, c’est un débris de tendon en voie d’exfoliation, c’est une masse plus ou moins considérable de tubercule, c’est la présence d’un corps étranger qui entretiennent le processus inflammatoire.
D’autres fois, la fistule communique avec une cavité normale ou accidentelle. Ainsi
i° Fistules provenant d’une inflammation du tissu cellulaire.
2° Fistules communiquant avec des cavités normales. . .
Inflammation
idiopathique.
Inflammation
symptomatique
Séreuses. . .
Muqueuses. .
! Abcès chaud.
Abcès froid.
/ Lésion osseuse.
1 Débris de tendon.
) Tubercule.
\ Corps étranger.
Pleuro- cutanées.
\ Péritonéo-cutanées.
I Péricardiques.
'.Cornée transparente.
I Fistules des voies urinaires.
— des voies digestives.
— glandulaires.
3° Fistules communiquant avec j j3ourses muqueuses accidentelles, par exemple, une cavité accidentelle, (
CLASSIFICATION DES FISTULES
Cette classification, très simple à saisir, a cependant le mérite d’être complète.
2° Au jpoint de vue de la nature des liquides. — Comme classifications établies, soit au point de vue de la nature des liquides que l’on rencontre au niveau du trajet fistuleux, soit au point de vue de la configuration du trajet, soit au point de vue de la durée de la lésion, il est facile de vous donner des exemples.
Ainsi il y a des fistules au niveau desquelles on rencontre un produit naturel de sécrétion ou d’excrétion:
/ Fistules lacrymales ;
) Fistules biliaires; j Fistules urinaires; l Fistules salivaires.
Il y a des fistules au niveau desquelles on rencontre du pus : fistules purulentes. ^
3° Au point de vue de la configuration du trajet. — Il y a des fistules constituant, un simple pertuis: fistules osliales.
D’autres fistules ont un trajet plus ou moins long : fistules canaliculées.
Les formes de ce canal se prêtent, à des subdivisions nombreuses; il peut être simple ou multiple, rectiligne ou tortueux. Gallien est peut-être de bien des auteurs celui qui a retracé toutes ces différences avec le plus de concision et le plus de clarté. « Généra fistularium plura sunt. Aliæ brevæ , aliæ altius pénétrant. Aliæ rectæ feruntur, aliæ niultoque plures transversæ. Aliæ simplices, aliæ duplices, aliæ triplices sunt, aliæ rectæ , aliæ flexæ et tortuosæ sunt , aliæ facile , aliæ cum diffcultate curât æ , atque aliæ quædam insanabiles. »
4° A u point de vue de la durée. — Au point de leur durée, il y a des fistules temporaires, il en est de permanentes, il en est d’incurables. Cette division comme vous le pressentez, a une importance capitale au point de vue du pronostic et du
Bbr.nh. — Palli. cliir.
traitement . Les premières guérissent souvent seules dans bien des circonstances; elles pourront dès lors rester souvent sans traitement. Les secondes, incurables, au contraire, lorsque l’art n’intervient pas, réclameront habituellement un traitement spécial.
5° Classifications mixtes. — Gomme classification mixte, il en est une sur laquelle nous croyons devoir appeler plus particulièrement votre attention, c’est celle du professeur Cruveilhier.
En se plaçant à un point de vue mixte, Cruveilhier a formulé, en effet, une classification méthodique qu’il nons paraît utile de vous faire connaître un peu complètement, parce qu’elle nous permettra de passer en revue ou du moins de vous signaler le plus grand nombre des cas de fistules qui peuvent se présenter.
Cette classification systématique est fondée, d’une part, sur la nature des liquides contenus dans le trajet fistuleux, et, d’une autre part, sur la différence des points d’origine et d’aboutissant de ce liquide.
Cruveilhier établit tout d’abord la grande division suivante :
1° Fistules destinées à charrier des produits naturels de sécrétion : fistules 'proprement dites.
2° Fistules destinées à porter au dehors des produits accidentels : fistules purulentes.
Les fistules proprement dites ont toutes un point de départ au niveau d’une membrane muqueuse. L’arrivée ou l’orifice de terminaison peut être soit au niveau d’une muqueuse, soit au niveau de la peau et d’une muqueuse. On a ainsi :
Les deux orifices d’origine et d' aboutissant sont placés au niveau
A. Fistules proprement dites ( sjmt SOü(; ,acés au niveau d’une
bi-muqueuses. /
u t% muqueuse.
B. Fistules proprement dites ( L’orifice d’origine au niveau d’une mu-
muqueuses cutanées. ( queuse aboutit à la peau.
Deux orifices d’origine muqueuse a bou -
C. Fistules proprement dites t tissent à la peau : bi-muqueuses cutanées, j Fistules vésico-recto-cutanées.
Fistule urétro-reclo-cutanées.
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A. Les fistules proprement dites bi -muqueuses ont été ensuite divisées suivant les causes diverses qui peuvent les produire.
Elles peuvent être ou traumatiques, ou consécutives à une lésion néoplasique des parois, ou congénitales.
Tantôt le traumatisme est purement accidentel, tantôt le traumatisme peut être le fait d’une tentative chirurgicale; quelquefois il peut dépendre simplement de la présence d’un corps étranger, d’autres fois le traumatisme a rapport à l’accouchement.
Lorsque les fistules bi-muqueuses sont consécutives à une lésion morbide, la lésion peut être: inflammatoire, tuberculeuse, cancéreuse, syphilitique.
Les principales sont les suivantes :
Fistules des voies
alimentaires.
bucco-nasales,
bucco-maxillaires,
œsophago-tracliéales.
broncho-œsophagiennes,
gastro-coliques,
gastro • duodénales,
cystico-gastriques,
cystico-duodénales.
Pour la portion sus-diaphragmatique.
Pour la partie sous-diaphi’agmatique.
Fistules des voies
génito-urinaires.
I recto-vulvaires, recto-vaginales, i uléro-vésicales,
1 entéro-utérines,
< entéro-vaginales,
I néphro-rectales,
I néphro-coliques,
I nèphro-duodénales, néphro-gastriques.
La troisième division, qui comprend les fistules bi-muqueuses congénitales, comporte les subdivisions suivantes : fistules congénitales recto -vésicales, recto-urétrales, recto -vaginales.
B. Les fistules proprement dites, muqueuses cutanées, sont divisées de la même manière en : traumatiques, consécutives, congénitales.-
Les subdivisions de ces fistules proprement dites, muqueuses cutanées, sont tirées du siège où elles peuvent exister : voies aériennes, voies digestives, voies génito-urinaires.
/ lacrymales.
Pour les voies aériennes, vous ) laryngiennes,
noterez les fistules ) trachéales,
\ broncho-cu'anées.
/ salivaires, œsophago-cutanées,
V gastro- cutanées,
Pour les voies digestives, les J entéro-culanées, fislu]es ] biliaires cutanées,
Observons que c’est plus particulièrement à ces lésions que s’applique habituellement, dans le langage ordinaire, la dénomination de fistules.
G. Les fistules purulentes qui constituent, avons-nous dit, la deuxième classe des fistules comprennent :
1° Les fistules purulentes cutanées ;
2° Les fistules purulentes muqueuses.
Les premières sont divisées en fistules purulentes, celluleuses cutanées ou fistules kysteuses ; fistules osseuses cutanées ; fistules séreuses cutanées.
Lorsque la fistule purulente est celluleuse cutanée, observons avec Cruveilhier que tantôt la fistule provient du défaut de juxtaposition des parois, tantôt de la mauvaise organisation de ces parois, tantôt de la présence de corps étrangers. Quant aux fistules purulentes muqueuses, elles peuvent, commeles fistules purulentes cutanées, avoir pour point de départ le tissu cellulaire, un kyste, une membrane séreuse.
En résumant ce que nous venons de vous analyser rapidement, on peut dresser le tableau suivant, qui vous rappellera facilement, nous l’espérons, cette classification importante.
cystico-culanées,
slercox-ales,
les fistules
recto-péi’inèales.
néphro -cutanées, vésico-cutanées, urétro- cutanées.
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CAUSES
bi-muqueusesl muqueuses cutanées ; bi-muqueuses j cutanées.
Les unes et les autres peuvent être
/Traumatisme ordin.
I Traum. opératoire, traumatiques j Traum. obstétrical.
/ Traum. suite de corps l urinaires.
\ étrangers.
Voies
génito-
pathologiquest
congénitales
Inflammatoires
Cancéreuses.
Tuberculeuses.
Syphilitiques.
Variétés nombreuses suivant les régions.
I Voies 'j aériennes.
Voies
alimen-
taires.
2“ Fistules purulentes.
Dans le Irajet, l'on trouve du pus.
Fistules purulentes cutanées.
Fislules 1 Kysteuses muqueuses, purulentes ' Osseuses muqueuses, muqueuses, I Séreuses muqueuses.
Kysteuses cutanées Osseuses cutanées.
Séreuses cutanées.
6° Classification au 'point de vue de la physiologie pathologique. — Nous venons de passer en revuele plus grandnombre de classifications que nous avions distinguées. Il en est une dernière que nous devons mentionner d’une façon spéciale.
Les classifications des fistules peuvent encore s’établir au point de vue de la physiologie pathologique.
La classification de ce genre qui nous semble la meilleure à été formulée, il y a peu de temps, dans le dictionnaire de Dechambre, par Samuel Pozzi.
l°Ily a, sous ce rapport, des fistules par défaut de cicatrisation (le mot défaut étant pris dans le sens d’absence) : fistules par absence de cicatrisation .
2° Il y a des fistules par cicatrisation défectueuse : fistules par vice de cicatrisation.
Voici, du reste, quelques considérations qui vous permettront de bien comprendre le sens et la valeur de cette classification:
Le type des fistules par absence de cicatrisation, c’est la fistule entretenue, par la présence d’un corps étranger fixé dans la profondeur des tissus, c’est encore la fistule entretenue par une portion d’os nécrosé ou une masse tuberculeuse en voie d’élimination incomplète.
Le trajet fistuleux sert de débouché à la suppuration qui prend sa source au point d’émergence du trajet, et la présence du corps étranger à ce niveau entretient une irritation permanente qui empêche dès lors tout travail de cicatrisation de pouvoir se réaliser. Nous indiquerons dans un instant les diverses autres conditions susceptibles d’empêcher le travail de cicatrisation.
Dans les fistules par vice de cicatrisation, au lieu d’une surface à bourgeons charnus tapissant le trajet fistuleux, l’on rencontre, à un moment donné, soit une véritable membrane muqueuse ou séreuse qui ne peut se prêter à aucun travail de cicatrisation, soit une membrane recouverte de callosités et incapable aussi d’aboutir à une réparation.
Ces fistules par vice de cicatrisation peuvent elles-mêmes se diviser en deux catégories au point de vue de leur configuration extérieure :
D'une part, des fistules ostiales ;
D’une autre part, des fistules canaliculées.
Les fistules ostiales n’ont que des lèvres, des bords étroits sur lesquels les épithéliums limitrophes jettent rapidement leur couche protectrice. Ces orifices fistuleux ressemblent à des orifices tout à fait normaux ; tout travail de cicatrisation est dès lors complètement impossible.
Nous avons tenu à vous indiquer d’une manière un peu complète cette classification; elle prête, comme nous le verrons bientôt, à des indications étiologiques et thérapeutiques sérieuses.
Nous venons de définir les fistules et d’établir les classifications qui ont été proposées. Etudions maintenant le mécanisme de leur formation, c’est-à-dire la physiologie pathologique des fistules.
Physiologie pathologique des fistules. — Pour qu’une fistule puisse se constituer, il ne suffit pas qu’une solution de continuité, sous forme d’un canal plus ou moins étroit, se soit produite, il faut encore que des conditions spéciales empêchent les parois de cette solution de continuité de se cicatriser. Ces conditions spéciales peuvent se ramener aux conditions suivantes.
l°La peau quelquefois trop amincie, décollée, perd sa vitalité; elle ne jouit plus d’une organisation vasculaire suffisante,
I la plaie ne fournit plus qu’une lymphe plastique imparfaite ; dans ces conditions, la cicatrisation est arrêtée, et l’on voit alors la solution de continuité, le trajet fistuleux persister.
2° Pareil résultat se produit lorsque l’inflammation évolue dans des parties extrêmement riches en tissu cellulo-adipeux, limité par des plans fibreux et musculaires, au niveau du creux axillaire, par exemple. Ainsi lorsqu’une inflammation violente
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a existé à l’aisselle, le tissu cellulo-graisseux, si abondant clans cette région, disparaît à mesure que la suppuration se forme, et lorsque l’abcès est ouvert, il reste une vaste anfractuosité dont les parois ne peuvent plus se recoller, et l’on voit persister plus ou moins longtemps des trajets fistuleux.
Pour que la cicatrisation puisse s’effectuer, pour que le recollement des parties puisse se réaliser, il est nécessaire d’imprimer à l’économie un élan de vitalité plus complète. Les forces alors augmentent, la plasticité s’accroît, et, dans ces conditions générales nouvelles, la cicatrisation peut s’effectuer.
On avait prétendu que, dans ces cas, la guérison s’obtenait parce que, sous l’influence d’un état général meilleur, il se constituait un nouveau dépôt de tissu cellulo-graisseux. Les conditions locales étant alors redevenues identiques, le vide étant pour ainsi dire comblé, le travail cicatriciel pouvait aboutir.
Cette opinion peut être regardée comme fausse, l’observation démontrant, en effet, que le tissu cellulo-graisseux ne se reconstitue pas. L’amélioration de l’état général doit être considéré comme la seule cause du résultat obtenu.
3° Le trajet fistuleux persiste parfois à cause de la mobilité des parties. Il arrive alors, pour une solution de continuité fistuleuse, ce que l’on voit se produire dans les cas de fracture. Lorsqu’une fracture a lieu, si les fragments osseux sont soumis constamment, ou seulement par intervalles rapprochés à des mouvements un peu sérieux, la réparation osseuse fait défaut, la consolidation ne s’achève pas.
4° Souvent le trajet fistuleux persiste parce que la sécrétion purulente est constamment entretenue par la présence d’un corps étranger. Nous vous avons signalé déjà cette condition spéciale. La présence d’une esquille, d’une niasse tuberculeuse en voie d’élimination conduit au même résultat.
5° Enfin lorsque la solution de continuité a été tout d’abord trop considérable, la cicatrisation ne peut être complète et l’on voit alors se constituer un trajet fistuleux.
Ces cinq conditions étiologiques que nous venons d’examiner rendent compte de la formation des fistules que nous avons dénommées fistules par absence, par défaut de cicatrisation.
Il est une sixième cause sur le mécanisme de laquelle nous allons vous fournir quelques observations, et qui explique bien le mode de formation des fistules par vice de cicatrisation. Cette cause, que la plupart des auteurs ont indiquée, c’est le passage constant au niveau de la solution de continuité d’un liquide de sécrétion ou d’excrétion. Ainsi lorsque
I la vessie,
les voies lacrymales, la glande parotide, la vésicule biliaire
ont été ouvertes, l’écoulement de l’urine, des larmes, de la salive, de la bile continuant à s’opérer par la plaie, l’on voit souvent se constituer une fistule urinaire , lacrymale , salivaire ou biliaire.
Au premier abord, la raison de ce fait semble facile à indiquer. Les liquides de sécrétion ou d’excrétion, occasionnent toujours des phénomènes d’irritation inflammatoire sérieuse lorsqu’ils se trouvent en contact avec d’autres tissus que la muqueuse qui tapisse la cavité ou les conduits au niveau desquels ils séjournent. Ainsi l’urine la plus normale qui s’épanche dans le tissu cellulaire détermine toujours rapidement des symptômes phlegmoneux graves au niveau des parties avec lesquelles elle se trouve en contact. Les épanchements biliaires produisent le même résultat. Les larmes elles-mêmes, dont la composition se rapproche certainement beaucoup de celle de l’eau pure, ulcèrent toujours plus ou moins les joues dans les cas d’épiphora. Toutes choses égales d’ailleurs, si deux plaies existaient chez le même sujet, l’une n’intéressant que la peau et le tissu cellulaire, l’autre en contact, au contraire, avec un liquide d'excrétion ou de sécrétion, la première se cicatriserait avec rapidité, la seconde ne réaliserait ce travail
que plus difficilement, et souvent même le résultat serait négatif.
En d’autres termes, l’irritation constante que détermine un liquide d’excrétion ou de sécrétion qui s’écoule au niveau d’une solution de continuité a été considérée par la plupart des auteurs comme lacause réelle de la création d’ un traj et fistuleux. Il ne faudrait pas cependant s’exagérer l’importance de cette cause. Verneuil, il J a bientôt dix ans, a fait observer que les liquides excrétés, en contact avec une plaie récente, n’empêchaient souvent ni la réunion immédiate ni la réunion médiate. Tous les jours, ne voit-on pas des plaies des lèvres, de la bouche, du voile du palais, des paupières, du larynx, de la trachée, de l’œsophage, de la vessie, de l’urètre, du vagin, du rectum se cicatriser même par première intention ? A la suite de brûlures ou d’ulcérations siégeant au niveau des orifices des fosses nasales, de la bouche, n’est-il pas fréquent de voir la cicatrisation dépasser même le résultat que l’on désire et aboutir finalement à des rétrécissements quelquefois difficiles ensuite à combattre ?
D’une façon absolue, le contact d’un liquide de sécrétion ou d’excrétion, au niveau d’une solution de continuité ne peut donc pas être regardé comme un obstacle formel au travail de cicatrisation. Ce que l’on doit faire observer, c’est que dans ces cas le contact des liquides constitue seulement pour une solution de continuité un mauvais topique. La cicatrisation se fait certainement quand même, mais dans de moins bonnes conditions ; le travail de réparation est plus lent, plus retardé, et alors on voit s’opérer la soudure des surfaces muqueuses, ou des surfaces tégumentaires et muqueuses. A ce moment, il n’y a plus ni plaie, ni ulcération, mais de simples orifices sans suppuration, dont le contour formé par la conjonction des deux membranes tégumentaires n’est plus dès lors susceptible d’aucune cicatrisation, pas plus que ne le sont l’orifice buccal ou l’orifice anal.
C’est ce qui arrive, dans la plupart des fistules stercorales,
urétrales, trachéales, laryngiennes, recto-vaginales, vésicovaginales.
Lorsque le travail de cicatrisation est plus ou moins entravé par l’action d’une des causes que nous venons d’examiner, on voit souvent aussi se constituer, au niveau des solutions de continuité, ce que nous décrirons bientôt sous le nom de callosités. Ces callosités deviennent elles-mêmes un obstacle ultérieur à la réalisation du travail cicatriciel; elles pourraient dès lors être considérées comme un mode spécial de formation des trajets fistuleux; mais comme le plus souvent elles dépendent essentiellement de la cause première, il nous paraît inutile de multiplier les grandes divisions générales. Aussi pour nous résumer, nous contenterons-nous de distinguer les six modes de formation suivants :
Un trajet fistuleux se produit:
1° Par amincissement extrême de la peau au niveau d’une solution de continuité;
2° Par destruction d’une très grande quantité du tissu cellulograisseux d’une région;
3° Par suite de la mobilité des parties;
4° Par suite de la présence d’un corps étranger au niveau des parties profondes;
5° A la suite d’une perte de substance trop considérable;
6° A la suite du passage permanent d’un liquide de sécrétion ou d’excrétion au niveau d’une solution de continuité.
Dans ce dernier cas, tantôt il y a adossement de deux surfaces muqueuses, ou de deux surfaces tégumentaire et muqueuse, et par cela même création d’un véritable orifice qui ne peut plus se prêter à aucun travail ultérieur de cicatrisation; c’est ce qui arrive le plus souvent; tantôt il y a aussi production de callosités.
Après avoir passé successivement en revue la définition, la classification, la physiologie pathologique des fistules en général, nous envisagerons actuellement l’anatomie 'pathologique, la
symptomatologie, le diagnostic, le pronostic, le traitement de ces lésions.
Anatomie 'pathologique. — Lorsqu’une fistule complète est réalisée, on peut facilement distinguer :
1° Un point de départ : orifice interne;
2° Un trajet;
3° Un orifice de décharge : orifice externe.
1° L’orifice de départ présente habituellement assez peu d’intérêt, il peut être quelquefois multiple, le plus souvent il est unique. 11 correspond à telle ou telle cavité, suivant l’espèce de fistule que l’on observe.
2° Le trajet, éminemment variable, présente des différences assez notables soit au point de vue de la configuration extérieure, soit au point de vue de la constitution anatomique ou élémentaire.
Au point de vue de la configuration extérieure, vous noterez, par exemple, les différences suivantes :
Dans la longueur, quelquefois le trajet est si court que la fistule est un simple orifice. D’autres fois, le trajet est un véritable canal dont la longueur peut varier beaucoup.
Dans la direction, le trajet peut être direct, infléchi, rectiligne, curviligne, anguleux.
Dans le diamètre, le trajet est, suivant les conditions locales, essentiellement variable, plusoumoinslarge, plus ou moins étroit.
Le trajet est quelquefois unique, souvent multiple.
Au point de vue de l’organisation anatomique ou élémentaire, voici quelques observations principales qui nous semblent d’une importance capitale, et que nous aurions pu vous indiquer déjà lorsque nous nous sommes occupé de la physiologie pathologique des fistules.
L’organisation anatomique diffère essentiellement suivant que la fistule est une fistule par défaut, par absence de cicatrisation, ou une fistule par vice de cicatrisation.
Organisation des fistules par défaut ou absence de cicatrisation. — Dans les cas de fistules par défaut de cicatrisation, celles qui dépendent surtout des cinq premières causes que nous avons indiquées, les parois du canal fistuleux ont exactement l’aspect, la structure, les caractères, en un mot, d’une surface ulcérée.
Deux couches peuvent habituellement être distinguées:
1° L’une plus interne, villeuse, facilement saignante, a été comparée à tort par certains auteurs à une membrane muqueuse de nouvelle formation. L’analogie n’est qu’apparente; cette couche offre sans doute une certaine mollesse, une certaine humidité, une certaine coloration en rapport avec les caractères d’une muqueuse, mais la véritable constitution élémentaire de la membrane muqueuse ne peut y être constatée: en effet, on n’y trouve pas de glandes particulières ni de circulation spéciale. Cette couche n’est, en définitive, qu’une membrane granuleuse comme on en trouve au niveau des surfaces ulcérées. L’examen micrographique révèle seulement en ce point la présence de bourgeons charnus, très vasculaires, en tout semblables au villosités qui constituent ce que l’on peut appeler le tissu fongueux.
2° Autour de ce revêtement intérieur est une couche plus ou moins épaisse de tissu, dense, feutré, d’apparence fibreuse; ce tissu, est le résultat de l’irritation chronique, rétractile comme le tissu de cicatrice ; il détermine souvent, en se rétractant plus ou moins, ces dépressions de téguments que l’on constate au niveau des trajets fistuleux. Quand ce tissu est plus épaissi, plus induré, en certains points, il constitue alors ce que les anciens auteurs avaient appelé les callosités, callosités dont ils avaient singulièrement exagéré l’importance.
Les callosités sont constituées essentiellement par des masses
indurées plus ou moins volumineuses, qui sont comme une sorte d’exagération de la zone d’irritation chronique que l’on observe toujours plus ou moins autour des trajets fistuleux. Cette induration prend quelquefois des proportions assez considérables; on voit alors se former au niveau des fistules de véritables tumeurs plus ou moins volumineuses qui souvent peuvent entraîner à des erreurs de diagnostic.
Ainsi, Samuel Pozzi a cité l’observation d’un malade du service d’A. Guérin. Au niveau d’un trajet fistuleux de l’anus, ce malade présentait des callosités de la grosseur d’un œuf de poule ; ces masses indurées avaient été considérées tout d’abord comme des tumeurs néoplasiques de mauvaise nature.
Les callosités se rencontrent plus spécialement à l’anus et au périnée, c’est-à-dire à la suite des fistules dépendant du rectum ou de l’urètre. Cependant, d’une façon plus générale, on peut dire qu’elles peuvent se former partout où les conditions de leur développement peuvent se réaliser, et la première de ces conditions, la plus importante, c’est la rétention du pus.
A l’œil nu, les parties calleuses constituent un tissu dense, d’une dureté assez prononcée, d’un blanc mat, tissu qui résiste au scalpel et ne fournit pas de suc à la pression.
L’examen histologique révèle :
1° Une hypertrophie bien manifeste du tissu lumineux; 2° Beaucoup de vaisseaux; à l’œil nu, cette particularité n’est pas appréciable ;
3° Beaucoup de leucocytes;
4° Dans un cas cité par Cocteau (thèse d’agrégation), on a signalé la présence de fibres musculaires.
Quoique les callosités soient habituellement le résultat d’une condition spéciale et que l’on puisse, quand la cause première de la lésion a été supprimée, espérer les voir disparaître avec la fistule, alors même qu’elles ont pris un développement considérable, elles arrivent cependant à pouvoir, par leur seule présence, empêcher la cicatrisation de la fistule.
Boyer avait indiqué déjà ce fait. « Quand la fistule est très ancienne, écrivait-il, lorsque les callosités sont épaisses et nombreuses, l’inaction dans laquelle sont tombées les parties qui sont le siège des engorgements terminés par induration devient un obstacle au travail de la cicatrisation, même après la suppression de la cause qui entretient la fistule. »
Les callosités jouent donc quelquefois un rôle presque primor dial dans la permanence de certains trajets fistuleux. La rigidité de leur tissu, l’obstacle qu’elles créent à l’écoulement du pus, empêchent souvent à eux seuls tout travail réparateur ; aussi le chirurgien, au moment de son intervention, devra toujours prendre en considération sérieuse cette complication et chercher à la supprimer; il arrivera ainsi à obtenir une cicatrisation qui serait impossible même après la suppression de la cause originelle, tant que ces conditions pathologiques persisteraient. Les anciens chirurgiens, frappéà de ces diverses observations, avaient exagéré leur action dans ce sens. Pour eux, les callosités étaient souvent considérées comme de véritables tumeurs malignes, contre lesquelles ils conseillaient les procédés d’ablation même les plus dangereux et imposaient ainsi aux malades les traumatismes opératoires les plus graves.
Organisation des fistules par vice de cicatrisation. — L’apatomie pathologique des fistules par vice de cicatrisation est toute différente.
Au lieu d’une membrane granuleuse, on trouve, au contraire, au niveau des fistules de cette espèce, un tissu bien organisé, parfois un tissu presque normal : c’est un revêtement muqueux et tégumentaire qui tapisse le trajet. Aussi pas de suintement spécial, du à la production sur place d’un liquide morbide, rien qui rappelle la surface ulcérée du trajet fistuleux que nous venons de décrire.
Si un liquide s’écoule par l’orifice et le trajet fistuleux, c’est habituellement un liquide venant d’autre part. Simple canal de transmission, la fistule est alors comparable au conduit excré-
teur d’une glande qui reste indifférent à l’acte simplement vecteur qu’il accomplit.
Nous venons de décrire l’orifice interne et le trajet fistuleux; examinons, en dernier lien, l’orifice externe.
Get orifice est le plus souvent unique, au début du moins. Souvent il arrive à être multiple dans les cas de fistules par absence de cicatrisation. C’est au niveau de cet orifice externe que l’on rencontre surtout les callosités sur lesquelles nous avons déjà appelé votre attention.
Cet orifice présente quelquefois la disposition en cul-depoule, c’est-à-dire en enfoncement avec duplications. La rétractilité des tissus enflammés rend très bien compte de cette configuration.
Symptomatologie . — Au point de vue symptomatologique, nous avons peu d’indications à vous donner.
1° Les symptômes varient essentiellement suivant la nature des différents liquides qui s’écoulent au niveau du trajet fistuleux, pus , urine , bile, larmes; tantôt l’écoulement est continu, tantôt il est intermittent.
2° Les organes dont les liquides sécrétés s’écoulent anormalement arrivent souvent à présenter des aberrations fonctionnelles qu’il est facile de prévoir d’une façon générale, mais que l’on ne peut spécifier qu’en s’occupant particulièrement de telle ou telle fistule. Nous n’avons pas, par conséquent, à vous les indiquer.
3° Souvent, à des moments donnés, les trajets fistuleux présentent des symptômes d’inflammation plus violente; on voit alors survenir de nouvelles fusées purulentes qui aboutissent presque toujours à la création de fistules secondaires.
4° Chaque fistule présente, tout naturellement, une période de début ; mais il nous est difficile d’analyser cette période pour chaque fistule en particulier. Nous ne pouvons pas, dans cette étude générale, entrer dans des détails relatifs à chaque cas spécial; il est cependant quelques faits que nous tenons a
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vous signaler, telle est la symptomatologie clu début des fistules occasionnées par le rétrécissement ou l’engouement d’un conduit excréteur.
Dans les premiers moments, alors que le conduit obstrué est tout d’abord le siège d’une simple dilatation, la lésion s’annonce par une tumeur plus ou moins marquée. Cette tumeur s’abcède souvent et l’on voit, à un moment donné, sortir du pus mélangé avec un liquide qui diffère suivant que l’obstruction a eu lieu dans tel ou tel canal. La fistule se constitue ensuite par le fait de la continuation de l’écoulement par la solution de continuité.
Il y a donc là trois phases successives à noter :
La tumeur,
L’abcès,
La fistule.
C’est ce que l’on voit survenir fréquemment pour les fistules lacrymales, salivaires, biliaires, urinaires. La tumeur et l’abcès constituent ainsi les deux premiers degrés d’une maladie dont la fistule forme la dernière période d’évolution. Ces trois phénomènes s’enchaînent si étroitement et sont dans une telle dépendance mutuelle que leurs symptômes se succèdent dans un ordre régulier, presque invariable. Ce fait doit rester fixé dans votre esprit, car souvent, quand vous aurez constaté un de ces phénomènes, vous pourrez diagnostiquer une fistule avant qu’elle ne soit complètement constituée.
Une fois formées, les fistules peuvent rester stationnaires pendant un temps souvent fort long; elles peuvent, comme nous l’avons déjà dit, se compliquer d’inflammations successives ; enfin quelquefois elles s’oblitèrent naturellement. On ne reconnaît alors qu’une traînée fibreuse au niveau des parties où la lésion existait antérieurement.
Diagnostic. — Pour le diagnostic, nous vous signalerons les seuls détails suivants :
1° Le diagnostic d’une fistule est habituellement facile.
2° Le siège d’une solution do continuité au niveau d’une
Berne. — Pal h. chir.
cavité muqueuse est souvent un indice de sa nature. Ainsi quand le fait existe au niveau du périnée, il est à craindre que la solution de continuité ne soit un trajet fistuleux.
3° Les callosités, les indurations que nous avons signalées comme existant habituellement au niveau de l’orifice extérieur vous permettent souvent de fixer votre diagnostic.
4° On remarque que la quantité de liquide qui s’écoule est plus considérable que ne semble le comporter au premier abord l’orifice d’écoulement.
5° Le liquide qui s’écoule est tantôt un liquide qui rappelle un produit de sécrétion ou d’excrétion normal, tantôt du pus plus ou moins altéré, mélangé fréquemment avec des matières étrangères, débris osseux ou tuberculeux, par exemple.
6° Souvent, pour reconnaître une fistule, il est nécessaire de sonder le trajet pour en apprécier la longueur, la direction, les divisions, la situation plus ou moins profonde. Rappeliez-vous de pratiquer toujours cette exploration avec le plus de soin, le plus de ménagement possible.
7Ù Pour bien constater le passage du liquide dévié au niveau du trajet fistuleux, il faut quelquefois faire une injection colorée dans la cavité naturelle avec laquelle on suppose que la fistule communique. Ainsi on injecte souvent un liquide coloré dans la vessie, pour voir si un peu d’urine passe dans le vagin par une fistule vésico-vaginale.
Pronostic. — Nous n’insisterons pas sur la question du pronostic. Il est facile de comprendre que ce pronostic est essentiellement variable,
( suivant l’organe au niveau duquel la fistule existe;
suivant sa curabilité naturelle ou l’impossibilité d’ob- ( tenir une guérison.
Il y a quelques années à peine, le professeur Nélaton luimême n’admettait pas ou n’admettait que très rarement la guérison de la fistule vésico-vaginale. Actuellement, grâce au procédé américain, la guérison, dans ces cas, est devenue la
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règle presque absolue. Tous ces divers détails ne peuvent être appréciés dans une étude générale.
Traitement. — Pour le traitement des fistules, de même que pour leur étiologie, quelques aperçus généraux d’une certaine importance peuvent vous être indiqués.
En premier lieu, il est une observation que vous retiendrez, c’est que toutes les fistules ne peuvent pas se guérir. Dans bien des cas, l’on doit se contenter de conseiller seulement quelques précautions, de rendre, le contact des liquides qui s’écoulent normalement le moins irritant possible. Des soins de propreté, des injections, des lotions désinfectantes ou adoucissantes seront mises en usage.
Les fistules étant de nature fort variable, comme vous avez pu vous en rendre compte à propos de l’étiologie et de la nomenclature, il ‘est facile de comprendre que le traitement devra présenter des modifications nombreuses! La plupart des auteurs se contentent de poser les grandes indications suivantes :
1° Pour les fistules laissant passer de l’air, chercher à oblitérer l’orifice parla compression; la cautérisation, l’ autoplastie.
2° Pour les fistules purulentes, enlever le corps étranger, les esquilles, le séquestre, favoriser l’écoulement du pus par des incisions convenables, appliquer des drains, faire des contreouvertures.
3° Si la fistule s’accompagne de l’écoulement d’un liquide de sécrétion, ou d’excrétion, les trois indications suivantes pourront être réalisées :
a) Chercher quelquefois à tarir pour un temps plus ou moins long lasource du liquide dévié dont le passage entretient le trajet fistuleux; ainsi dans les cas de fistule salivaire, la compression de la parotide a souvent pour effet de diminuer la sécrétion de la salive. On profite de ce moment pour hâter la cicatrisation du trajet fistuleux.
b) On détourne parfois le liquide de sa voie anormale en dilatant le canal normal, en cherchant à le rétablir par des
injections ou en frayant quelquefois un chemin artificiel plus favorablement disposé. Ainsi, dans certaines fistules salivaires ou lacrymales, on perfore la joue ou l’os unguis pour créer un chemin nouveau, soit à la salive, soit aux larmes.
c ) Enfin on fait de la fistule et de la cavité voisine naturelle à laquelle elle est accolée un seul et même conduit. C’est l’opération que l’on réalise en incisant le rectum et le trajet fistuleux, dans le cas de fistules recto-cutanée ou rectovaginale.
Pour nous, la division des fistules que nous avons établie au point de vue physiologique peut se prêter à des distinctions thérapeutiques importantes. A ce point de vue, voici quelques considérations que vous devrez retenir :
1° Dans les cas de fistules par absence, par défaut de cicatrisation, commes ces lésions peuvent être assimilées à de véritables ulcères, ulcères qui ont seulement une forme spéciale, il faudra s’adresser à la cause locale et à la cause générale.
Indications locales. — Enlever les corps étrangers, débrider un clapier, exciser la peau trop amincie, donner ensuite à la membrane qui tapisse le trajet fistuleux ce que l’on peut appeler l’impulsion plastique, changer son mode de vitalité, lui faire subir une irritation modificatrice dont l’intensité sera réglée suivant l’état même des parties lésées.
Pour arriver à ce résultat, vous mettrez en usage, soit les injections plus ou moins irritantes, soit les cautérisations diverses avec le fer rouge, avec les caustiques, avec le thermocautère.
Quant aux injections, elles ont été variées à l’infini; l’eau miellée, le vin pur, le vin sucré, le vin aromatique, le chlorure de chaux, l’acide phénique plus ou moins étendu, la solution d’iode, celle de Guibourt ont jouit longtemps d'une grande vogue.
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Cette dernière est composée comme suit :
Iode 5
Iodure de potassium 5
Alcool à 90°. . . • £0
Eau 100
On a fait grand bruit, il y a peu de temps, des injections avec la liqueur de Villate. La liqueur de Villate est un composé d’acétate de plomb, de sulfate de cuivre et de sulfate de zinc.
Sous-acélate de plomb liquide 30 gr.
Sulfate de cuivre cristallisé î àà 15
Sulfate de zinc )
Vinaigre et vin blanc 290
Notta de Lissieux, conseillait de l’employer en la mélangeant tout d’abord avec 2 ou 3 parties d’eau. Quelquefois des bourdonnets de charpie imbibés de cette solution étaient simplement maintenus au niveau des parties malades. Nous ne voudrions pas que vous acceptiez complètement cette pratique. Il y a quelques mois, les journaux de médecine ont parlé de cas de mort observés à la suite de ce traitement. Le sulfate de cuivre entre dans une assez forte proportion dans la composition de cette solution; il faudra être d’une grande réserve dans l’emploi de ce moyen si l’on veut éviter des accidents d’intoxication.
Hufeland recommandait l’emploi de l’eau bouillante. Il semble, au premier abord, qu’il y ait une analogie complète entre ce moyen et l’emploi du fer rouge; des différences notables peuvent cependant être établies entre ces deux moyens. Ainsi le fer rouge détruit les tissus sans les modifier.
L’eau bouillante modifie, au contraire, les tissus de la façon suivante :
Ielle feutre les poils, par exemple;
— ramollit les ongles;
— coagule les sucs plastiques ;
— détermine comme une fusion de la peau.
Souvent une brûlure par l’eau bouillante se cicatrise plus
lentement, toutes choses égales d’ailleurs, qu’une brûlure par le fer rouge.
C’est dans le cas de ces fistules que les anciens auteurs recommandaient l’excision et l’ablation des callosités. Ainsi vous trouverez parfois formulé le conseil de saisir directement les parties au niveau du trajet fistuleux avec des pinces de Museux et de tout enlever, pour être ainsi plus sûr de bien détruire les masses indurées. Ainsi réalisée, cette pratique, avons-nous dit, conduit à des résultats mauvais et présente souvent pour le malade des dangers de traumatisme sérieux; mais il est nécessaire cependant, dans bien des circonstances, de débrider largement et d’opérer des cautérisations modificatrices. Il importe souvent de rechercher avec soin s’il n’y a pas de rétrécissement plus ou moins notable dans une partie du trajet fistuleux ; dans ces cas, un débridement suffisant est indispensable. En dernier lieu, pour satisfaire à l’indication générale, vous vous souviendrez de traiter non seulement la fistule, mais encore le malade lui-même, et suivant que vous aurez à faire à un scrofuleux, à un alcoolique, à . un diabétique, à un albuminurique ou à un cardiaque, variez votre thérapeutique en sachant l’approprier à la diathèse, à l’affection générale dont peut être atteint le malade porteur de la fistule. Dans les cas de fistules par vice de cicatrisation, des indications assez précises peuvent être formulées.
1° Empêcher tout d’abord, pendant un temps plus ou moins long, le liquide de passer par la voie anormale. Pour arriver à ce résultat, comme nous l’avons déjà indiqué, mettre en usage la compression, dilater quelquefois le conduit naturel; chercher quelquefois à créer pour l’écoulement du liquide une voie nouvelle. Il nous paraît convenable de pas s’exagérer l’importance de cette indication. Ce que nous avons dit, il n'y a qu’un instant, sur l’étiologie des fistules le démontre suffisamment, sans qu’il soit besoin d’insister de nouveau sur ce point.
2° Gomme dans ces fistules, l’obstacle à la guérison c’est, le
TRAITEMENT DES FISTULES
plus souvent, l’organisation tégumentaire ou muqueuse du trajet fistuleux, trajetqui, dans ces conditions, ne se prête plus à aucune cicatrisation, il faudra détruire l’orifice, en aviver les bords, lui substituer d’autres parties nouvellement excisées, et opérer le rapprochement de façon à obtenir une cicatrisation rapide. Ce sont là des indications spéciales dont l’étude ne peut être faite d’une manière complète qu’en s’occupant de telle ou telle fistule en particulier. Ainsi, pour les fistules vésico-vaginales^ par exemple, lorsqu’il s’agit de guérir un cas de ce genre, l’on devra ne pas chercher seulement à rapprocher les bords de l’orifice fistuleux- que servirait-il d’agir ainsi? Peut-on espérer faire cicatriser de simples surfaces muqueuses ? L’adhésion des parties dans ces conditions est impossible.
On ne tentera même pas d’aviver seulement ces bords et de les rapprocher pour en obtenir la réunion . Ces bords rapprochés ne se correspondraient que par des surfaces trop étroites, la cicatrisation serait encore impossible. Le chirurgien devra alors exciser la muqueuse tout autour de l’orifice, rapprocher ensuite ces parties excisées, l’adhésion devient alors plus facile puisque les surfaces rapprochées ont une certaine étendue et qu’elles se prêtent par cela même tout naturellement à des phénomènes de cicatrisation ayant chance d’aboutir.
Nous achèverons l’étude que nous venons de faire des fistules au point de vue
S de leur définition, de leur classification, de la physiologie pathologique, i de l’anatomie pathologique, f de la symptomatologie, du diagnostic et du pronostic,
en vous présentant le résumé des classifications, du mode de formation et du traitement des fistules en général. C’est ce qui sera le sujet des trois tableaux suivants.
DES CLASSIFICATIONS GÉNÉRALES DES FISTULES A DIVERS POINTS DE VUE
1* Au point de vue de l’origine de lu fistule ; au point de vue de ce que l’on peut appeler la source de la fistule.
1° Fistules commu-j niquant avec une / Abcès idi0path.iqUes.
cavité créée par/ — symptomatiques, l’inflammation. J
2“ Fistules communiquant avec une l séreuse.
cavité normale. . .<
( muqueuse.
fistules communiquant avec une bourse séreuse ou muqueuse accidentelle.
cavité accidentelle. .
2° Au point de vue de la nature des divers liquides que l’on rencontre au niveau du trajet fistuleux.
Fistules purulentes. Lacrymales.
Urinaires.
Hépatiques.
Salivaires, etc.
3° Au point de vue de la configuration du trajet.
Fistules ostiales.
Fistules canaliculées.
Trajet.
Simple.
Multiple.
Rectiligne.
Curviligne.
/ Temporaires.
4° Au point de vue de la durée. / Permanentes.
( Incurables.
5° Classification mixte veilhier établie au point de vue de
de Cruquadruple
la nature des liquides, du point d’origine, de la cause, des régions.
, , ... 1 Fistules par absence de cicatrisation.
G» Au point de vue phys.ologique. | pap yice de cicatrisation.
MODE DE FORMATION DES FISTULES
!• Une fistule peut se creer par suite/
,. , , .• . . . de cause interne,
dunesolution de continuité primi-
tive.
ou de cause externe,
qui s’est compliquée d'un amincissement extrême de la peau.
£• Par suite de la fonte d'une très grande quantité du tissu celluloadipeux d'une région (abcès de l’aisselle, par exemple).
3” Par suite de la mobilité continue des parties qui ont subi une solution de continuité.
Cette mobilité empêche la cicatrisation d’avoir lieu.
Îsoit d’un corps étranger, soit d’une esquille, soit d’une masse tuberculeuse en voie d’élimination.
Dans ces, cas production de fistules dites par absence de cicatrisation.
5" Par suite d'une trop grande perte de substance.
6" Par suite du passage permanent au niveau d'une solution de continuité d’un liquide de secrétion ou d'excrétion.
Dans ces cas, le travail de cicatrisation est retardé, vicié ; il y a, ou bien
adossement des muqueuses, adossement des muqueuses ou de la peau,
constitution d’un véritable orifice qui ne se cicatrise plus.
Dans ces cas, production de fistules dites par vice de cicatrisation.
Ou bien production de callosités.
TRAITEMENT des fistules en général
ÉTABLI SURTOUT d’aPRÈS CE QUE NOUS AVONS APPELÉ LA CLASSIFICATION PHYSIOLOGIQUE
1 1° Traitement local.
1° Dans les cas de fistules par absence de cicatrisation.
2° Trailement néral.
1° Enlever les corps étrangers.
2U Débrider les clapiers.
3° Exciser la peau amincie.
Injections.
Injections de Guibourt, de Villate.
je / Injection d'eau chaude
4° Donner à la membrane qui tapisse trajet l’impuls. plastique.
(Hufeland).
Cautéri- ( fer rOU"e’ ( électricité.
sation 1 caustiques,
5° Exciser quelquefois les callosités.
Être prudent dans la réalisation de ce conseil.
6° Débrider les rétrécissements trajet fisluleux.
du
Traiter le fistuleux.
Approprier un traitement général à la diathèse du sujet.
2° Dans les cas de fistules par vice de cicatrisation.
1° Empêcher toutf 1° Compression, d’abord le liquide! 2° Dilatation du conduit naturel, dévié de passer < 3° Création d'une voie nouvelle pour par la voie anor -I détourner dans un autre sens le
male. \ liquide dévié.
Ne pas s'exagérer l'importance de ce conduit.
2» Délruire l’orifice qui n’est plus susceptible de pouvoir se prêter à des phénomènes de cicatrisation; aviver les bords, ou mieux aviver les surfaces.
Phlegmon diffus. — Définition. — Indications sur l’historique de la maladie. — Anatomie pathologique. — Phlegmon diffus par nappe purulente. — Phlegmon diffus panniculaire. — Phlegmon diffus sous-aponévrotique. — Phlegmon diffus total.
— Symptomatologie. — Symptômes locaux. — Période de début. — Période de mortification. — Période d'élimination. — • Symptômes généraux. — • Diagnostic; facile quelquefois; d’autrés fois très difficile — Faire le diagnostic avec le bistouri. — Diagnostic différentiel du phlegmon diffus et du phlegmon par diffusion.
— Etiologie. — Causes spéciales. — Causes loûales de minime importance. — Causes locales d’importance sérieuse. — Causes générales. — Pronostic. — Nature du phlegmon diffus. — Quel est son siège ? — Traitement. — Traitement préventif. — Traitement curatif. — Indications locales. — Conseils de Chassaignac. ■ — Traitement général.
Messieurs,
Nous venons d’achever l’étude générale des grands processus morbides que nous nous étions proposé de passer en revue dans la première partie de nos leçons :
I L’inflammation;
La suppuration et les abcès ;
La gangrène;
Les infarctus, les thromboses, les embolies ;
Les ulcères et les fistules.
Nous pensons devoir ajouter à cette étude celle du phlegmon diffus, du furoncle, de l’anthrax et du mal perforant. Le phlegmon diffus, le furoncle, l’anthrax comportent, en effet, des phénomènes inflammatoires et gangréneux qui peuvent survenir dans presque toutes les régions du corps, et que
nous croyons devoir étudier par conséquent d’une façon générale, comme nous avons étudié l’inflammation et la gangrène.
Le siège spécial du mal perforant nous autoriserait à laisser de côté cette lésion. Nous avons pensé cependant devoir procéder différemment, pour vous donner ainsi une connaissance encore plus complète des phénomènes gangréneux et ulcératifs.
Du phlegmon diffus. — On donne habituellement le nom de phlegmon diffus à l’inflammation aiguë non circonscrite du tissu cellulaire sous -cutané ou profond, avec tendance à envahir rapidement de proche en proche les couches cellulaires voisines et à produire leur mortification. Cette définition, qui est celle que vous trouverez dans Follin et que l’on peut regarder comme provenant surtout de Béclard et de Dupuytren, laisse sans aucun doute encore beaucoup à désirer. Vous en saisirez mieux les imperfections, lorsque nous vous aurons décrit l’anatomie et la physiologie pathologiques dé ce processus morbide. Cette définition est, du reste, généralement acceptée.
Beaucoup d’auteurs ont considéré comme synonymes de phlegmon diffus les expressions de :
I Phlegmon érysipélateux,
Phlegmon gangréneux,
Érysipèle gangréneux,
Érysipèle phlegmoneux.
Ces expressions multiples indiquent que les caractères du phlegmon diffus n’ont pas été envisagés d’une manière identique par les divers pathologistes. C’est effectivement ce que l’observation démontre et ce que nous constaterons dans un moment.
L’histoire du phlegmon diffus est faite dans la plupart des traités de chirurgie que vous avez entre les mains. Dans l’ouvrage de Billroth, vous n’en trouverez pas cependant une description complète; l’auteur s’est contenté simplement de mentionner cette lésion sous le titre d’inflammations diffuses et suppuratives. Elles constituent, dit-il, ce que le chirurgien
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russe Pirogoff a décrit sous le nom à' œdème purulent aigu. Billroth a ajouté cependant très intelligemment que ces inflammations sont provoquées habituellement par une infection locale septique, qu’elles s’accompagnent de suppuration étendue, de mortification des tissus, de décomposition des produits inflammatoires et d’une diffusion aussi rapide que si les symptômes étaient provoqués par l’action d’un ferment nuisible.
Ces quelques mots sur le phlegmon diffus nous semblent d’une importance capitale. Les recherches modernes, en effet, permettront peut-être bientôt de rattacher les symptômes de cette maladie à la présence d’un microbe spécial. Quoi qu’il en soit, retenez dès maintenant que la véritable définition du phlegmon doit comprendre :
I L’idée d’une cause infectieuse;
L’idée d’inflammations suppuratives diffuses ;
L'idée de décomposition rapide des produits inflammatoires;
L’idée de mortification des tissus.
Historique. — Sans vouloir décrire d’une manière complète l’histoire du phlegmon diffus, il est quelques points que nous tenons néanmoins à signaler à votre attention.
L’histoire scientifique du phlegmon diffus date seulement du commencement de notre siècle. En 1814, parut, en effet, à Londres, dans les Transactions médico-chirurgicales , un mémoire d’Hutchinson sur ce sujet. Un peu plus tard, les recherches de Colles et de Lawrence préparèrent le travail important de Duncan jeune; ce dernier est de 1824.
En France, c i sont les leçons de Dupuytren et de Béclard qui ont commencé à vulgariser la connaissance de cette lésion, et ce fut Béclard qui donna à la maladie le nom de phlegmon diffus.
En 1827, le docteur Fournier exposa les idées des deux chirurgiens français dans une thèse importante.
En 1856, Chassaignac fit paraître dans la Gazette médicale
de Paris un mémoire qui est resté ce que nous avons encore de plus important au point de vue de l’anatomie pathologique et du traitement du phlegmon diffus.
Depuis lors, plusieurs thèses, plusieurs mémoires ont été publiés. Vous en trouverez l’indication soit dans le traité de Follin, soit dans celui de Terrier, soit dans l’article de Ledentu, du dictionnaire de Jaccoud. Nous ne voulons pas analyser ici d’une manière complète ces divers travaux. Il est cependant une observation générale sur laquelle nous appelons votre attention. Bien des auteurs qui ont écrit sur le phlegmon diffus ont groupé sous ce nom des cas de phlébite , cYcmgio leucite, d’ empoisonnement septique suraigu, d’érysipèle œdémateux, de phlegmon par diffusion.
Il s’est produit pour cette affection ce qui a eu lieu pour les tumeurs blanches. La plupart des pathologistes ont, en effet, employé cette expression pour toutes les affections articulaires d’une certaine gravité, affections déterminant, par exemple, des destructions partielles et s’accompagnant d’un état purulent. De même, on trouve dans les auteurs de prétendus faits de phlegmons diffus qui très certainement ne doivent pas être considérés comme tels. Ainsi Ducan jeune, dans un relevé de divers cas de cette affection, a cité des observations d’Ambroise Paré, de Fabrice de Hilden, de Dionis, d’Abernethy qui manifestement n’appartiennent pas à cette maladie ; Chassaignac, qui a examiné avec beaucoup de soin la relation de ces diverses observations, n’hésite pas à affîmer que, sur un total de 34 cas, 15 d’entre eux ne doivent pas être considérés comme de véritables phlegmons diffus. Quelle valeur doit-on donc accorder à l’opinion de la plupart des auteurs, sur la marche, le pronostic, le traitement de cette lésion, puisqu’elle s’appuie habituellement sur des observations fausses?
Nous étudierons successivement:
f L’anatomie pathologique,
( La symptomatologie,
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Le diagnostic,
L’étiologie,
Le pronostic,
Le traitement.
Anatomie pathologique. — En abordant l’anatomie pathologique du phlegmon diffus, nous n’avons pas l’intention de traiter cette question d’une manière complète, ce serait vouloir examiner à nouveau l’histoire de l’inflammation et de la suppuration, nous tenons seulement à vous indiquer aujourd’hui les points spéciaux et importants qui se rapportent plus particulièrement à ce processus morbide.
Ce qui caractérise surtout le phlegmon diffus, c’est de présenter l’invasion simultanée du tissu cellulaire par du pus concret, dans une étendue plus ou moins considérable. Cette suppuration peut s’effectuer dans les diverses couches qu’occupe le tissu cellulaire :
Tantôt dans l’une,
Tantôt dans l’autre,
Tantôt dans plusieurs à la fois.
1° Quelquefois la suppuration qui se produit se diffuse dans le tissu cellulaire sus-aponévrotique, celui qui sépare la peau des aponévroses, tissu cellulaire de glissement, cette couche cellulaire qui double la peau comme une séreuse, et qui, au niveau des saillies osseuses, est habituellement remplacée par des bourses séreuses.
Le phlegmon diffus est dit alors phlegmon diffus par nappe purulente.
2° Parfois la suppuration s’effectue dans le pannicule graisseux qui double la peau et dans le tissu dermique lui-même, c’est alors le phlegmon diffus panniculaire .
Le docteur Craigie, dont les observations ont été relatées en 1837 dans le quinzième volume des Archives de Médecine, par Godin, avait cru que le siège exclusif du phlegmon diffus devait toujours être localisé dans le tissu adipeux : le peu de
vitalité de cette partie expliquait pour lui renchaînement des symptômes, la marche rapide et la suppuration abondante.
3° Tantôt la suppuration est diffusée au-dessous des aponévroses. Le phlegmon est dit alors sous-aponévrotique.
4° Enfin le phlegmon diffus peut être total. L’envahissement purulent est alors tellement généralisé que la sécrétion du pus s’effectue dans toutes les couches d’un membre en même temps.
En résumé, lorsqu'on énumère les variétés que nous venons d’énoncer en allant des parties superficielles vers les parties profondes, on peut distinguer :
(Le phlegmon diffus panniculaire ;
Le phlegmon diffus par nappe purulente, ou sus-aponévrotique 5
Le phlegmon sous-aponévrotique;
Le phlegmon diffus total.
Voici les quelques observations spéciales à ces divers cas, que vous devez noter :
1° Le phlegmon diffus sus-aponêvrotique est la variété qui se rencontre le plus souvent. Chassaignac avait cru un moment pouvoir émettre l’opinion que tout phlegmon diffus débutait toujours par cette forme ; c’est une erreur, mais il est bien certain que c’est du moins la variété la plus fréquente.
Quand on incise la peau et lepannicule graisseux, cesparties paraissent à peine altérées ; on trouve, au contraire, le tissu cellulaire de glissement infiltré d’une matière purulente jaune ou verdâtre; rarement le pus est liquide, le plus souvent il se présente à l’état concret.
2° Dans le phlegmon panniculaire, c’est la peau doublée de son pannicule graisseux qui porte, pour ainsi dire, toute la maladie. Nous avons cité, il y a un instant, l’opinion de Craigie, qui avait cru que le siège exclusif du phlegmon diffus existait à ce niveau; cette variété est, au contraire, très rare, et dans le mémoire de Chassaignac une seule observation en établit cliniquement l’existence.
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Le pus dans ces conditions est emprisonné au milieu de toutes les aréoles du tissu cellulo-graisseux. Après la section de la peau, on aperçoit des masses de tissu cellulo- adipeux gorgées de pus concret et représentant très bien, comme le dit Chassaignac, une véritable éponge purulente. L’écoulement du pus dans ce cas est très difficile; c’est alors qu’il faut avoir recours aux douches et aux lavages fréquents.
Dans le phlegmon diffus sus-aponévrotique, au contraire, le pus est placé entre les grandes aponévroses et la peau ; son élimination est alors toujours plus facile.
3° Lorsque le phlegmon diffus est sous-aponévrotique, le pus se forme tout d’abord dans le tissu cellulaire qui se trouve à l’intérieur des gaines musculaires et au contact de la fibre mus- 1 culaire. Les muscles eux-mêmes sont souvent enduits d’une couche purulente blanchâtre poisseuse.
Le diagnostic de cette variété est toujours très difficile à établir; le pus, emprisonné dans chaque gaine musculaire, placé profondément sous les aponévroses, ne fournit pas de sensation
Ide fluctuation évidente. La lésion n’étant alors reconnue et attaquée que plus tardivement par des moyens énergiques, se complique souvent de désordres d’autant plus graves.
Pour reconnaître la diffusion du pus sous l’aponévrose, vous vous souviendrez du conseil formulé par Chassaignac. Toutes les fois, dit-il, que la violence des douleurs, l’intensité des phénomènes généraux, l’absence d’une suppuration circonscrite ou diffuse dans les • couches superficielles du membre permettent de soupçonner que le pus doit être placé plus profondément au-dessous de l’aponévrose, on doit inciser les tissus couche par couche jusqu'à V aponévrose d’enveloppe. Le fond de la plaie doit être alors étudié avec le plus grand soin, si l’aponévrose a perdu son aspect blanc argenté, si elle offre une teinte jaune ou verdâtre, n’hésitez pas à débrider lar- ; gement.
Enfin il est fréquent de voir apparaître ensemble le phleg-
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mon diffus sous-aponévrotique et le phlegmon diffus total. Le fait se rencontre surtout lorsque la maladie est due soit à des lymphangites profondes, soit à des attritions d’une violence extrême, qui ont compromis les parties dans des proportions considérables.
5° Dans les cas de phlegmon diffus panniculciire , sus-aponévrotique, sous-aponévrotique ou total , il est une observation générale que vous retiendrez : le pus est toujours épais, concret; la sérosité dans laquelle les globules purulents sont suspendus est moins abondante que dans la suppuration ordinaire. De plus, le pus est mélangé avec une matière épaisse, poisseuse, plus ou moins analogue aux produits couenneux que l’on rencontre au niveau des muqueuses ou dans le furoncle. C’est à ce point de vue et à cause de cette ressemblance que Chassaignac avait cru devoir assimiler le phlegmon diffus : i à une diphtérite du tissu cellulaire, j à une diphtérite interstitielle,
' aune inflammation couenneuse du tissu cellulaire.
Le pus se fluidifie seulement après quelque temps; souvent il devient rougeâtre; les vaisseaux se déchirent facilement, et alors le sang qui s’écoule donne cette coloration à la suppuration.
6° L’écoulement du pus au niveau d’un phlegmon diffus se fait toujours avec difficulté, même quand ce liquide est à peu près fluidifié. Dans ces conditions, le pus n’est jamais réuni en masse dans une poche plus ou moins isolée ; répandu directement au milieu des tissus, il est toujours plus ou moins retenu dans les interstices musculaires, au-dessous des aponévroses, et son écoulement est toujours par conséquent plus difficile.
7° On constate souvent dans le phlegmon diffus des phénomènes gangréneux. Plusieurs raisons ont été invoquées pour expliquer ce fait.
Pour quelques pathologistes, la mortification des tissus est occasionnée par l’exsudât qui comprime les faisceaux du tissu
ANATOMIE PATHOLOGIQUE DU PHLEGMON DIFFUS
cellulaire, empêchant ainsi la circulation cle se faire. Pour d’autres, ces phénomènes gangréneux seraient dus surtout à l’étranglement des tissus par la compression de la peau et des aponévroses arrivées aux dernières limites de leur extensibilité. Nul doute que ces deux causes n’agissent dans un même sens, et ne combinent ainsi leurs effets nuisibles.
D’autres fois, la peau se mortifie parce que, décollée, amincie privée de ses éléments de nutrition, elle arrive alors à perdre sa vitalité.
Quoi qu’il en soit, on voit, à un moment donné, des lambeaux de tissu conjonctif entraînés au dehors. Duncan, avec une certaine justesse d’expression, comparait ces débris éliminés à des morceaux d’étoupe ou à des écheveaux de fil.
Lorsque la phlegmasie a gagné les parties profondes, on voit les muscles et les tendons décollés par la suppuration et mis à nu ; les os dépouillés de leur périoste se nécrosent ; les articulations sont souvent ouvertes.
Les artères, les nerfs restent quelquefois intacts au milieu de la suppuration qui les entoure ; d’autres fois, les artères s’entiamment, se ramollissent et s'ulcèrent.
Souvent les symptômes gangréneux que nous venons de signaler, s’expriment avec les phénomènes de gangrène à processus putride, les escarres sont d’une couleur noirâtre, d’une odeur fétide ; d’autres fois, les lambeaux qui s’éliminent sont d'une teinte un peu jaunâtre, sans odeur. Il y a alors une forme de gangrène que nous avons distinguée déjà et qui paraît spéciale aux inflammations du tissu lumineux. Cette forme gangréneuse se rencontre encore dans les anthrax, dans les abcès. Robin en a donné une bonne description dans son article du tissu lamineux, publié dans le Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales . La mortification qui se produit doit ses caractères à la formation au sein des tissus de granulations jaunes, irrégulières, en partie dénaturé graisseuse et en partie de nature probablement protéique. Ces granulations semélan-
g-ent aux fibres élastiques qui se détruisent, et l’on voit alors que ces masses plus ou moins épaisses ressemblent, comme le disait Duncan, à des morceaux d’étoupe ramollie.
Symptomatologie . — Passons actuellement en revue les symptômes du phlegmon diffus.
Pour faciliter l’exposition de la symptomatologie, nous diviserons les symptômes du phlegmon diffus en | symptômes locaux,
( symptômes généraux.
Symptômes locaux. — Les symptômes locaux peuvent euxmêmes se subdiviser en plusieurs périodes:
! Période de début ou période plus particulièrement dite inflammatoire ;
Période de mortification ;
Période d’élimination ;
Période de restauration.
Période de début. — Au début, souvent après un accès de fièvre sérieux, avec frissons plus ou moins intenses et augmentation de chaleur, on voit survenir un peu de douleur à la peau. La peau prend très rapidement une couleur rouge prononcée ; cette coloration a été comparée avec assez de justesse à la coloration foncée des roses de Provins. On peut croire, au premier abord qu’il s’agit d’un simple érysipèle.
On voit survenir rapidement des phénomènes d’œdème à propos desquels les pathologistes ont signalé des particularités spéciales. Duncan comparait la sensation que fournissent les parties œdématiées à celle qui s’obtient en pressant une surface ferme, douce, unie.
Pour Béclard, la sensation que l’on éprouve tiendrait le milieu entre
Ila mollesse de l’œdème, la dureté du phlegmon , l’élasticité de Y emphysème.
Les caractères de cette tuméfaction varient:
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!avec la constitution anatomique de chaque région,
— la période du phlegmon diffus,
— - la diffusion plus ou moins grande de la suppuration. Au cuir chevelu, au cou, à la partie inférieure de la jambe, l’œdème est plus accentué. Dans les autres parties, où l’on rencontre des couches musculaires épaisses, où le tissu cellulaire est plus abondant, la tuméfaction s’accompagnera de plus de résistance et de plus de dureté .
Au début, la tuméfaction moindre s’accompagne surtout d’un œdème périphérique. Souvent, d’après Duncan, la teinte rouge de la peau ne s’observerait pas à ce moment. Pour cet auteur, les lésions qui se réalisent du côté de l’enveloppe cutanée ne seraient jamais que secondaires.
Enfin, suivant que le pus est plus ou moins diffusé ou réuni quelquefois en collection assez sensible, on comprend que la tuméfaction s’accompagne, à un moment donné, d’une mollesse plus ou moins grande qui devient de la fluctuation .
3° Dans la période que nous décrivons, il est deux autres symptômes sur lesquels nous devons appeler votre attention, c’est la chaleur locdle et la douleur.
La chaleur locale est habituellement très élevée, et ce phénomène est constant.
La douleur existe souvent dès le début de la maladie ; géné râlement intense, elle acquiert parfois une acuité des plus considérables. Dupuytren et Béclard ont fait au sujet de ce symptôme une observation importante. Quelquefois la douleur diminue, on croit alors, au premier abord, à une amélioration réelle ; il n’en est rien cependant, cette diminution coïncidant avec l’imminence de la mortification. Dans ces conditions, du reste, ce qui diminue surtout, c’est la douleur spontanée, la douleur à la pression persistant ordinairement. C’est à cette période que correspond la formation du pus et sa diffusion dont nous nous sommes occupé en étudiant l’anatomie pathologique.
Période de mortification. — Dans la période de mortification, rien de bien particulier à vous indiquer; souvent, à ce moment, comme nous venons de le signaler à propos de la douleur, tous les symptômes semblent s’améliorer. Lorsque la gangrène des téguments ou des couches sous-cutanées est con sidérable, la douleur à la pression elle-même n’est plus perceptible; mais cette apparence de calme est bientôt passée, et l’illusion que peut avoir eu le chirurgien se dissipe habituellement bien vite.
Période d’ élimination. — Dans la période d’élimination, la peau s’amincit, se décolle, se perfore en un nombre plus ou moins considérable de points; puis l’on voit sortir du pus, du sang et ces lambeaux dont nous avons parlé, détritus d’organes divers, débris de tendons ou d’aponévroses.
Quelquefois des hémorragies graves viennent encore compliquer la situation du malade.
Période de restauration. — Dans quelques cas, l’élimination s’opère heureusement et la période de restauration peut alors s’effectuer. Inutile de vous indiquer la longueur de temps que cette période pourra présenter, les suppurations tardives, les cicatrices difformes, les accidents de toutes sortes qui l’entravent souvent.
Symptômes généraux. — Gomme symptômes généraux, voici ce que l’observation démontre.
Quelquefois les phénomènes généraux marquent le début de la maladie. Le fait est rare ; il se produit habituellement lorsque le phlegmon diffus survient à la suite d’une inoculation septique ou à la suite de causes d’origine interne sur lesquelles nous aurons à appeler votre attention dans un instant.
Dans ces cas, les symptômes généraux sont quelquefois déjà très intenses, alors que localement on ne constate que des phénomènes locaux encore insignifiants. Le malade présente des phénomènes d’embarras gastrique, des vomissements se
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produisent ainsi que des frissons. On comprend facilement que le sujet est sous l’influence d’un empoisonnement général.
Le plus souvent, les phénomènes généraux ne sont très accusés qu’au moment où les symptômes locaux ont pris une extension assez grande. Ces phénomènes généraux constituent habituellement l’ensemble symptomatologique ataxoadynamique.
Le pouls est très rapide ;
La température générale très élevée ;
ILes traits de la face sont profondément altérés ;
Le malade délire ;
L’accablement augmente de plus en plus.
Ce sont des symptômes qui peuvent être considérés en grande partie comme dépendant du passage dans la circulation de produits pyrogènes.
Il est facile d’observer que des symptômes généraux un peu différents doivent correspondre à chacune des trois périodes que nous avons distinguées au point de vue local.
C’est habituellement pendant la période de mortification et d’élimination que la mort survient :
(Mort par intoxication putride ;
Mort par déperdition graduelle des forces ;
Mort par infection purulente ; l Mort quelquefois par hémorragie.
Dans quelques cas, les phénomènes généraux s’amendent, et l’on observe parfois la résolution du phlegmon diffus ; vous trou verez le fait indiqué dans quelques ouvrages de chirurgie, le Compendium, par exemple, mais vous le constaterez certainement bien rarement.
Duncan a cité un cas unique, croyons- nous, dans la science, rapporté depuis par tous les auteurs, et dans lequel la résolution semble avoir été déterminée à la suite de sueurs critiques toutes spéciales. La sueur était si abondante, d’une fétidité si excessive, d’une couleur noire si prononcée, que l’on pouvait craindre une
gangrène presque générale. Le malade était à ce moment plongé dans un état comateux permanent. Après cette crise, la guérison fut rapide et complète.
Pour achever l’étude des symptômes généraux, vous noterez, en outre, les observations générales suivantes :
1° La division générale que nous avons indiquée en périodes inflammatoire ou de début, de mortification, d’élimination
ne correspond pas rigoureusement à la marche de la maladie.
Ainsi quelquefois la suppuration sous forme d’infiltration est si précoce qu’elle commence à s’effectuer presque dès le début de la maladie.
2° Les périodes ne s’observent pas simultanément dans les diverses parties qui sont atteintes, ainsi la mortification apparaît souvent dans un point alors que l’inflammation commencera dans un autre. En d’autres termes, les caractères des trois périodes que nous avons admises peuvent s’observer simultanément au niveau d’une même partie.
3° Le phlegmon diffus existe quelquefois sans qu’il soit possible de constater les phénomènes locaux, c’est ce qui arrive par exemple, dans les inflammations diffuses du petit bassin que l’on voit survenir soit après la taille, l’ablation du rectum, ou chez la femme, à la suite de complications puerpérales. Ce sont alors des phlegmons diffus qui n’ont pour ainsi dire pas de symptomatologie locale apparente.
4° Quelques auteurs ont décrit des formes spéciales de phlegmon diffus :
Une forme inflammatoire;
— adynamique ;
— bilieuse.
Ces divisions ont peu d’importance réelle. Une division cependant a été admise par Gosselin et mérite une mention spéciale, c’est la forme gangréneuse. Gosselin a décrit, sous le
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nom de phlegmon diffus gangréneux, une forme de phlegmon diffus où la gangrène est précoce et très étendue dès le début.
5°Nous avons dû, en décrivant la symptomatologie, laisser de côté les complications. Les complications viennent le plus souvent de la propagation des phénomènes inflammatoires aux organes voisins. Ainsi dans les phlegmons diffus du cuir chevelu, des parois thoraciques, du cotu, l’on voit fréquemment des accidents cérébraux, des pleurésies purulentes, suite de perforation de la plèvre, des œdèmes suffocants de la glotte. Au niveau des membres, les articulations sont ouvertes, les os dénudés .
6° Ledentu a cherché à distinguer deux formes bien spéciales du phlegmon diffus, ce qu’il appelle, d’une part, les phlegmon diffus franc, le véritable phlegmon diffus que nous venons de décrire; d’autre part, le phlegmon diffus érysipélateux. Cette forme ne s’accompagnerait que rarement de suppuration; elle nous semble représenter l’érysipèle avec œdème et phlegmon simple. Pour nous, elle ne rentre nullement dans la définition que nous avons donnée du phlegmon diffus ; nous ne croyons pas, par conséquent, devoir insister sur cette distinction.
Les tableaux suivants nous paraissent, du reste, résumer d’une façon complète la symptomatologie générale du phlegmon diffus.
symptomatologie du phlegmon diffus
Le phlegmon diffus se caractérise surtout par l'occupation purulente simultanée d’une grande étendue du tissu cellulaire.
Il comporte ;
(Inflammation suppurative diffuse.
Décomposition rapide des produits inflammatoires.
Mortification des tissus.
Origine infectieuse.
A. Symptômes locaux. . .
1° Période du début dite inflammatoire.
2° Période de mortification.
3° Période d'élimination.
Symptômes inflammatoires du côté de la peau.
Rougeur. j P‘e v*n-
(Roses de Provins.
Douleur, chaleur.
Œdème rapide.
j Mollesse de l'œdème.
Œdème spécial. < Dureté du phlegmon.
j Élasticité de l'emphysème.
(Pus concret.
Pus rougeâtre.
Diffusion du pus.
Mortification du tissu cellulaire et des autres ti ssus.
1» Gangrène. (Gangrène à . processus pu-
6 ’ ( tride ordinaire.
{Gangrène spéciale comme dans le furoncle. Opinion de Robin.
A cette période, diminution fréquente de la douleur.
j Plus ou moins rapide.
| Sortie de détritus ressemblant à de l'étoupe. ( Quelquefois hémorragie.
4° Période de restau- S Rare.
| ration. (Difficile.
B. Symptômes généraux. .
Existent quelquefois j Phénomènes d'embarras gastrique.
dès le début. yt°TVxleTD S
( Etat fébrile.
Le plus souvent succèdent aux phénomènes locaux Correspondent surtout à la période de mortification et d’élimination.
Symptômes ataxo-adynamiques.
! Rapidité du pouls.
Température élevée.
Altération des traits de la face.
Accablement.
Délire.
Mort fréquente, par
Intoxication putride.
— purulente.
Déperdition générale des forces.
Hémorragie.
Quelquefois phénomè- ^'Résolution, nés de réaction. (Guérison.
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1° Le phlegmon diffus peut, en outre, se diviser en quatre variétés:
I 1° Phlegmon diffus panniculaire.
I 2° Phlegmon diffus par nappe pu- ) rulente ou phlegmon diffus sus- \ aponévrolique.
I 3° Phlegmon diffus sous-aponévrotique.
4° Phlegmon diffus total.
Le pus existe dans le tissu cutané et le pannicule graisseux.
Le pus existe dans le tissu cellulaire sus-aponévrotique.
Dans le tissu cellulaire sous-aponévrotique.
Partout.
2° Les périodes que nous avons indiquées ne se succèdent pas toujours régulièrement. Quelquefois suppuration presque au début.
3° Simultanéité des trois périodes dans une même région, ou du moins dans des régions voisines.
4° Au niveau des parties internes, Jes symptômes locaux peuvent ne pas se percevoir. Ainsi phlegmons diffus du petit bassin.
5° Des complications surviennent souvent, elles proviennent habituellement de l'extension des phénomènes inflammatoires aux organes voisins.
Inflammation des centres nerveux.
Œdème de la glotte.
Pleurésie purulente.
Ouverture des articulations.
5° La distinction de Ledentu
i En phlegmon diffus franc,
I En phlegmon érysipélateux,
nous semble ne pas correspondre à la définition du phlegmon diffus telle que nous l'avons établie.
Diagnostic . — Pour mieux graver dans votre esprit la symptomatologie du phlegmon diffus, nous rapprocherons de cette étude celle du diagnostic.
Le diagnostic semble habituellement facile. En effet, les symptômes de la maladie paraissent très nets, très précis. Il n’en est rien cependant, et ce point de pathologie offre encore bien des difficultés.
Le phlegmon diffus a été souvent confondu même par les auteurs qui se sont occupés de cette question avec d’autres lésions.
Le phlegmon circonscrit, par exemple ;
L’érysipèle œdémateux ;
La phlegmatia alba dolens ;
Le phlegmon par diffusion ;
L’angioleucite ;
La gangrène dite foudroyante.
Ce qui s’est écrit de plus pratique, de plus complet et de plus utile sur ce sujet, vous le trouverez dans le mémoire de Chassaignac que nous vous avons déjà cité.
Le diagnostic est habituellement facile pour le phlegmon circonscrit et pour l’érysipèle œdémateux.
Pour le phlegmon circonscrit, la localisation habituellement restreinte des symptômes, la collection du pus en une cavité bien distincte, la présence d’un pus liquide, son écoulement facile vous indiquent assez sûrement la nature de la lésion.
Pour l’érysipèle œdémateux, le problème offre souvent des difficultés sérieuses. Habituellement l’érysipèle simple présente une résistance, une élasticité de la peau et du tissu cellulaire en vertu de laquelle, aussitôt que la pression du doigt cesse, le niveau de la surface se rétablit. C’est là un des caractères essentiels de l’érysipèle. Lorsque l’empreiute du doigt reste indiquée par une dépression qui persiste, il y a alors un nouvel élément, l’œdème. Comme l’œdème en cas d’érysipèle coïncide souvent avec la présence du pus dans le tissu cellulaire, on peut
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craindre alors un phlegmon diffus. 11 est important dans ces conditions d’être rapidement fixé, car le traitement sera bien différent dans l’un ou l’autre cas. Le diagnostic est quelquefois facile, surtout si les symptômes généraux sont peu graves.
Quelquefois l’on hésite, et alors il est inutile de rechercher quelques nuances dans les degrés de la rougeur, dans la trace plus ou moins profonde que laisse le doigt au milieu des parties œdématiées, dans les caractères de la chaleur ou de la sensibilité morbides. Il faut, dans ces cas, avoir recours de suite à l’incision. Si le phlegmon est panniculaire, la section de la peau et de son coussinet graisseux permet de le reconnaître facilelement. Si le phlegmon est sus-aponévrotique, la division complète du tégument et de sa doublure adipeuse met à nu le tissu cellulaire où siège la nappe purulente, et vous indique la nature de la lésion. Dans les cas d’érysipèle œdémateux, vous ne constatez qu’une infiltration séreuse du tissu cellulaire.
Lorsque le phlegmon est sous-aponévrotique, l’examen minutieux de l’aponévrose que l’incision à mise à nu vous permettra d’arriver à la vérité. Si l’aponévrose a perdu son aspect argenté, surtout si elle offre une teinte jaune ou verdâtre, n’hésitez pas alors à affirmer le diagnostic du phlegmon diffus.
En d’autres termes, le diagnostic différentiel se fera surtout, dans les cas douteux, avec le bistouri.
Incisez tout d’abord la peau et le tissu cellulaire sous- cutané.
1° Si vous trouvez un œdème
Isubflavescent, verdâtre,
des traces de pus concret,
c’est au phlegmon diffus panniculaire ou sus-aponévrotique que vous aurez affaire.
2° En outre, examinez avec soin, dans le fond de la plaie, la teinte de l’aponévrose, si cette teinte est argentée, si elle est, au contraire, verdâtre.
Pour le diagnostic différentiel du phlegmon diffus et du
phlegmon par diffusion, la diffusion n’est que secondaire, elle n’est pas primitive comme dans les cas de phlegmon diffus proprement dit. Ainsi, par exemple, un phlegmon, circonscrit primitivement a la paume de la main, n’est pas ouvert à temps ou n’est pas ouvert suffisamment ; la suppuration se diffuse alors au loin, et plus tard les désordres pourront être même si considérables qu’il sera nécessaire d’avoir recours à l’amputation de l’avant-bras. Dans ce cas, il y a eu seulement migration successive du pus, il n’y a pas eu une production simultanée du pus sur un grand espace. Il n’y a pas eu, en d’autres termes, phlegmon diffus.
Dans le phlegmon diffus, le pus est habituellement concret, il se forme presque dès le début de la maladie. Dans le phlegmon par diffusion, il y a tout d’abord un foyer de suppuration primitif et ordinairement circonscrit, et déplus le pus est liquide. Dans le phlegmon diffus, il n’y a pas ce que l’on pourrait appeler l’unicité du foyer primitif.
Dans le phlegmon diffus, les phénomènes de mortification, de gangrène spéciale du tissu cellulaire sont très apparents. Il n’en est pas ainsi habituellement dans les cas, même graves, de phlegmon par diffusion.
En résumé, le phlegmon diffus se différencie du phlegmon par diffusion à l’aide des caractères suivants :
A. Dans le phlegmon diffus, l’invasion purulente est simultanée sur un grand nombre de points ; dans le phlegmon par diffusion, elle est successive.
B. Dans le phlegmon diffus, on observe le plus souvent l’état concret du pus. Celui-ci est toujours liquide dans le phlegmon par diffusion.
C. Dans le phlegmon diffus, rien de plus fréquent que le sphacèle du tissu cellulaire. Rien déplus rare dans le phlegmon par diffusion.
D. Le décollement de la peau est habituellement beaucoup étendu dans le phlegmon diffus.
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Un peu plus tard, vous comprendrez mieux une différence que l’on peut en dernier lieu établir au point de vue thérapeutique : une seule incision suffit habituellement pour le traitement du phlegmon par diffusion; dans le traitement du phlegmon diffus, il faut toujours des incisions multiples.
Vous trouverez dans bien des auteurs le diagnostic différentiel du phlegmon diffus et de la phlegmasia alba dolens ou œdème douloureux ; le problème est habituellement trop facile à résoudre pour que nous insistions sur ce point. Quant à différencier le phlegmon diffus de la phlébite ou de Pangioleucite, on peut dire ({lie si, tout à fait au début, surtout dans les cas d'angioleucites infectieuses avec engorgement œdémateux des parties, le doute est quelquefois possible, le plus souvent les caractères propres à ces deux affections sont assez spéciaux pour que le diagnostic s’affirme facilement.
En dernier lieu, le phlegmon diffus pourrait être confondu avec la gangrène foudroyante, l’érysipèle bronzé de Velpeau.
Cette confusion peut être faite si facilement que Gosselin a pu décrire, avons-nous dit, une forme gangréneuse du phlegmon diffus. On comprend dès lors que l’on puisse hésiter à se prononcer puisque des symptômes de phlegmon diffus et de gangrène spéciale peuvent se trouver réunis.
Dans les cas de gangrène foudroyante, quelques signes différentiels assez importants peuvent cependant être indiqués, les trois suivants, par exemple' :
La coloration de la peau qui rappelle dans certains cas i celle du bronze;
(La sonorité tympanique toujours très prononcée;
La marche- des accidents encore plus rapide, plus foudroyante que dans le phlegmon diffus.
Lorsque le phlegmon est au début, lorsque la gangrène traumatique s’accompagne d’une teinte moins foncée, lorsque le développement des gaz est moindre, lorsque sa marche est un peu moins rapide que d’habitude, le doute alors sera parfois
permis. Ledentu a fait observer avec beaucoup de justesse que de tous les signes différentiels que nous venons d’indiquer, le plus important est le développement des gaz, développement toujours moins prononcé dans le phlegmon diffus, si ce n’est peut-être dans le cas où le phlegmon diffus dépend d’une infiltration d’urine ou de matière stercoralc.
Du reste,
phlegmons simples, phlegmons simples gangréneux,
1 phlegmons diffus, phlegmons diffus gangréneux, phlegmons par diffusion,
phlegmons par diffusion avec accidents gangréneux, gangrène foudroyante ;
tous ces divers processus peuvent souvent se combiner les uns avec les autres et ne se distinguent alors que difficilement.
Au début, le chirurgien hésitera dans bien des cas, quand il s’agira d’angioleucite, de phlébite ou d’érysipèle.
Nous connaissons actuellement le phlegmon diffus au point de vue de ses symptômes et de son diagnostic; étudions son étiologie, son pronostic, la nature de la maladie et son traitement.
Etiologie. — Les causes du phlegmon diffus sont multiples, nous ne chercherons pas à vous en faire une énumération plus ou moins complète ; il nous paraît plus convenable de chercher tout d’abord à les grouper en plusieurs catégories : ( 1° Causes que nous appellerons spéciales;
2° Causes locales ;
( 3° Causes générales.
Causes spèciales. — Les causes spéciales peuvent être ramenées à une seule : le contact sur une partie du corps d’une matière septique qui le plus souvent consiste en un liquide cadavérique. L’inoculation se fait habituellement au niveau d’une plaie. L’observation semble démontrer que plus les blessures sont petites, plus dangereuses sont les conséquences.
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Quelquefois la maladie peut se développer sans qu’il y ait érosion de la peau.
Les matières septiques d’un phlegmon diffus peuvent aussi déterminer par leur contact ou leur inoculation des accidents semblables de phlegmon diffus. Des observations de Duncan, d’Hut chinson, de Maclachlan, que vous trouverez recueillies, soit dans le Compendium de chirurgie, soit dans l’article de Godin, inséré dans les Archives de 1839 (IIe série, t. 15), viennent complètement à l’appui des propositions que nous venons d’énoncer.
D’un façon générale, les expériences de Chauveau, que nous vous avons fait connaître à propos de la suppuration, ont démontré que l’inoculation des liquides inflammatoires tend à produire des phénomènes locaux inflammatoires d’autant plus graves, d’autant plus rapprochés du phlegmon diffus qu’ils ont été puisés à une source inflammatoire plus caractérisée.
Cette cause spéciale constitue ce que nous pourrions appeler une cause complète. Il y a, en effet, dans ces conditions, d’une part, une cause locale qui irrite plus ou moins la peau ou le tissu cellulaire sous-cutané ; d’une autre part, une cause générale, le virus, peut-être le microbe, peut-être telle ou telle substance chimique, qui modifie l'économie tout entière.
Causes locales. — Les causes locales peuvent elles- mêmes se subdiviser en deux catégories. Des causes locales quelquefois insignifiantes, d’autres fois des causes locales qui agissent avec une intensité excessive. Ainsi le phlegmon diffus survient souvent à la suite de contusions même légères, au niveau d'une bourse séreuse, au niveau du talon, par exemple, au niveau du coude. Depuis longtemps déjà Nélaton avait fait remarquer que les blessures du petit doigt et du pouce exposaient plus particulièrement au phlegmon diffus, cela tient à la disposition des gaines tendineuses de ces deux doigts, gaines munies toutes les deux d’une bourse synoviale, l’une externe, l’autre à la partie interne communiquant avec la synoviale du fléchisseur commun à l’avant-bras.
Berne. — Pculi. chir.
La contusion un peu forte de certains durillons par une chaussure trop étroite a pu, dans quelque cas, devenir l’occasioii de la maladie.
Lorsque les causes traumatiques insignifiantes agissent dans le sens que nous venons d’indiquer, il faut que L’économie ait été modifiée en même temps par suite de l’action de causes générales.
Ainsi, à la suite de mauvaises conditions hygiéniques, à la suite de conditions morales déprimantes, à la suite de travaux physiques trop considérables réalisant pour l’homme ce qui constitue ce que l’on a appelé le surmenage chez l’animal, la plus petite cause traumatique déterminera une évolution phleg masique grave. Cette cause eût été insignifiante dans d’autres circonstances, mais les forces du sujet sont moindres, les liquides vitaux sont plus ou moins modifiés, altérés 5 la réaction est alors toute déviée, tout anormale ; ce n’est plus une inflammation locale circonscrite qui surviendra, mais souvent alors un véritable phlegmon diffus.
Dans une thèse de 1875 sur les phlegmons diffus des parois du tronc, le docteur Serex a signalé comme cause les exercices gymnastiques trop longtemps continués ; la maladie se développe quelquefois après des marches forcées, de longs voyages ; en un mot, après toutes les fatigues résultant d’un travail musculaire excessif. D’après cet auteur, la lésion se déclarerait plus souvent du côté gauche que du côté droit parce que les masses musculaires de ce côté se fatiguent plus facilement.
Quelle modification du sang ou des tissus agit dans ces cas comme cause d’irritation ? Est- ce simplement l’acidité des muscles qui se trouve augmentée après un exercice forcé? Est-ce une diminution de l’alcalinité du sang? Il est bien difficile encore de pouvoir formuler une opinion exacte.
Causes locales graves. — Les causes locales qui déterminent le phlegmon di ffus sont quelquefois des causes locales agissant avec une intensité exceptionnelle, tels sont les contusions
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violentes, les broiements, les plaies d’armes à feu, les infiltrations au milieu des tissus de liquides spéciaux, comme l’urine et la bile, les injections dans le tissu cellulaire sous- cutané de liquides simplement irritants comme les injections simples de vin, par exemple, dans le tissu cellulaire des bourses. Les fractures comminutives se compliquent souvent de phlegmon diffus. Les traumatismes dus à la dent du cheval déterminent souvent cette complication.
Il est facile, dans ces conditions, de se rendre compjte de l’action de ces diverses causes. Il n’est pas besoin, en effet, dans ces cas, d’influence générale modifiant l’économie; la cause locale est suffisamment active pour déterminer à elle seule l’inflammation diffuse du phlegmon. Cependant, il est une influence spéciale que quelques pathologistes ont fait valoir. Ils supposent qu’à la suite du traumatisme il s’opère immédiatement au niveau des tissus broyés, dilacérés ou simplement contusionnés, des altérations chimiques particulières : ces produits absorbés passent dans la circulation générale et deviennent ainsi la cause intérieure des accidents même locaux qui surviennent.
Causes générales. — Des causes générales peuvent provoquer quelquefois le développement du phlegmon diffus, et cela de deux manières : 1° d’une façon complète ; ainsi, dans quelques cas, on voit survenir le phlegmon diffus spontané. Le point d’origine est alors complètement en dehors du sujet ; peutêtre la muqueuse pulmonaire ouvre-t-elle, dans ces cas, une voie à l'intoxication générale de l’organisme. Le fait, est bien rare, et le plus souvent 2° la maladie se développe à l’occasion seulement d’un traumatisme si léger qu’il soit, l’état général présentant alors des modifications plus ou moins graves. Ainsi, l’état sénile, la débilité consécutive aux maladies graves, l’alcoolisme, le diabète, l’albuminurie, des lésions du foie, d es lésions du cœur, peuvent devenir l’occasion d’inflammations phlegmoneuses diffuses.
La thèse de Favalc, Paris, 1877 (De la vieillesse dans ses rapports avec le traumatisme), celle de Peyrot, 1878 (Du pronostic dans les accidents gangréneux du diabète sucré), révèlent des faits tout à fait en rapport avec ce que nous venons d’avancer.
L’influence de l’albuminurie, un peu moins connue jusqu’à présent à ce point de vue, a été cependant indiquée dans la thèse de Dépasse, en 1877 (Essai sur quelques causes des calamités chirurgicales à la suite des opérations les plus légères ), et tout dernièrement le professeur Verneuil a publié dans la Revue de chirurgie de 1878, plusieurs faits de phlegmon bronzé survenant chez des malades atteints de néphrite, à l’occasion de traumatisme insignifiant.
Pouget Ferrand, en 1876, Faucher, en 1877, ont étudié dans leur thèse l’influence des maladies du foie et du cœur. A ce point de vue, le lien étiologique est loin cependant d’ètre aussi formel que dans les cas précédents.
Nous aurons, du reste, à apprécier ces résultats d’une manière plus complète lorsque nous nous occuperons de la question du traumatisme. En terminant cette étude étiologique, ajoutons les deux observations qui suivent. Le phlegmon diffus est habituellement plus fréquent chez l’adulte que chez l’enfant, moins fréquent chez la femme. Nousavons indiqué déjà que lefait d’une inflammation antérieure ou d’un traumatisme un peu grave prédisposait les parties aux inflammations diffuses.
Pour fixer dans votre esprit la division étiologique que nous venons d’analyser et les observations générales que nous vous avons présentées, vous pourrez parcourir les deux tableaux suivants.
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Les causes du phlegmon diffus peuvent se diviser en quatre catégories :
IA. Causes spéciales;
B. Causes locales de minime importance; j C. Causes locales d’importance sérieuse ;
\ D. Causes générales.
!' Contact sur une partie du corps d’une manière septique. Liquide cadavérique.
Liquide inflammatoire (exp. de Chauveau).
Liquide du phlegmon diffus (faits de contagion, de Duncan v d’Hutchinson).
La cause spèciale est ce que l’on peut appeler une cause complète.
, ( Une cause locale irritative.
Elle comprend.. . . TT .......
1 / Une cause generale infectieuse.
Traumatisme insignifiant.
B. Causes locales de mi- Contusion d’une bourse séreuse, nime importance. . . Traumatisme du petit doigt et du pouce.
I Exercices violents. (Thèse de Serex, 1875).
C. Causes locales d'importance sérieuse
Traumatismes très graves.
Attrition des parties.
Plaies d’armes à feu.
Fractures comminutives.
Epanchements de bile, d’urine.
Injection de liquides irritant»
dans le tissu cellulaire.
D. Causes générales.
/ Phlegmon diffus. spontané. Peut être, dans ces cas, y a-t-il absorption des miasmes par le poumon.
État sénile (Peyrol, 1878).
I Débilité, suite de maladies graves aigues.
Alcoolisme.
| Diabète.
Albuminurie (Dépassé, 1877; Sigaud, 1871).
Lésions du foie. )
Lésions du cœur.
Plus douteux.
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OBSERVATIONS GÉNÉRALES SURL’ÉTIOLOGIE DU PHLEGMON DI FFUS
1° Le phlegmon diffus appartient à un ordre de phlegmasies ayant un caractère septique et contagieux.
2° La substance septique qui détermine le phlegmon diffus est-elle :
S Un microbe?
Une matière chimique ?
Une matière chimique charriée par un microbe ?
3° Pour produire le phlegmon diffus, il faut le plus souvent ce que nous avons appelé la cause complète; la petite plaie empoisonnée par une matière septique; le poison altère l’organisme en général; le traumatisme suscite l’inflammation locale qui n'offre plus alors une évolution normale.
4° Lorsque le phlegmon naît sous l’influence d’uue cause locale insignifiante, la cause se complète habituellement par le fait de la modification de l’état général par suite de conditions antérieures déprimantes.
5° Le phlegmon diffus par cause traumatique importante se comprend très bieu; le traumatisme à lui seul suscite l’inflammation diffuse.
6° En résumé, on peut! uu phlegmon diffus spontané, distinguer. . . . . t un phlegmon diffus traumatique.
7° Le phlegmon diffus traumatique est dû. .
tantôt à l’action d'une cause complète ; tantôt à l'action d’uue cause traumatique insignifiante ; la cause locale, dans ces cas, se complète par l’action d’une cause générale déprimante ; tantôt à l’action d’une cause traumatique importante.
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Pronostic. — Les symptômes que nous avons décrits vous indiquent que le phlegmon diffus est sans aucun doute d’un pronostic d’une gravité exceptionnelle, non seulement parce que la mort survient souvent, mais encore parce que la maladie occasionne toujours, même quand elle se termine par la guérison, des désordres locaux d’une importance extrême et qui ne peuvent se guérir qu’après un temps excessivement long. La mortalité a été appréciée d’une façon différente. Quelques auteurs indiquent une mortalité de 50 0/0 ; pour d’autres, elle serait seulement de 38 0/0. Ces chiffres n’ont pas une valeur significative bien grande, car les divers auteurs, avons-nous vu, sont bien loin de s’entendre sur les caractères réels du véritable phlegmon diffus.
D’une façon générale, voici, au sujet du pronostic, les observations que vous devrez retenir.
l°Les cas de guérison sont un peu plus fréquents que les cas de mort.
2° Le phlegmon diffus, survenu à la suite de l’action d’une cause septique locale, le phlegmon diffus spontané sont, toutes choses égales d’ailleurs, d’une gravité plus grande.
3° Si le phlegmon évolue dans une région importante, chez un vieillard, chez un sujet très affaissé, le pronostic sera plus grave. Aux membres inférieurs, le phlegmon diffus semble plus grave, l’éloignement du centre circulatoire favorise habituellement la terminaison d’une inflammation par gangrène. Le pronostic dépendra de la variété du phlegmon diffus, phlegmon sus-aponévrotique, sous- aponévrotique, panniculaire ou total.
4° Chez les diabétiques , le phlegmon diffus expose tout particulièrement le malade à un immense dangerj quelques auteurs ont émis l’opinion que dans ces cas il fallait s’abstenir de l'intervention chirurgicale. Cependant les observations de Lodentu conduisent à une manière de voir différente. D'après cet auteur, le phlegmon diffus, abandonné à lui-même chez le diabétique, se termine le plus souvent par la mort. La guérison est, au cou-
fi 16 VINGT-DEUXIÈME LEÇON.
traire, beaucoup plus fréquente, si l’on tente un traitement. Une statistique de Peyrot vient complètement à l’appui de cette proposition. Dans 21 cas de phlegmon diffus survenu dans ces conditions, sur S cas où la lésion a suivi sa marche naturelle, sans traitement chirurgical, 7 fois l’affection a eu une issue funeste. Dans 13 cas où un traitement a été employé, 11 fois l’intervention a été suivie de succès.
5° Le traitement le plus convenable, bien exécuté, modifie dans des proportions très grandes le pronostic de la maladie.
Nature du 'phlegmon diffus. — Avant de vous décrire le traitement du phlegmon diffus, il nous paraît convenable d’appeler votre attention sur la nature de cette maladie, en recherchant quel est son siège positif, quelles en sont les causes intimes.
Quel est son siège primitif ? — La plupart des auteurs ont rangé le phlegmon diffus dans les maladies du tissu cellulaire ; mais on doit se demander dans quelle partie du tissu cellulaire?
Or, quand on se rappelle, d’après les travaux de Mascagni, de Fohmann, de Lauth, de Panizza, les relations étroites qui unissent le tissu cellulaire au système lymphatique, quand on songe que c’est dans les mailles du tissu cellulaire, véritables lacunes lymphatiques, que les capillaires lymphatiques prennent leur origine (Ranvier); quand enfin on constate la marche de la maladie procédant presque toujours des parties inférieures vers les parties supérieures, il est impossible de ne pas placer, au moins à son début, le siège du phlegmon diffus dans les vaisseaux lymphatiques du tissu cellulaire. Dans presque toutes les observations, on a noté au début et comme premiers symptômes les traînées rouges de lymphangite, le gonflement douloureux des ganglions voisins. La propagation ultérieure de la maladie par les vaisseaux lymphatiques expliquerait assez facilement la marche diffuse du phlegmon et sa propagation rapide des parties superficielles vers les parties profondes, malgré les aponévroses les plus épaisses ctlesplus résistantes. Le doct uir Bourieau, dans
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sa thèse de 1877, a développé cette pensée. Duncan avait soutenu déjà que l’inflammation du tissu cellulaire suit presque nécessairement celle des vaisseaux lymphatiques.
Le phlegmon diffus est presque toujours, avons-nous dit, d’origine infectieuse. La diffusion du poison se fait dans le sens du cours de la lymphe. Quant à savoir si la cause infectieuse est un microbe toujours identique ou une substance chimique spéciale, nous aurons à discuter ces diverses questions lorsque nous nous occuperons de la septicémie et de l’infection purulente.
Sans doute, les symptômes différents que présentent certains processus morbides font penser à la spécialisation complète des causes traumatiques différentes produisant des effets divers. La lésion produite, par exemple, par l’action de l'acide sulfurique est différente de celle qu’occasionne l’acide nitrique ou toute autre substance irritante. Les lésions causées par l’action du froid different de celles produites par l’action de la chaleur. Peut- on conclure par analogie que le phlegmon diffus, bien différent dans sa symptomatologie de la gangrène foudroyante et de l’érysipèle œdémateux, a pour cause spéciale un microbe particulier ou une substance chimique nuisible toujours la même ?Les travaux si importants de Pasteur permettent de le penser, mais il serait encore prématuré de l’affirmer complètement.
Occupons-nous, en dernier lieu, du traitement du phlegmon diffus.
Traitement. — Le traitement du phlegmon diffus comprend tout d’abord un traitement préventif et un traitement curatif.
Le traitement préventif consiste à enlever, le plus rapidement possible, la cause infectieuse que le raisonnement démontre exister au niveau souvent des plus petites plaies qui deviennent l’occasion de la maladie.
Pour los piqûres anatomiques en particulier, l’on conseille presque toujours des cautérisations au nitrate d’argent; il vaut mieux laver simplement la plaie à grandes eaux, pratiquer une
succion un peu prolongée et faire saigner abondamment; on entraîne ainsi les matières nuisibles qui sans cela sont promptement absorbées.
L’on prescrit fréquemment, comme moyen préservatif, des onctions sur les parties qui doivent être en contact avec des matières suspectes, soit avec des corps gras, soit avec de l'essence de térébenthine. Ce dernier moyen est même considéré par certains auteurs comme d’une grande valeur. Pour le docteur Maclachlan, l’usage du blanc de baleine aurait une action préservatrice spéciale. Il cite à ce sujet quelques faits dont il a été témoin et qui semblent le démontrer pleinement.
Nous aurons à vous exposer plus tard d’une manière plus complète le traitement des plaies empoisonnées.
Traitement curatif. — Le traitement curatif du phlegmon diffus comporte
| des indications locales,
(des indications générales.
Les indications locales sont de beaucoup les plus importantes; elles s’adressent, en effet, aux symptômes locaux. Les indications générales ont sans aucun doute une importance réelle; elles s’adressent aux symptômes généraux; mais ces symptômes sont habituellement d’une gravité si exceptionnelle qu’il est bien difficile de pouvoir les combattre avec succès.
Indications locales. — Les indications locales consistent [ à évacuer le pus,
\ à favoriser son écoulement,
I à empêcher les étranglements et diminuer ainsi les 1 chances de mortification.
Pour réaliser ces indications, les deux moyens les plus importants sont les incisions et la cautérisation au fer rouge. La méthode des incisions préconisée parHutchinson, par Lawrence, a été étudiée surtout avec un soin tout particulier par Chassaignac. Dans son Mémoire de 1856, Chassaignac a donné les détails pratiques les plus complets, les plus précis sur le nombre,
TRAITEMENT DU PHLEGMON DIFFUS — INDICATIONS LOCALES
la forme et la profondeur de ces incisions. Voici quelques-uns de ses conseils qui m’ont semblé les plus importants.
l°Les incisions doivent être longues et multipliées, pénétrer jusqu’à l’aponévrose dans tous les cas sans exception, et diviser cette dernière quand on la trouve altérée dans sa couleur. Cette incision jusqu’à l’aponévrose est, du reste, un moyen d’exploration complète et de diagnostic positif. Souvent, c’est alors seulement que l’on a incisé la peau et le pannicule cellule graisseux, que l’on s’aperçoit que l’on a à traiter un phlegmon diffus par nappe purulente; l’incision devra alors être faite plus profondément.
2° Quand le phlegmon estsous-aponévrotique, pour assurer le libre écoulement du pus, on doit pratiquer des débridements latéraux sur les deux lèvres de la première incision faite à l’aponévrose.
3° Les incisions peuvent se diviser en deux catégories, d’une part, les incisions èvacuatives; d’une autre part, les incisions limitatives ou préventives . Les incisions èvacuatives doivent se répartir sur toute l’étendue des couches envahies. Les incisions préventives dépassent la limite de l’infiltration purulente.
4° Lorsque deux incisions sont parallèles, il est convenable de les rapprocher suffisamment. Un espace de deux travers de doigt entre deux incisions suffît habituellement.
Une fois les incisions faites, le chirurgien devra s’efforcer de bien favoriser l’écoulement des divers produits purulents ou gangrenés. Il est de la plus haute importance, en effet, que ces produits séjournent le moins longtemps possible au milieu des tissus. Moreau (de Tours) dans sa thèse de 1836, a été un des premiers qui aient démontré dans ces cas la nécessité des injections.
Ghassaignac a conseillé les douches détersives ; on débarrasse ainsi une ou deux fois par jour le champ des incisions des produits qui s’y accumulent, lambeaux sphacelés,pus, sang. Il faut provoquer très assidûment cette expulsion si l’on veut
retirer des incisions que l’on a faites toute l’utilité qu’on est en droit d’en attendre.
Ges injections seront, de diverse nature, liquide émollient, liquide astringent, liquide antiseptique. Dupuytren se servait souvent d’une solution légère de nitrate d’argent. Les solutions phéniquées ou à l’acide borique sont actuellement plus en vogue. Si la présence d’un microbe spécial au phlegmon diffus était complètement démontrée, l’expérience indiquerait ultérieurement quelle substance particulière devrait être employée pour en obtenir plus facilement la destruction, et lutter ainsi plus efficacement contre les progrès ultérieurs de la maladie?
Gomme les incisions sont multipliées et profondes, il faut craindre d’avoir parfois un écoulement de sang trop abondant. La mort pourrait même survenir par suite d’un accident semblable. En liant un vaisseau ouvert, en appliquant une pince hémostatique, en maintenant au niveau des parties divisées quelques morceaux d’amadou, en faisant un peu décompression digitale, il est habituellement facile de conjurer le danger que court le malade par le fait de l’hémorragie.
Lorsque la peau est largement décollée ou que des clapiers se sont formés pendant la période d’élimination des escarres, l’application du drainage est souvent utile. Je n’insisterai pas sur tous ces détails qui ne constituent pas la partie capitale du traitement.
Pour réaliser les premières indications que nous avons formulées, l’on peut mettre en usage aussi la cautérisation. Follin s’est montré bien peu partisan de l’emploi de cette méthode. Pour cet auteur, tout autre traitement que celui des grandes incisions, lui semblait devoir être rejeté. Cette opinion nous paraît fausse, le traitement par la cautérisation intelligemment appliqué peut conduire à des résultats très satisfaisants et l’emploi de ce traitement nous semble pouvoir être soutenu, soit au point de vue du raisonnement, soit au point de l’observation clinique.
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En effet, a priori on est en droit d’affirmer que la cautérisation peut permettre de créer comme l’incision une voie d’écou lement suffisante. La cautérisation devient, dans les parties où elle est pratiquée, la cause d’une réaction inflammatoire plastique. Les substances plastiques sécrétées peuvent s’opposer utilement à la diffusion des premiers produits inflammatoires et limiter le mal. En dernier lieu, les solutions de continuité par cautérisation sont habituellement exposées à moins d’accidents que les plaies par instrument tranchant.
Au point de vue de l’observation clinique, des résultats heureux ont été signalés.
Le professeur Bonnet a souvent mis en usage ce mode de traitement, et ses succès ont été nombreux. Nous avons eu l’occasion de traiter ainsi quelques cas de phlegmons diffus, et les résultats nous ont paru toujours satisfaisants. 11 est nécessaire, quand on a recours à cette méthode, de procéder avec une certaine audace. Quelquefois l’on peut faire des incisions avec le bistouri ; l’exploration des parties est alors plus facile, l’écoulement des liquides plus prompt, et l’on transforme ensuite la solution de continuité faite par l’instrument tranchant en cautérisant plus ou moins fortement les surfaces primitivement incisées.
Les incisions et la cautérisation constituent certainement le mode de traitement le plus important du phlegmon diffus, et cela d’une façon si formelle que Chassaignac, a cru affirmer la proposition suivante, à savoir que tout phlegmon diffus guéri sans le secours d’aucune incision doit être considéré comme un pseudo-phlegmon diffus.
Quelques autres méthodes ont été cependant conseillées; nous nous contenterons de vous les signaler rapidement. Compression ;
Emploi des vésicatoires;
Ponctions multiples à la lancette.
Compression. — Velpeau est un des auteurs qui ont le plus
contribué à faire accepter ce mode de traitement. « Lorsque le phlegmon diffus en est seulement au troisième jour, dit Velpeau, la compression en triomphe presque toujours, et cela dans l’espace de deux à trois jours; il faut cette condition qu’il n’y ait pas de pus formé ni de tissu cellulaire mortifié. L’expérience m’a encore prouvé, ajoute-t-il, que dans les cas où il y a de la suppuration et des points mortifiés, la compression modèrp l’inflammation qui existe et limite les foyers purulents. » Malgré quelques observations heureuses, que l’on peut citer à l’appui de ce traitement, malgré toute l’autorité de Velpeau, la compression ne rencontre aujourd’hui que bien peu de partisans, et bien des chirurgiens ^considèrent même actuellement cette méthode comme inutile et dangereuse.
Les vésicatoires employés par Duncan d’abord, par Dupuytren ensuite, dans le but de transformer pour ainsi dire le phlegmon diffus en phlegmon simple, ne sont plus généralement acceptés. Dupuytren y avait recours même dans la période de suppuration; il pensait en agissant ainsi concentrer l’inflammation sur le point où le vésicatoire était appliqué et empêcher de cette manière la diffusion du processus morbide.
Gomme méthode des ponctions multiples, deux modes de traitement doivent être indiqués. Le procédé de Dobson et celui de Velpeau mis en usage actuellement par le docteur Anger. Dobson conseille de traiter le phlegmon diffus à l’aide de ponctions faites avec une lancette pénétrant seulement de 5 à 10 millimètres au-dessous du derme. Ges ponctions sont réitérées trois ou quatre fois dans les vingt- quatre heures, on en porte le nombre de dix à cinquante chaque fois.
Cotte méthode est insuffisante le plus souvent, et quand il faut réitérer les piqûres un trop grand nombre de fois, les malades s’y refusent habituellement.
Velpeau conseillait quelquefois les incisions multiples par
ponction. Cette méthode, que l’on pourrait placer entre la méthode
des incisions ordinaires que nous vous avons
décrite et les
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ponctions à la lancette de Dobson, a été souvent employée avec succès ces temps derniers par le docteur Anger (thèse de Bouriau, 1877).
Dans quelques cas, lorsque le phlegmon diffus, après avoir envahi tout un membre, menace d’atteindre encore des portions plus ou moins considérables du tronc, le chirurgien est obligé d’en venir à un parti extrême. L’amputation, faite à propos, peut quelquefois sauver la vie du malade. Ges cas d’amputation sont rares cependant ; car le plus souvent, quand les désordres locaux ont atteint de si grandes proportions, l’état général du sujet est devenu 'si grave que toute intervention semble inutile. Vous trouverez néanmoins quelques faits heureux; ainsi Chassaignac cite une observation où la désarticulation du bras gauche, alors même qu’elle fut pratiquée dans des tissus que l’infiltration purulente avait atteints, permit au malade de guérir.
Traitement général. — Nous venons de passer en revue le traitement local du phlegmon diffus, il nous reste à vous dire quelques mots du traitement général.
Ce traitement s’adresse à l’ensemble des symptômes généraux et devra varier nécessairement suivant les diverses périodes de la maladie. Gomme les symptômes généraux, dans la période la plus grave, sont essentiellement des symptômes ataxo-adynamiques au point de vue de leur expression, et phlogogènes au point de vue de leur origine, ils comporteront surtout l’administration de moyens puissamment toniques. Aujourd’hui chacun est convaincu du danger des émissions sanguines.
Au début, l’état gastrique comporte souvent l’administration de quelques moyens spéciaux: emploi d’ipéca ou de tartre stibié.
En résumé, retenez surtout les propositions générales suivantes.
DIFFUS
1° Le phlegmon diffus est considéré habituellement comme une inflammation purulente diffuse du lissu cellulaire avec phénomènes de mortification. Ce processus morbide comporte en outre :
^ 1° L’idée d’une cause infectieuse.
) 2° I/idée de décomposition rapide des produits inflammatoires.
2“ Le phlegmon diffus peut se diviser en quatre variétés (Chassaignac). j iu Le phlegmon diffus panniculaire.
V 2° Le phlegmon diffus par nappe purulente (sus-aponévrotique). f 3° Le phlegmon diffus sous-aponévrolique.
\ 4° Le phlegmon diffus total.
3« Lorsque le pus est au-dessous des aponévroses, la couleur des aponévroses devient jaune, verdâtre; lorsque le pus est au-dessus des aponévroses, la couleur des aponévroses ne se modifie pas.
Les aponévroses, en d’autres termes, se teignent de dedans en dehors, et non de dehors en dedans.
4° Au point de vue du diagnostic différentiel, il faut, s’attacher surtout à bien distinguer du phlegmon diffus : 1° l’érysipèle œdémateux; 2» le phlegmon par diffusion; 3° l’œdème douloureux; 4» la gangrène foudroyante. Au début, la lymphangite infectieuse peut être confondue avec le phlegmon diffus.
5° Le phlegmon diffus peut être considéré comme siégeant tout d'abord dans les vaisseaux lymphatiques du tissu cellulaire, sa cause peut être envisagée comme spécifique. A une cause spéciale correspond un processus morbide spécial.
6° Le traitement dui préventif, phlegmon diffus est. . } curatif.
Préventif. .
Chercher à détruire de suite la cause infectieuse. Lo'ions spéciales.
Curatif.
Local. .
Général.
Grandes incisions.
Cautérisation.
Ponctions multiples à la lar.cffle.
Incisions parponction au bistouri.
Vésicatoires.
Compression.
Amputation.
Incisions évacuatives.
Incisions limitatives.
Velpeau.
Anger.
j Combattre les phénomènes généraux.
) Médication stimulante, tonique, antiseptique.
Du furoncle. — Définition descriptive. — Une définition basée sur la connaissance de la nature intime de la lésion est difficile adonner. — Opinion de Dupuylren. — Opinion de Gendrin, deDenonvilliers, de Nélaton. — Opinion de Richet: le furoncle est l'inflammation gangréneuse nécrobiolique des glandes tégumentaires — Symptomatologie. — Symptômes locaux. — Symptômes initiaux. — Symptômes inflammatoires et ulcératifs. — Symptômes de réparation. — Furoncle simple. — Furoncle phlegmoueux. — Furoncle gangréneux. — Symptômes généraux souvent nuis. — Quelquefois symptômes généraux exceptionnels. — Quelquefois symptômes généraux d'une gravité particulière. — Cause de cessymplômes. — Opinions des auteurs anglais et allemands. — Pour quelques auteurs, malignité spéciale. — Pour Verneuil, Trélat, Reverdin, phlébite concomitante. — Gravité du furoncle de la région cervico-faciale. — Étiologie. — Causes générales. — Causes locales. — Microbe du lui-oncle. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement. — Traitement local de la période inflammatoire ulcéreuse. — Traitement local de la période de restauration. — Traitement général.
Messieurs,
Il nous reste à passer en revue l’histoire du furoncle, de l’anthrax et du mal perforant plantaire. Nous commencerons aujourd’hui l’étude du furoncle.
Furoncle. — On désigne sous le nom de furoncle une lésion à forme inflammatoire siégeant au niveau de la peau et des muqueuses. Pour quelques auteurs, cette lésion est limitée au tissu cellulo-graisseux qui existe dans les aréoles du derme. Cette lésion est caractérisée par une petite tumeur conique, dure, douloureuse, acuminée. Elle se termine par une érosion ulcérativc à son sommet, et le rejet il l’extérieur d’une petite masse concrète et jaunâtre que l’on appelle bourbillon .
Berne. — Puth. chir.
On donne quelquefois au furoncle le nom de clou , probablement à cause de la douleur plus ou moins vive que les malades ressentent et que l’on peut comparer à celle que déterminerait un clou qui s’enfoncerait dans les parties malades.
Nous venons do vous énoncer ce que l’on peut appeler une définition descriptive; il eût été . certainement plus rationnel d’établir une définition essentiellement basée sur la connaissance de la nature intime de la lésion. Malheureusement les opinions sur ce sujet ne sont point encore unanimes, et les divers patho logistes sont loin d’être d’accord. Ainsi, pour les uns, pour Dupuytren, par exemple, le furoncle doit être considéré comme l’inflammation des paquets cellulo-adipeux qui remplissent les aréoles de la face profonde du derme. Pour lui, le bourbillon est un détritus gangréneux résultant: de l’étranglement de ces paquets cellulo-graisseux enflammés et resserrés entre les parois inextensibles des aréoles dermiques. '
Pour Gendrin, Nélaton, Denonvilliers, Gosselin, le furoncle est une inflammation pseudo- membraneuse des aréoles du derme. Chaque cavité du tissu cellulaire est comparable à une séreuse de petite dimension. De même que dans la pleurésie et dans la péritonite, on voit se constituer des produits spéciaux pseudo --membraneux, de même dans le furoncle, que ces auteurs considèrent comme l’inflammation des petites cavités séreuses du derme, on voit aussi se constituer un produit spécial, pseudomembraneux, le bourbillon.
Pour d’autres chirurgiens, Richet entre autres, le furoncle
est une inflammation qui a son siège dans les glandes tégumen-
taires, c’est-à-dire les follicules pileux ou les glandes sudo- *
ripares.
Pour ces auteurs, le bourbillon n’est que le mélange de la matière sécrétée normalement dans ces organes glandulaires avec les produits inflammatoires et la glande elle-même qui s’élimine à un moment donné par nécrobiose »
Cette opinion nous semble devoir être acceptée; aussi, pour
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nous, le furoncle pourrait se définir l'inflammation gangréneuse nécrobiotique des glandes tégumentaires.
La forme du furoncle, son existence à Ja fois au niveau de la peau et au niveau du tissu cellulaire sous-cutané, la transformation fréquente de l’acné et des sudamina en furoncles, l’implantation habituelle d’un poil à la partie la plus élevée de la tumeur, la nature du bourbillon, sont des faits qui viennent à l’appui de cette manière de voir.
Du reste, la théorie des autres auteurs que nous avons cités semble bien difficile à accepter. Celle de Dupuytren, par exemple, comprend deux faits: d’abord l’étranglement des paquets celluleux par la disposition anatomique des aréoles du derme ; or, rien ne justifie cette première observation ; en second lieu, un travail d’ulcération et d’élimination pu tout semblable à l’élimination d’un produit gangréneux. Ce dernier fait est vrai, mais ce travail gangréneux ne ressemble pas cependant à un processus gangréneux ordinaire. Quant à l’idée de Genclrin, il est certain que la masse du bourbillon offre une certaine analogie avec un produit de sécrétion, mais l’anatomie est loin de démontrer cette analogie des séreuses et des diverses parties où siège la lésion furonculeuse. Comme le furoncle, d’après l’idée que nous acceptons comme vraie, peut siéger au niveau de glandes de diverses natures, le raisonnement permet d’affirmer qu’il doit y avoir des furoncles de diverses espèces; c’est, en effet, ce que l’observation démontre.
Ainsi: 1° Le furoncle peut existerai! niveau des glandes sébacées de la face, du cou, du dos, ou des membres, c’est le furoncle ordinaire.
2° Au niveau des glandes de Meibomius, le furoncle prend un aspect spécial et constitue alors l’orgelet.
3° Dans l’aisselle, le furoncle existe au niveau des glandes sudoripares. Velpeau l’a décrit sous le nom d’abcès tubéreux de l’aisselle.
4° Au niveau du conduit auditif externe, le furoncle constitue
une forme d’otite. Enfin on a décrit le furoncle des muqueuses, soit des lèvres, soit de la vulve, soit de l’anus.
Furoncles et anthrax des muqueuses (Verneuil). — Ces divers furoncles présentent, sans aucun doute, des phénomènes variables ; mais dans tous, le bourbillon est toujours identique, et l’excavation que l’on voit, à un moment donné, semble bien indiquer que la glande elle -même s’est éliminée. Tous les signes semblent prouver qu’il n’y a pas seulement expulsion d’un produit de sécrétion, mais une véritable élimination, élimination d’un organe frappé de nécrobiose. La glande tégumentaire ellemême, nous le répétons, frappée de mortification, arrive à s'éliminer grâce au travail ulcératif du tissu cellulaire ambiant et de la portion de peau que le produit traverse.
Une objection cependant a été faite à cette théorie. Verneuil, Danielopoulo, Reverdin ont constaté, dans des tumeurs furonculeuses, des glandes sébacées parfaitement saines. Il semble dès lors au premier abord que cette observation contredise l’opinion que nous venons d’émettre ; mais il est évident que les glandes tégumentaires si nombreuses sur un même point de la peau peuvent 11e pas être toutes envahies, et que le fait d’en rencontrer quelques-unes intactes ne prouve par conséquent nullement que le processus pathologique ne se soit pas passé au niveau de quelques-unes de ces glandes.
Symptomatologie . — Habituellement le furoncle apparaît sans avoir été précédé de signes prodromiques et ce n’est que dans les cas où il s’agit d’éruptions furonculeuses généralisées que des symptômes généraux antérieurs à la manifestation locale peuvent être parfaitement constatés.
Les symptômes du furoncle peuvent se diviser en deux catégories :
| Symptômes locaux,
| Symptômes généraux.
Symptômes locaux. — Les symptômes locaux comprennent eux-mêmes la subdivision suivante : Symptômes initiaux ,
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symptômes inflammatoires et ulcératifs , symptômes de réparation.
Symptômes locaux initiaux. — Habituellement le furoncle débute par un prurit un peu douloureux. Ou voit survenir rapidement une petite élevure roug-e.
Cette élevure conique, tout d’abord papuleuse, s’accompagne bientôt d’une petite vésicule remplie de sérosité sanguinolente, plus ou moins noirâtre. C’est à ce niveau que vous constaterez presque toujours la présence d’un petit poil. L’élevure augmente de volume, la rougeur plus ou moins violacée se prononce davantage. Dès ce moment, le malade accuse à ce niveau une douleur vive, pongitive; ces divers symptômes constituent ce que nous avons cru devoir dénommer les symptômes initiaux.
Symptômes inflammatoires et ulcôratifs. — Toutd’ abord peu développé, le furoncle s’accroît et atteint rapidement un volume plus considérable, volume qui peut, du reste, varier depuis celui d’un pois jusqu’à celui d’un marron ou d’un petit oeuf. Du quatrième au sixième jour, la tumeur blanchit et laisse voir le pus contenu à l’intérieur. Du sixième au huitième jour, le sommet s’ouvre en un ou plusieurs points ; un peu de pus s’écoule au dehors, puis l’ouverture s’aggrandit et donne alors issue à une masse grisâtre, pulpeuse que l’on appelle le bourbillon. Ce bourbillon est constitué à l’extérieur par un tissu fibroïde et feutré, au centre par un amas de matière amorphe, facile à désagréger mélangée à une quantité notable de cellules épithéliales.
Le bourbillon éliminé laisse une excavation lisse, sorte d’alvéole dont le fond est régulièrement arrondi. A partir de ce moment, les symptômes d’inflammation périphérique diminuent et arrivent à cesser. La cavité suppure, se couvre de bourgeons charnus; ce sont là les symptômes de réparation que nous vous avons signalés. Notez une dernière observation. La cicatrice qui se forme au niveau de l’ouverture par laquelle le bour-
billou a pu s’éliminer conserve longtemps une teinte violacée et une dépression légère. Cette dépression indique bien les adhérences qui se sont constituées dans les parties profondes de la peau avec les parties superficielles du tissu cellulaire.
Cette symptomalog'ie est celle de ce que l’on peut appeler le furoncle simple. Quelquefois le furoncle est dit phlegmoneux; d’autres fois, il peut être gangréneux.
Lorsque le furoncle est phlegmoneux, l’inflammation se propage au tissu cellulaire ambiant, la tumeur présente une forme ovoïde, elle devient fluctuante comme un véritable abcès. La suppuration dans ces conditions est toujours plus abondante. Cette forme se rencontre surtout au niveau des furoncles des glandes sudoripares.
Dans le cas de furoncle gangréneux, l’inflammation est beaucoup plus intense, la douleur beaucoup plus vive. La partie cutanée centrale, au lieu de s’ulcérer graduellement en un point limité, se mortifie en masse dans une étendue assez grande; le bourbillon contient alors de véritables lambeaux gangréneux. C’est le furoncle que vous constaterez souvent chez les sujets atteints de diabète.
Quelquefois la lésion ne parcourt pas les diverses périodes que nous venons de signaler. L’inflammation éliminatrice, par exemple, ne succède pas à l’inflammation plastique du début. Le furoncle reste presque indéfiniment à l’état de tumeur dure, violacée, sans ouverture, sans cratère, sans bourbillon, et la résolution ne se fait qu’avec une lenteur excessive.
La marche du furoncle est alors souvent irrégulière, et c’est quelquefois au moment où l’on y compte le moins que les périodes suppurative et ulcérative surviennent.
Parfois le furoncle n’est pas solitaire, et l'on constate alors ce que l’on peut appeler l’éruption furonculeuse, qui est, du reste, tantôt discrète, tantôt confluente.
L’éruption discrète se présente sous l’aspect de furoncles plus ou moins petits. Ils apparaissent par poussées successives, et
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leur nombre peut être si considérable que le corps tout entier en est parfois recouvert.
L’éruption furonculeuse confluente débute presque toujours par un furoncle isolé; quelquefois elle est constituée tout d’abord par une série de petits furoncles distincts les uns des autres, mais très rapprochés. Au niveau de la zone de ces furoncles primitifs, on voit se développer une ceinture de nouveaux furoncles. La lésion se rapproche alors beaucoup de ce que nous décrirons bientôt à part sous le nom d’anthrax. Il est facile d'observer que, dans ces conditions, les phénomènes phlegmolieux et gangréneux sont alors beaucoup plus prononcés.
Symptômes généraux. — Nous venons de passer en revue les symptômes locaux du furoncle. Habituellement les symptômes généraux sont peu prononcés, presque nuis; l’on constate un peu de fièvre, le malade se plaint de douleurs plus ou moins vives, et tout rentre dans l’état normale après la sortie du bourbillon. Dans quelques circonstances l’on voit, au contraire, se produire des phénomènes graves, phénomènes ataxo-adynamiques. Le plus souvent ces symptômes surviennent lorsque le malade était sous l’influence d’une état diabétique.
Quelquefois des symptômes généraux exceptionnels et spéciaux dépendent seulement de la situation du furoncle. Ainsi Marjolin a cité l’observation d'un furoncle situé au cou ; la déglutition était dans ce cas à peu près impossible et le malade accusait, en outre, une dyspnée intense. Au périnée, la présence d’un furoncle peut empêcher l’émission de l’urine.
Quelquefois le furoncle se présente dans des conditions qui paraissent aussi simples que possible : l’état général du sujet n’est pas mauvais, la situation de la lésion ne présente rien d’anormal et cependant on voit éclater brusquement des accidents d’une gravité extrême. Le malade est pris, par exemple, de frissons intenses qui se répètent à plusieurs reprises.il accuse une douleur vive, le plus souvent à la tête, quelquefois à la poitrine, dans Je ventre, au niveau des articulations. La tumeur furonculeuse
primitive se gonfle, elle devient œdémateuse, d’une teinte rouge un peu noirâtre. Des traînées rougeâtres apparaissent tout autour. Si le furoncle est à la face, les traits se boursouflent, la figure devient bientôt méconnaissable, le malade est anxieux, pris de délire, et souvent, trois ou quatre jours après le frisson initial, la mort survient. Des observations semblables au tableau que nous venons de retracer dépassent actuellement le chiffre de cinquante, l’attention n’a été attirée sur ces faits que depuis peu de temps.
Ainsi, dès 1851, Stanley et Loyd en avaient parlé.
En 1857, Wagner, AVeber et Kiel signalèrent quelques observations semblables.
En 1860, un chirurgien danois, le docteur Trude, a cité des faits identiques et les a interprétés avec un esprit des plus judicieux; ce travail est, du reste, cité et analysé dans le traité de de Follin.
Depuis lors, Stephenson, en Angleterre (1862); Nadaud, dans une thèse sur le furoncle de la face (1864), ont appelé encore l’attention sur ce point. En 1867, des observations analogues sont rapportées au Congrès de Bordeaux par les docteurs Cavasse, Broca, Denucé. En 1868, des observations de Verneuil sont citées dans la thèse du docteur Danielopoulo. Enfin, en 1870, Reverdin fît paraître sur ce sujet un travail important inséré dans les Archives de médecine.
Si l’on résume en quelques mots ce qui a été dit sur la cause de la gravité de ces faits, on peut ranger sous trois chefs les diverses explications qui en ont été fournies.
1° Les écrivains anglais ou allemands qui les premiers ont signalé des observations semblables, Loyd, Stanley Stephenson, Weber ont émis l’opinion que ces faits se rapprochaient soit du charbon, soit de la pustule maligne.
2° Quelques auteurs au Congrès de Bordeaux ont invoqué l’explication un peu banale de la malignité.
3° En dernier lieu, Trude, Verneuil, Trélat, Nadaud, Denucé,
DU FURONCLE — SYMPTOMES GÉNÉRAUX GRAVES
Reverclin, en s’apppuyant sur des faits d’anatomie et de physiologie pathologiques, ont admis l’existence d’une phlébite concomitante ; cette phlébite est pour eux, la cause des phénomènes graves ataxo-adynamiques; l’enchaînement des accidents peut, du reste, s’interpréter de la manière suivante.
Une première observation doit tout d’abord être faite, c’est que ces symptômes surviennent surtout dans les cas de furoncles siégeant à la face , aux lèvres, à la nuque , à l’épaule, en un mot, dans la région cervico-faciale, région qui se trouve dans le voisinage immédiat de la base du crâne.
Le furoncle s’accompagne tout d’abord de la phlébite centrale des veines de la région malade, l’inflammation se propage de là aux sinus crâniens. Les rapports anatomiques de la région rendent parfaitement compte de ce fait. Les veines faciales, en effet, celles de la nuque, de l’épaule, de la région mastoïdienne ont des relations directes avec les sinus crâniens par la veine ophtalmique, les veines du diploé, ou des branches qui communiquent directement avec la région postérieure de la nuque. On voit alors survenir une infection purulente à marche exceptionnellement rapide. La phlébite des sinus crâniens, le voisinage des méninges et du cerveau rendent compte de ces phénomènes.
C’est surtout pour le furoncle des lèvres que ces symptômes ont été observés. Ainsi, dans un relevé de 45 cas mortels, Reverdin, a signalé 29 fois la situation de la tumeur au niveau des lèvres. La structure particulière de la lèvre, le peu d’abondance de tissu cellulaire dans cette région les fibres musculaires enchevêtrées, solidement attachées à la face externe du derme empêchent, d’une part, le pus de s’écouler facilement ; la vascularité excessive de la région prédispose, en outre, à des phénomènes de thrombose, phénomènes que l’on doit regarder comme le premier chaînon des accidents phlébitiques.
La lèvre, dans ces cas, est dure, tendue; elle donne la sensation
d’un morceau de bois ou de carton; sa coloration est violacée ou noirâtre: Un des signes qui annoncent habituellement la propagation de la phlébite à l’orbite, c’est l’ exophtalmie. Ce dernier symptôme indique aussi d’une façon à peu près certaine l’envahissement des sinus, et le malade à ce moment présente presque toujours des accidents cérébraux d’une gravité extrême.
Après avoir insisté sur la définition sur la symptomatologie du furoncle, recherchons son étiologie.
Etiologie. — Les causes du furoncle peuvent être distinguées en deux catégories:
( Causes générales,
( Causes locales.
Causes générales. — Les furoncles surviennent habituellement dans les cas où l’on constate une altération plus ou moins profonde des fonctions nutritives, que cette altération tienne à des fatigues morales, physiques, ou, au contraire, à des excès. Ainsi cette lésion survient souvent chez les sujets qui ont été soumis pendant un temps plus ou moins long à une alimentation trop annualisée, chez ceux dont les fonctions digestives sont plus ou moins entravées, à la suite d’une fièvre typhoïde, ou de tout autre état septique.
Pendant notre service à la Charité, nous étions souvent sujet à des éruptions furonculeuses, lorsqu’une épidémie de fièvre puerpérale sévissait dans les salles de la Maternité et que les exigences du service nous forçaient à séjourner longtemps dans les salles infestées.
Le furoncle se développe souvent chez les malades atteints de diabète. Ce rapport de causalité entrevu par Proust, dès 1840; un peu plus tard, par Marchai (de Calvi), est devenu aujourd’hui un fait scientifique complètement acquis. Dans le tiers des cas environ, on trouve le diabète comme origine de l’éruption furonculeuse. Diverses conditions étiologiques peuvent, du reste, se réaliser : tantôt le diabète existe antérieurement à toute éruption, et l’on voit le furoncle survenir comme il surviendrait
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chez un autre sujet ; tantôt le diabète est secondaire et survient après que le furoncle a disparu; tantôt le diabète n’existe que pendant l’évolution de la phlegmasie furonculeuse : une fois le furoncle passé, le diabète cesse. Wagner, Vulpian, Soulé (de Bordeaux) en ont cité des exemples probants.
Les faits commandent donc de rechercher toujours cette cause du furoncle dans les cas même où la lésion se développe chez des individus jouissant en apparence d’une santé excellente.
Il semble que parfois le furoncle se montre d’une manière épidémique. Ainsi, en 1853, Tholozan signalait, dans la Gazette médicale de Paris, l’épidémicité de certaines affections du tissu cellulaire, particulièrement du furoncle et de l’anthrax. Denucé a observé que le nombre des furoncles semble plus considérable à Bordeaux qu’à Paris, et que leur gravité est même plus sérieuse dans cette première localité.
Causes locales. — Les causes locales sont habituellement celles qui sont susceptibles d’amener une irritation prolongée de la peau. Les parties de la peau plus exposées à l’air, au contact par conséquent des poussières malsaines, sont aussi celles au niveau desquelles on rencontre le plus souvent le furoncle : ainsi à la figure, aux mains, à la nuque, au cou. A la suite de l’appUcation de topiques irritants, soit d’un vésicatoire, soit de frictions irritantes, il est fréquent de voir survenir des éruptions furonculeuses.
Levillain, dans une thèse de 1828, a signalé comme cause du furoncle chez les cavaliers l’action irritante de la poussière avec laquelle ils sont nécessairement en contact au moment du pansage des chevaux.
Des observations nouvelles doivent être actuellement ajoutées à ce que nous venons de vous dire. Il y a quelque temps, Pasteur découvrait un microbe dans le furoncle. Au point de vue étiologique, ce fait a une importance extrême; il peut servir pour expliquer la contagion du furoncle et permettre d’indiquer de nouveaux moyens de traitement. Dans le Courrier médical
(9 octobre 1880), Lœwenberg a insisté sur ces deux points. Ayant retrouvé clans le furoncle du conduit auditif le microbe découvert, il y a quelques années déjà, par Pasteur dans les furoncles des autres régions, il le considère comme l’agent essentiel de la multiplication furonculeuse. Il y aurait là un phénomène d’auto- contagion, le pus s’échappant du furoncle ouvert, se répand à la surface de la peau et charrie les microbes spécifiques.
Au mois de novembre 1880, le Dr Trastour a publié aussi quelques faits destinés à confirmer la théorie de la contagion furonculeuse.
Cette nouvelle étiologie du furoncle conduit tout naturellement aussi à de nouvelles indications thérapeutiques que nous vous signalerons dans un instant; en outre, elle modifie, complètement l’idée que l’on doit se faire de la nature intime de cette lésion. Jusqu’à présent, le furoncle a été regardé comme essentiellement dû à l’action de causes irritantes quelconques. Si les observations que nous venons de rapporter se confirment, le furoncle rentre dans la proposition générale que nous avons formulée antérieurement : à tout processus morbide spécial doit correspondre une cause morbide spéciale. La cause spéciale serait le microbe que nous venons d’indiquer.
Il nous reste, en dernier lieu, à vous dire quelques mots du diagnostic, du pronostic et du traitement du furoncle.
Diagnostic . — Le diagnostic est habituellement très facile. La forme vésiculeuse du début, les phénomènes gangréneux que l’on voit quelquefois survenir pourraient, dans quelques conditions, favoriser uneerreur, et faire penser, par exemple, à une pustule maligne; mais les caractères particuliers à cette dernière lésion faciliteront habituellement le diagnostic. Dans la pustule maligne, en effet, les petites perles vésiculeuses qui entourent la première petite vésicule, l’escarre déprimée, jaunâtre, que l’on voit bientôt se former ne permettent guère de se tromper.
Un point de diagnostic difficile, c’est souvent de distinguer
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le furoncle de l’anthrax à son début ; nous aurons à nous en occuper dans un instant; nous nous contentons seulement de vous signaler seulement ce fait.
Pronostic. — Habituellement le furoncle constitue une lésion de peu de gravité. 11 importe cependant de ne point oublier que le furoncle, après tout, indique presque toujours un certain désordre dans la nutrition; (pie, dans quelques circonstances, il est lié à l’état diabétique, et que, situé dans certaines régions, il amène parfois des complications spéciales. Ainsi, dans la Gazette hebdomadaire de 1866, le professeur Verneuil a rapporté deux cas de furoncle simple, dont l’un avait perforé la bourse olécranienne et déterminé un phlegmon diffus de la région, dont l’autre, placé au niveau du genou, avait entraîné la production d’un hygroma phlegmoneux d’une gravité exceptionnelle.
Enfin le danger du furoncle de la région cervico-faciale devra toujours être présent à votre esprit.
Traitement. — Le traitement du furoncle peut être divisé en traitement local et en traitement général.
Traitement local. — Le traitement local peut être divisé lui-même en
1 traitement de la période de début, traitement de la période inflammatoire ulcéreuse, traitement de la période de restauration.
A u début. — Lorsque l’on peut agir dès le début, on a essayé parfois de faire avorter le furoncle. Ainsi l’on a proposé à ce moment des cautérisations légères au nitrate d’argent, des applications de teinture d’iode, des frictions d’alcool camphré. Ce dernier moyen m’a semblé d’une certaine utilité; il consiste à épuiser environ une ou deux cuillerées d’alcool camphré en faisant avec le doigt des frictions modérées au niveau de l’endroit où l’on perçoit le prurit douloureux du début. Quelques auteurs ont conseillé parfois l’application des mélanges réfrigérants, un mélange de glace et de sel, par exemple. Enfin on a conseillé la piqûre de quelques sangsues.
VINGT-TROISI KM K LECC >\
Le plus souvent, ces moyens restent complètement inefficaces, et, malgré leur emploi, le furoncle n’en suit pas moins la marche typique que nous avons retracée. Ce fait donne sans aucun doute une importance réelle à l’opinion de ceux qui pensent que la caus e du furoncle réside dans l’action d’un microbe spécial. Si le furoncle était essentiellement une lésion inflammatoire, ces divers moyens agiraient certainement pour empêcher ces accidents si légers au début; or, nous venons de dire qu’ils échouent presque toujours.
Une thérapeutique rationnelle peut, au contraire, être indiquée si l’on croit au microbe du furoncle comme cause première de cette lésion. Ainsi Lœwenberg a conseillé de fendre la vésicule dès le début, de faire des lotions d’acide thymique ou d’acide borique. On détruit la cause en agissant ainsi dès le début, et vraiment le traitement est aussi rationnel que possible. Si ces idées se vérifient , il resterait à rechercher d’une manière plus précise l’endroit où le microbe existe tout d’abord, pour avoir alors d’une manière plus exacte la certitude de pouvoir l’attaquer et de le détruire.
Pendant la période inflammatoire . — Durant la période inflammatoire, les moyens le plus souvent employés sont des émollients locaux, les bains locaux, les cataplasmes. Quand vous conseillerez l’application de cataplasmes, ayez soin que le cataplasme ne puisse produire aucun effet irritant local. Substituez habituellement au cataplasme de farine de lin, qui contient souvent une huile rance ou aigre, un cataplasme de riz ou de fécule.
Il fut un temps où l’on mettait en usage à ce moment ce que l’on appelle le traitement chirurgical du furoncle, traitement qui consiste à fendre avec le bistouri la tumeur furonculeuse, pour rendre ainsi la sortie du bourbillon plus facile, plus rapide et prévenir l’étranglement douloureux qui survient souvent à cette période. Quelques chirurgiens de notre époque n’ont pas accepté cette manière de faire ; ainsi Nélaton rejette comme méthode douloureuse et inutile l’incision du furoncle. Le plus grand
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nombre se contente cle réserver cette opération pour les cas seulement où le furoncle présente les caractères du furoncle phlegmoneux. Une simple incision cruciale suffit habituellement. Vous éviterez les incisions circulaires proposées par Lallemand; elles entraînent presque toujours le sphacèle d’une trop grande quantité de peau.
Le traitement par l’incision et l’application dans les parties profondes soit d’acide thymique soit d’acide borique, semble aussi à cette période un mode de traitement plus sûr pour limiter autant que possible l’action nuisible de la cause spécifique. Pour les cas de furoncles graves, vous n’hésiterez pas, si la région le permet, à appliquer largement la cautérisation. Pour combattre la complication phlébitique, Reverdin conseille tout d’abord l’incision faite aussi rapidement, aussi largement que possible; la cautérisation peut ensuite être appliquée si on le juge convenable.
Période d’élimination. — Dans la période d’élimination et de réparation, les émollients seront tout d’abord continués; on joindra ensuite aux lotions émollientes les lotions alcooliques ou vineuses : on excite ainsi plus directement la cicatrisation. C’est au moment de cette période que vous verrez souvent employer comme topiques le baume de Styrax, le baume du Pérou.
Outre le traitement local, il est naturel d’instituer un traitement général. Le traitement général peut être, ou bien un traitement dirigé contre les symptômes généraux, ou bien un traitement pour ainsi dire préventif destiné à s’opposer à des manifestations furonculeuses ultérieures. Lorsque le furoncle est un furoncle simple, la première partie du traitement n’a pas besoin d’être réalisée. Lorsque le furoncle présente les symptômes graves que nous avons analysés, on met habituellement
en usage une médication dirigée contre les accidents ataxoadynamiques.
Comme médication préventive, on modifie tout d’abord le régime du sujet, on conseille l’administration de quelques pur
gatifs; cette indication doit être réalisée avec une réserve excessive. Quelques auteurs, Schweich, par exemple, cité par Gaudaine, accusent les purgatifs répétés d’occasionner des furoncles.
Souvent on conseille l’administration de l’arsenic. Le docteur Detioux (de Savignac), a indiqué, dans le Bulletin [ thérapeutique, la formule suivante :
Arséniate de soude 10 centigrammes.
Eau 200 grammes.
Le malade doit prendre deux cuillerées à café de cette solution, une avant le repas du matin, une seconde avant le repas du soir. Le remède est continué vingt jours ; quelques purgatifs sont administrés en même temps.
En 1852, le docteur Mosse a vanté beaucoup l’emploi de la levure de bière, à la dose de trois à quatre cuillerées par jour, chaque cuillerée étant délayée dans un peu d’eau. Hardy conseille fréquemment l’emploi longtemps prolongé de l’eau de goudron pour combattre la furonculose générale. Lœwenberg, qui soutient que le furoncle est dû à la présence d’un microbe spécial, met en usage les lotions d’acide thymique ou d’acide borique appliquées au corps entier.
En définitive :
TRAITEMENT DU FURONCLE
A. Traitement général.
B. Traitement local.
Modifier le régime, i Emploi de quelques purgatifs, i 1“ Préventif. . Emploi de l'arsenic.
\ / Usage de la levvire de bière.
A. Traitement général.' Eau de goudron (Hardy).
j 2U Quelquefois traitement général, inutile dans le cas de I furoncle simple.
3° Lutter contre les accidents alaxo-advnaniiques, si le furoncle est grave.
1" Traitement de la première période.
1° Cautérisation légère au nitrate, i 2° Frictions avec alcool camphré.
1 3° Applications de mélanges réfrigérants, j 4» Lotions avec l'acide thymique ou l borique, après avoir fendu la première
\ petite vésicule.
B. Traitement local.
( 2" Traitement de ( la deuxième pè- | ri ode.
Furoncle
simple.
Furoncle
grave.
lu Bains locaux.
2° Cataplasmes émollients.
3° Traitement chirurgical du furoncle, incision cruciale; laissé de côté par Nélaton. Peut être conseillé avec des lotions anti-parisitaires.
Cautérisation énergique.
I 3U Traitement de la troisième période.
Lotions alcooliques.
— vineuses.
— phéniquées.
Favorise la cicatrisation.
Bek.ne — Path. c/tir.
De l'anthrax. — Définition ancienne. — Définitions de Dupuytren, de Yergnies, de Hawkesworth-Ledwick, de Gollis, de Broca, de Trélat. — Symptomatologie. — Symptômes locaux, physiques ; — Symptômes locaux, subjectifs. — Symptômes généraux. — Durée de l’anthrax. — Etiologie. — Causes prédisposantes. — Statistique du docteur Halpryn. — Causes déterminantes locales. — L’anthrax est-il contagieux? — Causes déterminantes générales. — Influence du diabète. — Statistique de Halpryn. — Siège primitif de l’anthrax. — Théorie glandulaire : Astruc, Velpeau, Richet, Denucé, Broca. — Théorie aréolaire : Hunter, Dupuytren. — Théorie dermique : Yergnies. — Théorie cellulaire: Hawkesworth-Ledwick, Collis. — Nature du bourbillon. — Diagnostic. — Pronostic. — Traitement. — Traitement général. — Emploi des alcalins. — Levure de bière. — Emploi de l’acide sulfurique. — Eau de goudron. -- Arsenic. — • Traitement local. — Applications topiques. — Réfrigérants. — Emollients. — Compression. — Sangsues. — Traitement chirurgical. — Excision. — Incisions. — Incision circulaire. — Incision cruciale. — Incision en étoile. — Incision en tulipe. — Incisions sous-cutanées. — Cautérisation. — Conseils généraux.
Messieurs,
Après l’étude du furoncle, il nous semble tout naturel de vous entretenir de l’anthrax.
On donnait autrefois le nom d’anthrax à des affections aujourd’hui bien nettement séparées les unes des autres. On désignait ainsi tout d’abord des tumeurs déterminant des douleurs ardentes, comparables à celles que produisent les brûlures. Il est évident que des affections bien diverses peuvent présenter ce caractère particulier. Astruc, par exemple, dans son Traité des tumeurs et des ulcères (1759), divisait les anthrax: 1° en charbon vrai ou légitime; 2° en charbon bâtard ou érysipélateux; 3° en
charbon simple; 4° en charbon composé. Boyer restreignit plus tard le sens de cette expression en distinguant l’anthrax malin et l’anthrax bénin ; le premier se rapportant aux affections charbonneuses, le second comprenant ce que nous désignons actuellement sous le nom d’anthrax.
En France, c’est à Dupuytren que revient le mérite d’avoir séparé l’anthrax de toutes les maladies avec lesquelles il n’avait aucun rapport et avec lesquelles cependant il était confondu. Les médecins et les vétérinaires, en étudiant d’une manière plus complète les affections charbonneuses, ont facilité aussi singulièrement ce travail de distinction.
Aujourd’hui l’anthrax est considéré par la plupart des pathologistes comme un furoncle confluent ou mieux comme une réunion de furoncles; or, comme la définition du furoncle varie suivant que l’on en place le siège dans le tissu cellulaire qui entre dans la composition des aréoles du derme, ou dans les glandes tégumentaires, vous ne serez pas étonnés que la définition de l’anthrax ait été envisagée aussi d’une manière différente. Ainsi pour Dupuytren, l’anthrax n’est autre chose que « l’inflammation de plusieurs paquets du tissu cellulaire contenu dans les aréoles du derme, inflammation qui 11e s’étend que consécutivement au tissu adipeux sous-cutané, et aux parties plus profondément situées » .
Dans une thèse de 1815, Vergnies définit l’anthrax l’inflammation de la fibre propre du chorion. L’inliammation s’étendrait ensuite, d’après lui, au corps réticulaire, puis consécutivement aux paquets de tissu cellulaire placés dans l’intérieur des aréoles du derme. Pour cet auteur, le furoncle est, au contraire, l’inflammation immédiate des paquets cellulaires qui remplissent lesaréoles du derme. Pour Hawkesworth-Ledwick, pour Collis, dont nous aurons plus tard à examiner les opinions, l’anthrax 11’est qu’une inflammation, du fascia superficialis pouvant s’étendre au tissu aréolaire sous- cutané et au tissu cellulaire profond. D’autres auteurs ont placé le siège de l'anthrax, comme
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celui du furoncle, dans les parties glandulaires de la peau. Ainsi Broca définit l’anthrax un furoncle poly glandulaire .
Gomme nous avons cru devoir accepter cette opinion pour le furoncle, nous admettons aussi cette idée sur le siège de l’anthrax, et malgré les objections que Danielopoulo a présentées dans une thèse importante de 1864, objections que nous aurons plus tard à apprécier, nous pensons que la définition de Broca est bien en rapport avec les faits que nous indique l’anatomie pathologique.
Néanmoins, comme, après tout, le siège définitif de l’anthrax est discutable, il nous paraît plus convenable d’établir une définition ayant non seulement pour base l’anatomie pathologique, mais encore la clinique. C’est le parti, par exemple, auquel s’est arrêté le professeur Trélat dans son article du dictionnaire de Dechambre. Gomme lui, nous dirons : l’anthrax est une tumeur inflammatoire de volume variable, elle débute dans l’appareil glandulaire pilo-sébacé, qui s’étend au derme périphérique et au tissu cellulaire sous-jacent, détermine la mortification d’une partie de ces tissus et s’accompagne de symptômes généraux souvent très graves. Nous pourrons ajouter, sans trop surcharger notre définition, que la tumeur siège habituellement à la nuque, au dos, à la région fessière ou sur les parties latérales du tronc.
En résumé, les définitions de l’anthrax comprennent, d’une part, des définitions essentiellement basées sur l’anatomie pathologique: définitions de Dupuytren, de Vergnies, de Hawkesworth-Ledwick, de Collis, de Broca; d’une autre part, des définitions établies au point de vue de l’anatomie pathologique et de la clinique. Ges dernières nous semblent plus justifiées; c’est l’une d’elles que nous vous avons proposée. Examinons maintenant la symptomatologie, l’étiologie, l’anatomie • pathologique et le siège de l’anthrax.
Symptomatologie . — Nous commencerons par vous détailler l’ensemble des symptômes de l’anthrax; nous chercherons en-
suite à vous indiquer la division générale qu’il est possible d’établir.
1° L’anthrax débute habituellement par une inflammation au niveau de la peau, et bien que son siège primitif puisse être le tissu cellulaire sous-cutané, le tissu cellulaire inter-aréolaire du derme ou une glande tégumentaire, ce que nous aurons à examiner plus tard, c’est, en tout cas, du côté de la peau que les symptômes inflammatoires s’expriment presque dès l’origine de la lésion. On dirait tout d’abord un furoncle dans la première période de son évolution, mais un furoncle plus volumineux et plus douloureux que d’ordinaire :
2° La tumeur s’accentue, augmente rapidement de volume, quelques taches violacées apparaissent surtout au niveau des parties les plus culminantes.
3° On voit l’épiderme se soulever dans quelques points et des phlyctènes se constituer, phlyctènes remplies de lymphe plastique, de sang et de sérosité sanguinolente.
4° Les phlyctènes se déchirent et laissent à nu la Surface du derme que l’on voit parsemée de points jaunâtres plus ou moins étendus. Ces points jaunâtres ne tardent pas à s’agrandir et deviennent bientôt de véritables cratères furonculeux par où l’on voit sourdre d’abord quelques gouttelettes de pus plus ou moins sanguinolent, puis s’éliminer les débris de bourbillons.
5° L’ulcération atteint bientôt les portions de peau comprises entre les cratères, et établit ainsi de larges communications entre ceux-ci. L’anthrax présente alors cet aspect d’écumoir ou de guêpier qui a motivé quelquefois la dénomination de furoncle guêpier.
6° Quelquefois, en même temps que ces phénomènes d'ulcération se produisent, on voit survenir des phénomènes de gangrène à processus putride, et des portions de peau plus ou moins étendues s’éliminent sous forme d’escarres de couleur brun foncé ou jaune grisâtre.
7° L’élimination peut alors, on le comprend, se faire complè-
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tement : le pus s’écoule tout d’abord, les bourbillons sont ensuite expulsés. La suppuration peut provenir quelquefois de points très éloignés de la tumeur. Ainsi quelquefois on voit des aponévroses percées de quelques trous donner passage à du pus dont la source est située bien au-dessous. Dans les anthrax de petite dimension, vous ne verrez guère s’éliminer que du pus et des bourbillons. Dans les anthrax de volume considérable, il y a du pus, des bourbillons et des détritus gangréneux. Le bourbillon est bien, à la rigueur, un produit gangréneux, mais un produit gangréneux spécial, un mélange de glandes sébacées mortifiées, de lymphe plastique, de pus et de quelques fibrilles de tissu cellulaire.
8° Une fois l’élimination achevée, il reste une anfractuosité plus ou moins vaste; les bords cutanés en sont tout d’abord amincis, irrégulièrement déchiquetés, de couleur violacée. Quelquefois ils s’enroulent sur eux-mêmes de manière à gêner le travail de cicatrisation; quelquefois flottants et peu vivaces, ils persistent sans que l’on constate à leur niveau aucune tendance plastique. D’autres fois, ils se détruisent, subissant, à un moment donné, une gangrène tardive. Le processus de réparation se fait ensuite. Il marche en général, avec rapidité, et le plus souvent l’on est vraiment étonné du travail de cicatrisation qui se réalise, si aucune complication ne vient entraver cette marche. Les cicatrices d’anthrax conservent longtemps une coloration brunâtre, leur surface est irrégulière, déprimée, adhérente aux parties profondes; cette dépression est toujours en rapport avec l’élimination plus ou moins considérable des tissus qui ont été frappés de mortification, en un mot, avec la perte de substance qui s’est produite.
9° Quand on assiste jour par jour à l’évolution d’un anthrax, on le voit présenter tout d’abord à peu près le volume d’une noisette, d’une amande. Ce volume augmente habituellement dans des proportions assez grandes; c’est du sixième au dixième jour, le plus souvent, que cette augmentation a lieu. La tumeur
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devient alors presque toujours aussi volumineuse qu’un gros œuf ou qu’une pomme. Dans les cas favorables, l’anthrax est ce que l’on appelle circonscrit; quelquefois il est diffus, envahissant. Le premier a été encore appelé par quelques auteurs anthrax furonculeux , bénin; le second, anthrax vrai, anthrax malin. Guérin, par exemple, s’est servi de cette dénomination .
L’anthrax diffus , envahissant , malin atteint quelquefois des dimensions excessives, 25 ou 30 centimètres de diamètre. Ainsi la tumeur peut exister dans toute la hauteur du cou ; elle s’étend quelquefois d’une clavicule à l’autre en contournant la nuque. La région dorsale, la région lombaire peuvent être parfois envahies d’une manière complète. Il est, du reste, d’observation habituelle que c’est presque toujours sur les régions dorsale ou latérales du corps que l’on voit se développer ces énormes foyers d’inflammation.
Dans ces cas d’anthrax envahissant, la base de la tumeur s’élargit rapidement et de plus en plus; l’inflammation et la gangrène ne tardent pas à envahir l’aponévrose, le tissu cellulaire sous-aponévrotique et intermusculaire; les muscles se trouvent dénudés et baignés parle pus. Fait assez digne de remarque, les lésions profondes sont considérables, tandis que celle de la peau ne different que peu des lésions que l’on observe dans l’anthrax ordinaire ou bénin. En un mot, dans ces conditions, l’anthrax peut être dit compliqué de véritable phlegmon diffus.
Les lésions produites arrivent quelquefois à des proportions vraiment exceptionnelles. Ainsi Broca cite l’observation d’un anthrax à la nuque, la lésion avait amené la dénudation de la protubérance occipitale. Dans un autre cas cité par le même auteur, le canal rachidien avait été largement ouvert.
Ajoutons les quelques observations symptomatologiques suivantes.
Il est impossible que le processus que nous venons de si gnaler ne détermine pas des symptômes locaux subjectifs et des symptômes généraux.
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Symptômes locaux subjectifs. — Le premier clé. ces symptômes sur lequel nous appelons votre attention, c’est la douleur. La douleur est tout d’abord prurigineuse et lancinante, elle acquiert très rapidement une intensité excessive. Elle touche à son maximum d’intensité au moment où la peau est rouge, tendue et encore intacte dans sa continuité. Elle persiste, du reste, habituellement jusqu’au moment où la période d’élimination est commencée.
Symptômes généraux. — Dès le début et même quelquefois avant l’apparition de la tumeur, les malades accusent des malaises divers, des symptômes d’anorexie, de courbature. Au moment de l’évolution de l’anthrax, il y a de la fièvre ; les causes en sont faciles à comprendre, même dans les cas les plus simples.
Il est fréquent, ainsi que nous l’avons vu lorsque nous nous sommes occupé des symptômes inflammatoires généraux, de constater la présence du sucre dans les urines. Dans l’anthrax cette constatation peut avoir lieu souvent. Gela tient aux produits pyrogènes qui passent dans le torrent circulatoire et déterminent des fermentations glycosuriques. Nous verrons dans un instant que l’anthrax est, plus souvent encore que le furoncle, lié ù un état diabétique antérieur mais nous tenons à vous rappeler ainsi que dans bien des cas, au contraire, le diabète est le résultat de l’évolution de la tumeur.
Dans quelques circonstances, surtout lorsque l’anthrax est diffus, des symptômes très alarmants ne tardent pas à survenir : le pouls s’affaiblit, la température générale augmente, le malade est agité, il délire, de petites pustules surviennent dans divers pointsde la surface cutanée. En un mot. c’est le cortège des symptômes ataxo-adynamiques, résultat soit de l’infection purulente, soit de l’infection putride. La mort, dans ces conditions, est fréquente. Le siège de la tumeur détermine souvent des symptômes spéciaux. Ainsi, à la face, ou mieux dans la région cervico-faciale, l’anthrax plus encore que le furoncle s’accompagnera de ces symptômes graves que nous avons signalés
déjà, symptômes dus, vous vous le rappelez, à l’inflammation des sinus crâniens et des veines rachidiennes.
Placé au cou, l’anthrax peut comprimer les vaisseaux et les nerfs si nombreux et si importants de cette région. A la partie antérieure du cou, la compression s’exerce sur le larynx, l’œsophage. A la région thoracique, l’anthrax peut comprimer les nerfs intercostaux, gêner la respiration et devenir même la cause d’une pleurésie.
L’anthrax de la région abdominale est habituellement très douloureux et cause souvent une dyspnée assez intense. L'inflammation peut se propager aux parties profondes et devenir l’occasion de péritonites et même de perforations intestinales.
Souvenez -vous, en outre, qu’un certain nombre d’états pathologiques, concomitants ou consécutifs, compliquent souvent la marche de la lésion et la rendent plus grave. Ainsi, deux ou trois anthrax peuvent exister simultanément chez le même malade ; un érysipèle plus ou moins intense peut survenir et des des abcès tardifs se prononcent alors.
Achevons ce qui a trait à la symptomatologie en vous donnant quelques indications sur la durée de l’anthrax. Guérin estime qu’en moyenne l’évolution de l’anthrax comporte une période de deux mois environ. Cette appréciation semble exagérée pour les anthrax d’un petit volume; pour les anthrax considérables, la guérison peut ne pas être encore complète au bout de ce temps. Ainsi Trélat a cité l’observation d’un de ses malades qui ne fut guéri qu’au bout de cinq mois.
La réparation, pour être totale, comporte toujours, en effet, une période cicatricielle extrêmement longue.
Nous venons de passer en revue les divers symptômes de l’anthrax. Sans chercher à les diviser d’une manière trop détaillée, il nous paraît utile cependant de les classer en un certain nombre de groupes que nous vous présenterons sous forme de tableau général .
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A. Symptômes locaux. Ces symptômes sont habituelle ment les plus importants.
Symptômes
locaux
physiques.
Période d’évolution.
Inflammation ulcéreuse gangréneuse .
D’une façon générale, tantôt l’anthrax est circonscrit, bénin; tantôt il est diffus, malin.
Période ^ On dirait un furoncle un peu plus i du début. [ volumineux que d’ordinaire.
1° Augmentation rapide de la tumeur initiale.
2° Phlyctènes multiples à la surface de la tumeur.
3° Les phlyctènes se déchirent. Création d’orifices multiples.
4° Cratères furonculeux plus ou moins nombreux.
5° Gangrène de portions cutanées, élimination de pus, de bourbillon, de débris gangréneux.
6" Quelquefois abcès profonds ; constitution d’une vaste cavité, plus ou moins anfractueuse.
Cicatrisation souvent rapide.
I irrégulière, déprimée, adhérente.
Douleur variable suivant les diverses périodes : maximum de la douleur au moment de la tension la plus grande; diminue dans la période d’élimination.
1° Quelquefois symptômes généraux inflammatoires ordinaires, état fébrile.
2° Quelquefois état glycosurique déterminé par l’anthrax.
3° Quelquefois symptômes généraux ataxo-adynamiques et souvent mort.
Infection purulente.
Infection putride.
Anthrax delà région cervico-faciale.
Anthrax du cou.
Anthrax de la poitrine.
Anthrax des parois abdominales.
Anthrax au niveau d’une articulation. »
/ Erysipèle.
\ Phlegmon diffus.
Période de restauration.
Symptômes
locaux
subjectifs.
B. Symptômes généraux.
Dans ce cas :
2° Quelquefois symptômes spéciaux en rapport avec le siège.
3° Quelquefois complications.
Abcès tardifs.
( Anthrax multiples.
D’une façon générale, la durée de l’anthrax est longue, au moins de quatre à cinq semaines pour un anthrax bénin de volume médiocre. Quelquefois durée de cinq mois (Trélat); en moyenne, deux mois (Guérin).
Etiologie de l'anthrax. — Les causes signalées par les auteurs comme pouvant déterminer l’anthrax sont très nombreuses. Leur nombre même indique malheureusement leur peu de valeur, et certainement la plupart d’entre elles n’ont qu’une action très problématique. La constatation d’un microbe spécial au niveau des furoncles permet de penser que ce fait existe aussi dans l’anthrax. L’étiologie, dans ce cas-, deviendrait bien plus simple, mais l’observation n’est pas, sous ce rapport, encore assez complète.
Jusqu’à présent, les causes de l’anthrax ont pu se diviser, d’une part, en causes prédisposantes ; d’une autre part, en causes déterminantes. Ces dernières peuvent être elles-mêmes distinguées en causes déterminantes locales et en causes déterminantes générales.
Causes prédisposantes. — Dans une thèse importante (1872), le docteur Halpryn a fait à ce sujet quelques recherches qui méritent d’être connues; elles portent, en effet, sur un total de 194 observations d’anthrax. Il résulte de cette statistique :
1° Que l’anthrax n’existe pas dans l’enfance : aucun cas n’a été observé chez un enfant au-dessous de onze ans.
2° Il est plus fréquent chez l’homme que chez la femme: sur ces 194 observations, 160 existaient chez des hommes, 34 seulement chez des femmes.
3° On le rencontre plus souvent chez les personnes âgées de seize à soixante-dix ans que chez celles dont l’âge est supérieur à soixante -dix et inférieur à seize.
4° L’anthrax est proportionnellement beaucoup plus fréquent dans la vieillesse qu’aux autres âges. Il existe, en effet, beauconp moins de vieillards que d’autres personnes, et cependant dans les 194 cas observés, 28 se rencontraient chez des sujets de soixante à soixante-dix ans, et 13 entre soixante-dix et quatre-vingts ans. Pour quelques auteurs, la diminution de la vitalité chez le vieillard pourrait expliquer cette pré-
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disposition spéciale. Les modifications que l’âge entraîne du côté du tissu cellulaire semblent peut-être pouvoir fournir une explication plus logique. Du reste, la raison intime de ce fait nous échappe encore complètement.
5° En dernier lieu, le relevé des observations démontre que l'anthrax est un peu moins fréquent en hiver, surtout en janvier et en février, que dans les autres saisons.
La statistique n’indique rien de positif pour les professions. Les 194 cas ont été observés en partie, dans les hôpitaux, chez des ouvriers exposés aux fatigues, aux privations, et souvent en même temps aux abus alcooliques.
Retenez, en dernier lieu, que l’anthrax et le furoncle ont pu quelquefois se montrer sous forme d’épidémie. En 1852, Hunt a relaté dans le Medical Times des épidémies de furoncle et d’anthrax. La même année, Hamilton et Stanley en ont cité quelques exemples. Enfin, en 1853, Tholozan a insisté beaucoup dans la Gazette hebdomadaire sur ce qu’il appelle l’épidémicité de l’anthrax.
Sans vouloir trop nous arrêter sur ce point, nous vous ferons remarquer cependant que les anthrax et les furoncles accompagnent souvent d’autres maladies, les exanthèmes principalement. Il semble logique, par conséquent, de se demander si l’interprétation des auteurs est parfaitement exacte, et si, dans bien des cas, la présence des anthrax ne doit pas être attribuée surtout à telle ou telle autre épidémie, exanthématique par exemple. Ainsi, dans la relation d’une épidémie d’anthrax qu’il publia dans le Dublin medical Press, Hamilton indique justement le fait concomitant d’une épidémie de scarlatine.
Causes de terminantes. — Les unes, avons-nous déjà dit, sont locales, les autres générales. Gomme causes locales, nous pourrions citer la plupart des causes susceptibles de pouvoir agir sur la peau et sur les muqueuses ; c’est un tait étiologique que nous avons déjà rapporté pour le furoncle en vous signalant l'action des vésicatoires, onguents, pommades irritantes. Pour -
quoi ccs causes déterminent- elles, dans certains cas, plutôt un phlegmon qu’un anthrax? Il est impossible de l’indiquer.
Les produits pathologiques qui s’éliminent au niveau de l’anthrax sont-ils susceptibles d’occasionner une maladie semblable? En d’autres termes, l’anthrax est-il contagieux? Trélat n’a pas hésité à nier cette contagion. Aucun fait, dit-il, ne témoigne en faveur de cette étiologie, et, pour lui, les prétendus cas de contagion qui ont été cités sont simplement des cas d’inoculation septique suivie de panaris ou d’angioleucites. Quand on passe en revue les diverses observations rapportées par les auteurs, on se trouve, il est vrai, tout naturellement conduit à diminuer les cas de contagion dus à des matières septiques puisées à d’autres sources ; mais il reste cependant à l’actif de cette cause quelques faits qui semblent probants. Ainsi, dans une thèse de Paris (1866), le docteur Marsoo cite le fait d’un médecin qui pansait l’anthrax d’un malade, ce médecin eut un panaris anthracoïde à l’indicateur de la main droite; une blanchisseuse chargée de laver le linge contaminé eut à son tour un anthrax de l’avant-bras.
Thomas Laycok (1856, Edimbourg medical Journal) a cité aussi quelques faits de chirurgiens contractant, par exemple, des furoncles après avoir pratiqué des autopsies de malades morts d’anthrax.
Pour cet auteur, la contagion peut se faire d’un individu à un autre; quelquefois elle s’opère sur le même sujet. En 1862, Teldmann a insisté, dans un article publié dans la Gazette hebdomadaire , sur ce qu’il appelle la loi de déclivité. 11 explique ainsi l’apparition des furoncles et des anthrax secondaires. On comprend facilement ce qui se passe dans ces conditions.
Quelques faits d’inoculation d’anthrax trancheraient, sans aucun doute, bien mieux cette question; Laycok a tenté quelques expériences dans ce sens, mais sans succès.
Causes déterminantes générales. — Gomme causes déterminantes générales, les auteurs mentionnent l’embarras des
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voies digestives, la convalescence plus ou moins incomplète des maladies graves. L’anthrax se développe chez les alcooliques, les syphilitiques, les scrofuleux. L’influence de l’albuminurie a été notée aussi dans quelques observations. Du reste, alcoolisme et albuminurie sont deux faits qui se rencontrent souvent chez le même sujet.
L’anthrax est assez fréquemment lié à la goutte. Dès 1786, Hunter avait noté que l’anthrax survenait chez des individus très gros, très obèses, ayant été soumis longtemps à un régime trop substantiel. Marchai (de Galvi), Rayer ont cité aussi des exemples semblables. Dans ce cas, la saturation de l’ économie par l’acide urique peut être considérée comme une cause efficiente. L’acide urique en excès tend à s’éliminer du côté de la peau ou du côté des muqueuses, son action irritante devient alors l’occasion de la production de l’anthrax.
Une des causes déterminantes générales des plus importantes, c’est le diabète. Quelques auteurs ont cru à cette cause d’une manière si complète qu’ils ont pensé même que, dans bien des cas où l’on soumettait un sujet à l’ingestion d’une grande quantité de sucre, la présence accidentelle de matériaux sucrés dans le sang suffisait pour déterminer l’apparition d’un anthrax. Marchai (de Galvi), Griesinger, en 1868, ont soutenu cette opinion.
L’influence du diabète dans la production de l’anthrax est une question étiologique qui mérite de nous occuper spécialement. Depuis les observations de Cheselden, de Prout, et surtout les travaux plus récents de Marchai (deCalvi), de Wagner, la coexistence du diabète avec l’anthrax et le furoncle a été reconnue dans un certain nombre de cas, mais cette coexistence est-elle fréquente? est-elle rare? dans quelle proportion se produit- elle? Personne, écrivait Trélat en 1866, n’a jusqu’ici examiné dans ce sens un nombre suffisant de malades pour qu’il soit permis d’établir un rapport numérique. Le docteur Halpryn (thèse déjà citée) a résolu en partie ces divers points. Voici les conclusions auxquelles cet auteur est arrivé.
L’action directe du diabète pour produire l’anthrax a été, suivant lui, excessivement exagérée. Ainsi, pour un total de 420 cas de diabète, on a noté seulement 34 fois l’anthrax, et, fait assez important à consigner, les cas d’anthrax dans ces conditions ont été relativement légers. D’une autre part, sur 117 cas d’anthrax, 34 ont été observés chez des diabétiques, et 83 chez d’autres personnes non diabétiques. La proportion est donc environ de 8,09 0/0. La conclusion qui semble par conséquent légitime, c’est que le diabète n’est pas vraiment la cause de l’anthrax. La coexistence du diabète et de l’anthrax ne serait donc qu’une simple coïncidence. L’évolution identique des anthrax observés chez des diabétiques et de ceux observés en dehors du diabète, leurs caractères physiques communs plaident encore, ajoute Halpryn, en faveur de cette affirmation.
Au Brésil cependant, il semble que cette causalité soit plus réelle. Dans ce pays, le fait est connu même des gens du peuple, qui concluent invariablement de l’anthrax au diabète. Dans ce cas, il semble que les anthrax se présentent avec des caractères un peu spéciaux. Ainsi, dans une thèse de 1857, du docteur Bel Mario Di as Jordao, vous trouverez signalées les particularités suivantes : ces anthrax présentent des orifices plus petits que ceux des anthrax ordinaires, avec des bords renversés et offrent à l’intérieur une cavité comme celle d’un kyste. Le pus en est très fluide, de couleur marron et d’une odeur de miel fermenté.
Eu résumé, l’étiologie de l’anthrax peut être ramenée aux propositions suivantes :
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I Iu L'anthrax n’exisle pas dans 1'enlànce. Aucun cas au-dessous de onze ans.
2° Plus fréquent chez l'homme que chez la femme.
3° Habituellement il se rencontre de seize à soixante-dix ans. 4° Proportionnellement, l’anlhrax est plus fréquent chez le
6° Rien à noter pour les professions.
7° Quelquefois épidémies d’anthrax.
Hunter, Hamilton (1852).
Tholozan (1853).
Dans ces cas, il y a souvent une autre épidémie : par exemple, épidémie de scarlatine (Hamilton).
I vieillard.
A. Causes prédisposantes. / 5° Un peu moins fréquent en hiver.
Causes irritantes, agissant sur la peau. L’anthrax est-il contagieux? fait cité par le
Locales. .
docteur Marsoo (1866).
Anthrax secondaires dus au contact des
produits fournis par l’anthrax primitif.
i 1° Embarras des voies digestives.
2° Convalescence imparfaite de maladies graves.
3° Alcoolisme, albuminurie, goutte, imprégnation urique.
Générales.
L’influence de cette cause a été exagérée.
4„ Diabète.. < Proportion réduite à 6 0/0.
Statistiques de Halpryn.
11 y aurait plutôt coïncidence que rapport de causalité.
Bkknk.
l'alh. chir.
Siège 'primitif' de V anthrax. — Eli nous occupant cle la définition de l’anthrax nous avons dû passer déjà en revue quelques-unes des opinions émises sur le siège primitif de cette lésion. Il nous semble convenable maintenant d’étudier cette question d’une manière plus complète.
La plupart des auteurs ont placé le point de départ de l’anthrax dans la peau ou dans le tissu cellulaire sous-cutané; mais comme la peau est constituée par des éléments différents et assez nombreux, on a dû chercher à mieux préciser l’élément primitivement atteint. Voici les opinions qui ont été soutenues :
Ces opinions diverses peuvent se réduire aux quatre théories suivantes :
iLa théorie glandulaire ;
La théorie aréolaire ;
La théorie dermique;
\ La théorie cellulaire.
Théorie glandulaire . — La théorie glandulaire remonte déjà à une période éloignée de nous. En 1759, Astruc, dans son traité des tumeurs et des ulcères, attribue la formation des anthrax à la viciation des humeurs de la sueur. Il place, en d’autres termes, le point de départ de l’anthrax dans les glandes sudoripares. Le furoncle, pour lui, aurait son siège primitif dans les glandes pilo-sébacées. Cette théorie a été reprise à une époque plus rapprochée de nous, par Velpeau et par des auteurs contemporains, Richet, Broca, Denucé, Trélat. Pour Velpeau, par exemple, l’anthrax débute par l’inflammation des conduits excréteurs des glandes pilo-sébacées et des glandes sudoripares indistinctement. L’inflammation, partie de ce point, se propage ensuite aux aréoles du derme.
Pour Richet, Denucé, Trélat, le siège de l’anthrax existe au niveau des glandes pilo-sébacées. Pour Broca, ce siège peut être indistinctement, soit dans les glandes sudoripares, soit dans les glandes pilo-sébacées. Ces auteurs citent, du reste, à l’appui de leur opinion, les raisons suivantes : 1° l’anthrax ne
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s’observe pas dans des régions privées de glandes sébacées ; 2° dans le bourbillon, l’on trouve des portions altérées de ces glandes; 3° au début de l’anthrax, on rencontre presque toujours quelques poils au niveau de la portion la plus acuminée.
Théorie aréolaire. — H unter et Dnpuytren ont placé le siège primitif de l’anthrax dans le tissu cellulaire interaréolaire du derme, et cette localisation a servi surtout au chirurgien français pour expliquer le mécanisme de la gangrène et de l’expulsion du bourbillon.
Théorie dermique. — Dans une thèse de 1815, Vcrgnies place le siège primitif de l’anthrax dans la fibre propre. du chorion. L’inflammation s’étend consécutivement au corps réticulaire et aux paquets de tissu cellulaire placés dans les aréoles du derme. Cette théorie a été peu acceptée; nous avons dû la mentionner cependant.
Théorie celhdaire. — Cette théorie a été soutenue en Angleterre par deux auteurs, Hawkesworth- Ledwick, et, plus récemment, par Collis. Dans l’anthrax, fait observer le premier de ces auteurs : 1° la peau, au début, est lisse, élastique, évidemment saine; 2° les altérations sont habituellement moins avancées, à mesure que l’on se rapproche de la peau; 3° la gangrène du tissu cellulaire précède toujours la suppuration de la peau, et souvent des parties sous- cutanées sont mortifiées dans des proportions que l’aspect de la peau ne pourrait faire supposer.
Pour Collis, l’anthrax est une inflammation primitive du fascia superficialis ; l’inflammation s’étend ensuite, soit au tissu cellulaire interaréolaire, soit au tissu cellulaire profond. Quelquefois même, d’après cet auteur, le développement primitif de l’anthrax aurait lieu dans le tissu cellulaire sous-aponévrotique.
Une discussion très approfondie de ces diverses théories ne nous semble pas nécessaire. Toutes, peut-être, ont une certaine part de vérité, toutes aussi peuvent être attaquées sérieusement. Les objections, par exemple, que le D1' Danielopoulo a pré-
sentées contre la théorie glandulaire ont certainement une grande importance. Les faits d’anthrax observés par lui, soit au niveau de l’éminence thénar, soit au niveau des muqueuses, semblent bien démontrer que l’anthrax peut surgir dans des parties où l’on ne constate pas cependant la présence de glandes sébacées ni de glandes sudoripares. Mais les exemples en sont, après tout, bien rares.
De plus, des follicules spéciaux existent au niveau des muqueuses, et pourquoi exceptionnellement quelques glandes sébacées ou sudoripares ne pourraient-elles pas exister au niveau de la paume des mains ou de la plante des pieds ?
Quelques observations citées dans la thèse du Dr Halpryn viennent bien à l’appui de cette idée de l’origine, peut-être multiple, de l’anthrax; ainsi, dans 10 cas observés par cet auteur dès le début de l’invasion, 2 viennent à l’appui de l’opinion de Danielopoulo, c’est- à- dire que l’anthrax existait sur des régions privées habituellement de glandes pilo - sébacées ; 3 plaident en faveur de la théorie de Dupuytren ou de Vergnies : l’inflammation a semblé envahir la peau d’emblée. Enfin 5 sont évidemment pour la théorie d’Hawkesworth-Ledwick et Collis : l’anthrax siégeait manifestement tout d’abord dans le tissu cellulaire sous-cutané, presque complètement libre, la peau ne présentant, au début, ni altération de couleur, ni modification de sensibilité.
Il est évident néanmoins que quelque chose nous échappe dans la question de cette origine ou de ce siège primitif de l’anthrax. Si l’inflammation phlegmoneuse et l’anthrax peuvent être considérés, d’après ce que nous venons de dire, comme des lésions primitives du tissu cellulaire, pourquoi, des différences entre ces deux affections? Pourquoi ce processus spécial, typique dans les cas d’anthrax? La présence d’un microbe dans l’anthrax pourrait peut-être expliquer cette spécialisation symptomatologique. A une cause spéciale, l'action nuisible d'un microbe. correspondrait une forme de localisation spéciale, le processus
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anthracoïde, comme à une piqûre d’abeille ou de vipère correspondent aussi des processus pathologiques spéciaux.
Les théories que nous venons de passer en revue pour indiquer le siège primitif de l’anthrax peuvent nous permettre de classer aussi les opinions diverses qui ont été émises pour se rendre compte de la nature du bourbillon de l’anthrax.
Pour les auteurs qui soutiennent la théorie glandulaire, le bourbillon se compose des glandes enflammées et mortifiées ; il contient, d’après eux, des éléments plus ou moins altérés, fibreux et épithéliaux, appartenant aux glandes primitivement enflammées.
Pour les partisans de la théorie aréolaire, les uns, tels que Dupuytren, considèrent le bourbillon comme une partie du tissu cellulaire qui s’est enflammé, qui s’est tuméfié, et, en définitive, s’est étranglé et mortifié dans les cellules du chorion qui sont inextensibles. Les autres, tels que Gendrin, Nélaton, les auteurs du Compendium, Jarjavay, soutiennent que le bourbillon n’est qu’un produit pseudo-membraneux, produit sécrété dans les couches dermiques.
Pour Sanson (Dictionnaire de médecine et de chirurgie pratiques, 1829), le bourbillon est formé, d’une part, aux dépens du tissu cellulaire enflammé, et, d’une autre part, aux dépens des cloisons fibreuses qui séparent les aréoles du derrne. Le tissu cellulaire se mortifie dans l’aréole, parce qu’il ne peut se gonfler en toute liberté. Les parois des aréoles subissent la même tension, à cause de la distension à laquelle elles sont soumises. Ainsi, gangrène des parties contenues par compres sion, par étranglement, et gangrène par distension des parties contenantes, tels sont les deux facteurs qui combinent leur action pour produire le bourbillon.
Dans la théorie de Gollis et de Hawkesworth -Ledwick, le bourbillon n’est que le tissu cellulaire sous- cutané ou fascia superficialis mortifié.
Quelles conclusions adopter au milieu de ces opinions
diverses et multipliées? Gomme pour les théories émises sur le siège primitif de l’anthrax, la vérité, on peut dire, n’est complètement ni d’un côté ni de l’autre. Quelques conclusions indiquées par Hénocque, dans la thèse de Danielopoulo, viennent à l’appui de cette affirmation. Ainsi, après avoir étudié le bourbillon d’une façon aussi approfondie que possible, l’auteur a formulé les conclusions suivantes :
1° Les lésions que l’on rencontre existent tout d’abord au niveau du tissu aréolaire situé à la face profonde du derme. On constate une destruction des pelotons adipeux qui sont rem placés par des masses purulentes. Cette observation est, par conséquent, favorable à la théorie de Dupuytren.
2° Des abcès miliaires, entourés de tissus conjonctifs et renfermant une grande quantité de globules de pus, existent dans la couche sous-cutanée du tissu cellulaire et dans le fascia superficialis. Ces faits semblent concorder avec la théorie de Collis.
3° Dans les seuls endroits où la peau est ulcérée, on trouve au milieu du bourbillon des détritus de glandes sébacées.
Les observations sur le siège primitif de l’anthrax et sur la nature du bourbillon tendent donc à prouver que le processus pathologique n’évolue pas toujours de la même façon. L’étiologie semble, du reste, en rapport avec cette idée. Lorsque l’on voit, par exemple, l’anthrax succéder à une irritation locale directe, n’est-on pas en droit de penser que l’inflammation part, tout d’abord, des glandes pilo-sébacées plus exposées aux causes irritatives extérieures et au niveau desquelles a lieu l’absorption? Lorsque, au contraire, on voit l’anthrax survenir, soit après la goutte, le diabète, l’emploi de l’iode, n’est-il pas logique dépenser que, dans ces conditions, la substance irritante, acide urique ou autre, qui tend à s’éliminer par la sueur, porte alors tout d’abord son action sur les glandes sudoripares elles-mêmes? L’anthrax, dans ces conditions, débute par ces parties, et le bourbillon n’est qu’un groupe de glandes sudoripares mortifiées.
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Il nous reste, en dernier lieu, à passer en revue le diagnostic, le pronostic et le traitement de l’anthrax.
Diagnostic. — Rappelez- vous les quelques propositions suivantes :
1° Dans l’immense majorité des cas, le diagnostic de l’anthrax ne présente aucune difficulté ; les signes spéciaux que nous avons indiqués suffisent habituellement pour entraîner la conviction.
2° L’erreur qu’il est facile de commettre, c’est de prendre un anthrax pour un furoncle, soit que tout d’abord l’anthrax s’annonce sous un petit volume, soit que l’anthrax se développe secondairement autour d’un furoncle initial. Gomme règle pratique, souvenez-vous du précepte suivant : 11e vous hâtez jamais de porter un diagnostic au moment où vous verrez un furoncle commencer à évoluer, avant que le furoncle ne soit franchement limité, surtout si la tumeur apparaît chez un individu présentant une des causes générales que nous avons signalées.
On comprend très bien que l'on puisse, au premier abord, hésiter entre un anthrax et la pustule maligne. Mais la pustule maligne débute nettement par une vésicule. Lorsque l’on voit dans l’anthrax une phlyctène apparaître, il y a déjà depuis longtemps des phénomènes de rougeur, de tuméfaction. Sous la phlyctène de la pustule maligne, on voit se produire une escarre; sous la phlyctène de l’anthrax, on voit les orifices qui devront laisser passer les bourbillons, les cratères plus ou moins nombreux, suivant que la tumeur est plus ou moins volumineuse.
Pronostic. — Le pronostic de l’anthrax est difficile à apprécier d’une manière complète. O11 possède, du reste, peu de relevés suffisants pour résoudre cette question, et les statistiques des divers chirurgiens varient dans des proportions considérables, même quand il s’agit d’apprécier la mortalité seulement. Ainsi Velpeau, sur 184, a eu 14 décès. C’est une mortalité de 8 0/0. Dcnucé, sur 21 cas, a observé 6 morts. La mortalité s’élevait ainsi à 20 0/0. Paget, en 1860, sur
200 cas, a noté 2 morts seulement. En 1844, Nélaton a écrit que l’anthrax était peu dangereux et ne réclamait que bien rarement un traitement énergique.
Ges divergences démontrent que le pronostic est par conséquent éminemment variable.
Un âge peu avancé, des conditions générales bonnes, des conditions locales satisfaisantes, c’est-à-dire un anthrax do petites dimensions, situé dans des régions favorables, évoluant sans complications, sont des conditions qui permettent habituellement une terminaison heureuse. Des conditions inverses conduiront tout naturellement à un pronostic plus grave.
Voici, du reste, quelques observations que vous 'pourrez retenir :
1° D’après quelques auteurs, l’anthrax situé sur la ligne médiane se termine plus souvent favorablement que celui que l'on observe sur un point quelconque des parties latérales.
2° La gravité de l’anthrax croît en raison de sa dimension, de son siège, des complications, et de l’état général. Nous avons indiqué, d’après les observations d’Halpryn, que l’état diabétique existant au moment de l’évolution d’un anthrax ne présentait pas la gravité que l’on est tout d’abord disposé à affirmer dans ces cas. Ainsi sur 117 anthrax, 34 observés chez des diabétiques ont été presque tous légers, 84 en dehors du diabète ont présenté, au contraire, une gravité exceptionnelle. Loin de nous cependant la pensée qu’un anthrax développé chez un sujet diabétique déjà épuisé par sa maladie ne soit pas plus grave que celui développé chez un individu non diabétique et jouissant encore de toutes ses forces. Nous signalons seulement la statistique précédente pour bien établir qu'il ne faudrait pas fatalement conclure de l’existence de la glycosurie à un pronostic funeste.
3° A propos du pronostic, il est bon de résoudre cette question : existe-t-il un anthrax malin? Cette question,' mise a l’ordre du jour au Congrès de Bordeaux, mérite vraiment un
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examen sérieux. Les membres bordelais du Congrès ont tous eu une certaine tendance à admettre un anthrax malin, c’est pour eux une variété d’anthrax ayant par elle-même une marche insidieuse, se compliquant rapidement d’accidents ataxoadynamiques, ne semblant nullement eu rapport avec les phénomènes locaux; cet anthrax, d’après eux, semblerait lié à un certain état virulent.
Richet, Trélat et quelques autres chirurgiens rejettent, au contraire, cette dénomination de malin, admettant seulement, d’une part, des anthrax peu graves, bénins, si l’on veut; d’une autre part, des anthrax graves, très graves, mais la gravité dépendant essentiellement des complications. Ces complications peuvent être liées, soit à îles conditions générales très mauvaises, soit à des conditions locales phlébitiques ; celles que nous avons indiquées, par exemple, dans les cas de furoncle de la région cervico-faciale. Si les furoncles de cette région offrent une gravité exceptionnelle^ bien plus forte raison cette gravité existera-t-elle pour l’anthrax placé dans ces conditions locales. En définitive, comme l’a très bien indiqué Trélat, l’anthrax peut être peu grave, grave ou très grave ; la dénomination de malin devant être simplement prise dans ce dernier sens.
Il nous reste maintenant à envisager la question du traitement.
Traitement. — Examiné à un point de vue général, l’anthrax représente une tumeur essentiellement caractérisée par une douleur très vive, une tendance à envahir les parties profondes. Le processus pathologique s’accompagne habituellement de mortification des parties, la cicatrisation est toujours plus ou moins longue, la cicatrice plus ou moins difforme.
Les divers moyens proposés pour lutter contre cette lésion devront donc
! calmer la douleur ;
Î arrêter autant que possible les progrès du mal;
éviter les mortifications étendues;
\ favoriser la réparation et éviter les cicatrices difformes.
Ils peuvent se diviser en deux catégories : d’une part, un traitement général ; d’une autre part, un traitement local.
Traitement général. — Le traitement général doit être approprié à l’état général du malade et à la période de sa maladie. Pendant la période du début, on a conseillé l’emploi de divers remèdes susceptibles de modifier assez puissamment l’état général pour s’opposer ultérieurement à la poussée de nouvelles tumeurs, tout en pouvant favoriser l’avortement du mal. Ainsi on administre quelquefois un éméto- cathartique ou un purgatif, mais l’efficacité de ces agents est loin d’ètre démontrée, et bien des chirurgiens y ont renoncé. Ces médicaments souvent n’abrègent pas la maladie et ne la font nullement avorter. Souvent on a même accusé les purgatifs de faire naître des éruptions furonculeuses, ainsi que nous l’avons dit plus haut.
Gomme moyens internes, nous vous signalerons les suivants :
1° Traitement par les alcalins (Hunier). — Hunter ajoutait à du lait trente à quarante gouttes d’une solution alcaline. Plusieurs fois, il a pu constater sur lui-même, l’efficacité de ce moyen. Il semble, du reste, que Hunter soit arrivé à l’emploi de ce remède d’une manière tout à fait empirique. Dans une lettre au docteur Pitcairie David, avec lequel il soignait un malade atteint d’anthrax, Hunter, découragé de n’arriver à aucun résultat, proposa à son confrère d’essayer les médicaments les uns après les autres, par ordre alphabétique. Le procédé peut sembler tout au moins bizarre; il lui permit heureusement de découvrir un moyen utile.
Gomme Hunter avait observé l’anthrax chez les goutteux, il eût été plus logique à lui d’attribuer l’action des alcalins a l’influence de cette substance sur l’acide urique que l’on rencontre en excès chez les goutteux.
2° Nous retrouvons comme remède indiqué contre 1 anthrax, la levure de bière, du docteur Mosse ( Lancet , 1852, t. II). Nous en avons déjà parlé à propos du traitement du furoncle.
3° Fosbroke, en Angleterre, recommande l’emploi de l’acide
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sulfurique à assez haute dose, mais convenablement étendu d’eau. Hardy a vanté Tusag-e de l’eau de goudron.
4° Notez d’une façon spéciale l’emploi de l’arsenic.
Dans les autres périodes de l’anthrax, le traitement général est surtout dirigé contre les complications ataxo-adynamiques; il nous semble inutile d’insister sur ce point.
Examinons maintenant le traitement local.
Traitement local. — Le traitement local comprend : 1° ce que l’on peut appeler les moyens topiques; 2° le traitement chirurgical proprement dit.
Gomme applications topiques, nous passerons successivement en revue les réfrigérants, les émollients, la saignée locale ou les sangsues, la compression.
1° Réfrigérants. — Ils ont été surtout conseillés parle professeur Hebra (de Vienne). Ce moyen semble, dans bien des cas, diminuer sérieusement le symptôme douleur, mais il est à craindre qu’en l’employant trop longtemps on ne favorise la mortification des tissus.
2° Emollients. — Sous ce nom nous comprendrons les cataplasmes proprements dits, les bains locaux, l’application de substances imbibées d’eau tiède, ce que les Anglais ont appelé les W citer -dressing . L’abus des cataplasmes est fréquent; mieux vaut souvent mettre en usage un moyen conseillé par Trélat, l’application de la ouate alternée avec des bains prolongés, bains locaux ou bains généraux, ce qui dépendra nécessairement de l’endroit où la tumeur est placée. Cette méthode est surtout utile au début de l’anthrax.
3° Compression. — Nélaton, en 1844, proscrivait à peu près tout traitement chirurgical, sauf l’emploi de ce moyen. Collisa été un des principaux partisans de la compression. « Depuis deux ans, sur l’avis du docteur Paget, écrivait-il en 1864 (On the treatment of anthrax by pressure, Dublin Quarterly Journal), nous n’avons traité aucun anthrax ni par le bistouri ni par la potasse. » Il se contente le plus souvent d’appliquer un large
emplâtre d’opium et de savon percé au centre, de façon à ce que la compression puisse bien s’exercer de la base au centre de la tumeur. Quelques observations suivies de succès sont relatées dans la thèse de Luthier (1869); elles démontrent toute la valeur de ce moyen quand il est employé convenablement, et sans vouloir en constituer le traitement exclusif de l’anthrax, il est évident que la compression bien méthodique facilite l’évacuation des produits et tend à favoriser une guérison plus rapide.
4° Sangsues. — L’application des sangsues sur la tumeur semble au premier abord pouvoir dégorger la tumeur et diminuer la souffrance. Marjolin a recommandé l’emploi de ce moyen ; il faut avoir soin de laisser abondamment saigner, et au besoin employer des lotions tièdes ou appliquer quelques ventouses au niveau des piqûres. Mais il faut ne pas oublier que la plupart des malades atteints d’anthrax ont de la tendance à présenter des symptômes adynamiques, et de plus, comme l’a fait observer Nélaton, les piqûres de sangsues entretenant quelquefois l’inflammation et facilitant la mortification des tissus, ce moyen ne devra être mis en usage, par conséquent, qu’avec une réserve extrême.
Traitement chirurgical. — Le traitement chirurgical comprend trois méthodes : 1° l’excision; 2° l’incision; 3° la cautérisation .
1° L’excision. — Ce procédé a été surtout conseillé par Broca. Frappé de la gravité de certains anthrax, Broca avait eu la pensée de se comporter à leur égard comme vis-à-vis d’une pustule maligne ou d’une tumeur maligne. Le procédé peut paraître rationnel, mais il a été bien rarement mis en usage. Un chirurgien irlandais, Blackley,a cependant procédé ainsi. Aprèsl'incision de la tumeur, il excisait le tissu cellulaire ambiant.
2° Incisions. — La méthode des incisions comprend plusieurs procédés. Il nous semble convenable de la diviser en deux grandes classes, comme l'a exposé dans sa thèse le D1 Luthier:
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Incisions à l’air libre ;
Incisions sous-cutanées.
Incisions à l’air libre. — Elles peuvent elles -mêmes se subdiviser en plusieurs catégories :
Incision circulaire;
) Incision cruciale ;
I Incision en étoile ou en roue de voiture ;
[ Incision en tulipe.
Incision circulaire. — L’incision circulaire a été vantée surtout par Lallemand. Ce chirurgien conseillait d’inciser la tumeur sur tout le pourtour de la circonférence. En incisant ainsi circulairement, on risque beaucoup de faciliter la mortification de la peau. Du reste, déjà en 1813, cette méthode avait étéjugéc sévèrement et abandonnée presque complètement.
Incision cruciale. — Ce procédé a été préconisé surtout par Dupuytren. Bien des chirurgiens l’acceptent encore de nos jours. L’incision doit toujours comprendre toute l’épaisseur de la peau, en dépassant les limites du mal de deux à trois lignes. Après l’incision, on exerce une pression modérée sur la tumeur, l’étranglement cesse alors le plus souvent, les liquides s’écoulent, * et l’on favorise ensuite la résolution de l’inflammation en maintenant sur la tumeur l’application de quelques cataplasmes.
Incision en étoile ou en roue de voiture. — Velpeau renchérit encore sur la pratique de Dupuytren. Trouvant les incisions cruciales insuffisantes, le chirurgien de la Charité préconisa des incisions beaucoup plus grandes, incisions multiples et faites en étoile. On pratique ces incisions du centre à la circonférence de la partie malade. On débride ainsi largement les tissus enflammés en ayant soin de dépasser en étendue et en profondeur la tumeur, et même en empiétant sur les tissus sains. Velpeau reliait encore quelquefois les incisions transversales qu’il avait faites par d’autres incisions périphériques, reproduisant ainsi assez fidèlement la figure d’une roue de voiture. Souvent il faisait pour un anthrax de moyenne éten-
due, douze, quatorze, seize incisions; il cherchait toujours à pratiquer les incisions avec une rapidité aussi grande que possible. Ainsi nous nous rappelons avoir entendu dire par ses élèves qu’il en faisait souvent dix-neuf à la minute.
Collis, qui mettait cette méthode en pratique, conseillait de prolonger assez les incisions pour être sûr de sectionner le fascia superficialis ; ce conseil était en rapport avec les idées qu’il professait sur le siège primitif de l’anthrax.
Incision en tulipe . — Dans quelques cas, Nélaton pratiquait ce qu’il a dénommé l 'incision en tulipe. Une première incision était faite profondément jusqu’à la base de la tumeur; puis il faisait des incisions rayonnées, divisant la tumeur en segments mobiles qui s’écartaient l’un de l’autre comme les pétales d’une tulipe ouverte.
Ces diverses incisions ont surtout pour but de dégorger les parties, de vider les abcès et de favoriser la sortie du bourbillon, tout en respectant les parties importantes. Il est difficile d’envisager quel procédé mérite le plus de faveur. Du reste, pour arriver à ce résultat, dans bien des cas, le chirurgien devra choisir telle ou telle méthode suivant les conditions spéciales. Ainsi Richet conseille tantôt l’incision cruciale, tantôt celle de Velpeau, tantôt l’incision en tulipe de Nélaton. Pour cet auteur, l’important est de faire surtout des incisions profondes et hardies. Nous examinerons dans un instant la valeur des incisions comme méthode générale de traitement; aujourd’hui nous vous énumérons seulement les divers procédés mis en usage.
Il y a peu de temps, Scliüller a combiné les incisions avec le raclage des masses de tissu conjonctif plus ou moins mortifié qui se trouvent sous la peau avec l’aide de cuillères tranchantes sur les bords. Tout est enlevé aussi complètement que possible, de manière à obtenir une plaie saignante de bonne nature ; on fait ensuite des lavages avec une solution, soit d’acide phénique, soit de chlorure de zinc. La guérison, d’après l’auteur, serait toujours rapide et l’on diminuerait de beaucoup les
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suppurations souvent si longues que l’on voit survenir après les autres traitements.
2° Incisions sous-cutanées. — Pour obtenir tous les avantages que l’on est en droit d’espérer des incisions, Al. Guérin a conseillé les incisions sous-cutanées. Le procédé est décrit par l’auteur lui-même de la manière suivante : « Plongeant au centre de l'anthrax la lame étroite d’un bistouri droit, je l’insinue aussitôt à plat, sous la peau, jusqu’au delà de la partie tuméfiée, et quand j'ai dépassé cette limite, dirigeant le tranchant du bistouri sur les parties profondes, j’incise *de dehors en dedans, jusqu’à ce que j’aie éprouvé la sensation d’une résistance vaincue. Cette première incision ne représentant qu’un rayon de la surface enflammée, j’en pratique trois autres semblables, qui viennent converger avec elle au point enflammé par lequel j’ai introduit le bistouri. Les mortifications commençant au centre de la tumeur, c’est par là que l’on introduit le bistouri. » D’après l’auteur, les avantages de la méthode peuvent se résumer dans les suivants :
! 1° Douleur moindre pendant et après l’opération;
^ 2° Plaie moindre : moins de dangers consécutifs ;
I 3° Cicatrice peu ou pas difforme;
4° Guérison plus prompte.
Nous ne chercherons pas à discuter ces diverses propositions. L’auteur soutient que l’on doit employer ce procédé dès le début, et que c’est seulement dans les cas où le malade se présente au chirurgien, non plus avec un anthrax, mais avec une vaste plaie, qu’il faut renoncer à le mettre en usage. Pour nous, il nous semble qu’il y a lieu d’être plus réservé dans l’application do ce moyen; il est à craindre que, dans bien des cas, le jeune chirurgien ne se trouve mal à l’aise pour sectionner ainsi tout d’abord les parties profondes; quant à préserver de l’érysipèle ou de l’infection purulente, il est douteux que les complications puissent être ainsi arrêtées dans leur marche ; elles sont pour ainsi dire de l’essence même de la maladie.
Dans sa thèse du 1869, le docteur Luthier a cependant cité quelques laits qui viennent à l’appui de cette méthode, et le professeur Gosselin, dans une leçon clinique de 1878 ( Gazette des Hôpitaux, p. 720), a fait ressortir aussi les avantages de cette méthode. Il recommande surtout, lorsque l’on arrive à l’incision de la peau, de respecter les réseaux capillaires lymphatiques ou sanguins. Sans faire de nouvelles incisions extérieures, Gosselin conseille de pénétrer sous les téguments à travers les ouvertures faites spontanément, de conduire par ces ouvertures un bistouri, et d’inciser la tumeur dans cinq ou six directions différentes.
Il nous reste, en dernier lieu, à examiner la cautérisation.
Cautérisation. — La méthode de la cautérisation a été employée, dans le traitement de l’anthrax, à des points de vue thérapeutiques différents. Les uns, par exemple, ont cherché par ce moyen à faire avorter la maladie. Les autres ont eu surtout en vue d’éviter les accidents que l’on regarde habituellement comme dépendant de l’emploi du bistouri.
Gomme méthode abortive, Velpeau, dansles Archives de 1825, a rapporté une série d’observations de lésions furonculeuses que Bretonneau faisait avorter par la cautérisation au nitrate d’argent. Boinet, avons-nous déjà dit, prétendait réussir très bien par l’emploi de la teinture d’iode; mais cette méthode employée pour l’anthrax ne compte aucun succès.
Gomme méthode préventive, la cautérisation a été surtout conseillée par Jobert (de Lamballe), Adolphe Richard, Soulé (de Bordeaux) et Follin.
Gorazza recommande les cautérisations à l’acide phénique pur. On incise l’anthrax jusqu’aux tissus sains, on cautérise avec de l’acide phénique pur, on applique ensuite sur l’escarre une solution phéniquée au 1/100.
Jobert (de Lamballe) appliquait sur la tumeur une large traînée de caustique de Vienne, comprenant habituellement toute la longueur du diamètre vertical. Le caustique était laissé en place
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environ un quart d’heure. Adolphe Richard a décrit dans la Gazette des Hôpitaux (1866), le procédé qu’il inet en usage. Du centre de la tumeur jusqu’aux limites extrêmes de la rou geur, l’auteur fait partir de trois à six rayons, larges de 3 millimètres et limités par des bandelettes de diachylon. 11 couvre pendant douze minutes ces rayons avec de la poudre de Vienne délayée dans de l’alcool. Après douze minutes, il enlève les bandelettes et éteint la poudre de Vienne avec de l’eau vinaigrée; puis il recouvre chaque traînée noirâtre d’une lanière de pâte au chlorure de zinc. Sept ou huit heures après, il enlève le pansement, incise, puis excise partiellement les escarres qui comprennent alors tout le derme. Il applique de nouvelles lanières qu’il laisse ensuite plus ou moins longtemps, ou qu’il renouvelle, suivant l’effet à obtenir.
Soulé (de Bordeaux) se contente d’établir sur la tumeur deux longues traînées de pâte de Vienne qu’il dépose en croix. Il incise ensuite les escarres.
Kersh (Zur Behandlung) recommande de recouvrir l’anthrax le plus tôt possible avec de la pâte caustique de Landolô; il crée ainsi une large solution de continuité. Après l’ application du caustique, la douleur, d’après lui, disparait et la guérison est rapide.
Follin conseille le plus souvent l’emploi du fer rouge. Si l’on ne croit pas devoir employer cette méthode de cautérisation, on introduit dans l’épaioseur de l’anthrax incisé des flèches d’une pâte au chlorure de zinc.
Lorsque l’anthrax n’est pas d’un volume considérable, l’application de quelques pastilles de potasse, dans les endroits où l’on sent qu’un débridement.est nécessaire, est habituellement suffisant. On incise ensuite les escarres, et l’on continue une nouvelle application, si l’on juge qu’elle est nécessaire. Ce procédé est celui que nous avons employé le plus souvent et toujours avec succès.
L’emploi du thermo -cautère a donné de bons résultats au professeur Verneuil.
Behnk. — Palh. cliir.
Par opposition aux diverses méthodes que nous venons de passer en revue, quelques chirurgiens ont conseillé systématiquement l’abstention de toute incision, soit au bistouri, soit par le caustique. En Angleterre, par exemple, cette méthode de traitement tend à devenir générale.
Paget professe que l’anthrax doit être traité le plus souventsans chirurgie active, sans incisions, et que la diminution de la mortalité dans cette affection est essentiellement en rapport avec une sage abstention. Le chirurgien anglais attache une grande importance à ne pas retenir les malades au lit et à les laisser le plus possible au grand air.
En France, le docteur Faucon (de Lille) a vanté cette manière de faire, et le docteur Després, à l’appui de cette conduite, a signalé les résultats qu’il a obtenus de 1872 à 1877. Sur un total de 32 anthrax, 28 guérisons ont été obtenues, 2 cas de mort seulement se sont produits. Dans cette dernière catégorie se trouvaient 1 anthrax diabétique et 1 anthrax de la lèvre.
Quelle que soit, du reste, la méthode de traitement mise en usage, que l’ouverture ait été spontanée, ou que l’on ait pratiqué des incisions ou la cautérisation, il faut, à un moment donné, débarrasser la plaie des escarres qui gênent la sortie des produits purulents ou des lambeaux de tissu cellulaire. Pour arriver plus facilement à ce résultat, Foucher a recommandé un procédé qui, dans bien des circonstances, réussit très bien : appliquer sur l’anthrax une ventouse à pompe, et aspirer dans le récipient tout ce qui peut être détaché.
Après avoir passé en revue l’ensemble de ces divers procédés qui tour à tour ont été vantés par les uns et dénigrés par les autres, il est naturel de formuler la conduite que vous devrez tenir. Le traitement devra nécessairement varier suivant le siège, l’étendue, le caractère de bénignité ou de gravité que présentera la tumeur. Gomme l’a fait observer si judicieusement Michon, « il n’y a pas un anthrax, il y a des anthrax. »
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Ainsi : 1° Pour les anthrax do petite dimension survenant chez un sujet jouissant d’une santé assez bonne, anthrax qui présentent rapidement à leur sommet des ouvertures cratériformes, vous vous contenterez habituellement de recouvrir la tumeur de ouate, vous prescrirez des bains locaux, des applications émollientes. Appliquez un ou deux morceaux de potasse caustique pour hâter l’ouverture et pouvoir l’agrandir sans effusion de sang. Surveillez les abcès tardifs qui peuvent survenir à un moment donné et ouvrez-les rapidement.
2° Les anthrax des membres sont, en général, d’une gravité moindre; l’incision peut, dans ces cas, être évitée.
3° Ayez toujours une surveillance beaucoup plus grande pour tous les anthrax situés dans la région cervico-faciale.
4° Lorsque l'anthrax est d’un volume moyen, et à plus forte raison lorsqu'il sera volumineux ; lorsque l’anthrax, même d’un petit volume, sera très douloureux ; lorsque la tumeur aura de la tendance à l’extension rapide et à la dissection des parties profondes, vous devrez alors le plus souvent avoir recours à l’incision. Les incisions seront, en général, d’autant plus profondes que l’anthrax sera plus diffus; c’est ce qui a lieu, par exemple, a fait observer le professeur Verneuil, surtout pour les diabétiques et les alcooliques.
5° Lorsque l’incision devra être d’une certaine étendue, et que dans ces conditions elle pourra donner lieu à une perte considérable de sang, on pourra éviter cet inconvénient en employant le fer rouge ou les caustiques. Gomme le fer rouge sectionne les tissus assez imparfaitement, et que les caustiques sont l’occasion souvent de douleurs considérables, il est bon d’accepter la pratique conseillée par Verneuil: on choisira le thermo-cautère. En employantee moyen, la perte de sangest habituellement insignifiante, la division des tissus se fait facilement et la résolution locale est presque toujours extrêmement puissante.
Le tableau suivant vous permettra, nous l’espérons, de bien saisir l’ensemble du traitement de l’anthrax.
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TRAITEMENT. DE L'ANTHRAX
A. Traitement général. Approprier le traitement général à la période de l'anthrax.
1° Quelquefois au début. . . .
2° Comme moyens modili-
ibo adonner le plus
Émélo-calhartique.
Purgatifs, médication à souvent.
1° Emploi du bicarbonate sodique (pratique de Hunter).
2° Administration de la levûre de bière, cateurs internes. / 3° Emploi de l'acide sulfurique (Tosbroke).
4° Arsenic.
3u Lutter contre les symptômes ataxo adynamiques.
1° Réfrigè- / Cataplasmes.
rants. I Waler-dressing.
I 2° Emollients \ Ouate, bon moyen.
3° Compres- 1 Nélalon.
sion. ( Méthode de Collis.
, _ ( Se méfier de l’emploi de ce
4° Sangsues.
f moyen.
1° Excision. Enlever l'anthrax comme
Moyens topiques.
line
tumeur maligne (Broca, Blacklev).
1° A l’air libre.
B. Traitement local.
2» Incisions.
Traitement plus particulièrement chirurgical.
3° Cautérisation.
Circulaire.
Cruciale.
En roue de voiture.
En tulipe.
Incisions combinées de Richet.
2“ Incisions ) ( souscutanées.
1° En vue de faire avorter l’anthrax, inciser la tumeur, cautériser à l’acide phénique pur.
2° En vue d’évi'er surtout les accidents que la section des tissus par le bistouri peut entraîner.
Gosselin.
^ Al. Guérin.
Fer rouge
Thermo- cautère.
) Galvano-cautère.
Caustiques divers.
3» Méthode de l'abstention de tout traitement chirurgical actif (Pagel. Després).
Quel que soit le procédé employé, favo- ( Procédé de Foucher. riser la sortie des détritus. ) Incision avec raclage de Schullei.
Prendre en considération le siège, l'étendue, la bénignité, la gravité de 1 anthrax Il n’y a pas un anthrax, il y a des anthrax (Michon).
Du mal perforant plantaire. — Symptomatologie. — Symptômes locaux spéciaux. — Première période : Production d'un cor au niveau des articulations métatarsophalangiennes du premier et du cinquième métatarsien. — Deuxième période : Ulcération. — Troisième période : Propagation de l'inflammation aux gaines tendineuses et aux articulations. — Quatrième période : Altérations osseuses. — Symptômes locaux communs. — Symptômes généraux. — Anatomie palhologique. — Altérations des vaisseaux; — Recherches de Péan (1863). — Altérations des nerfs;
— Recherches de Duplay et Morat. — Quelquefois névrite périphérique. — Nature de la maladie. — A Théories basées sur les phénomènes extérieurs du mal perforant : Opinion de Sédillot, Gosselin, Lenoir, Adelman , Maurel , Volkmann, Vesignié, Leplat, Dor. — B. Théorie vasculaire : Péan, Dolbeau, Delsol, Montaignac.
— G. Théorie nerveuse : Duplay et Morat. — D. Théories diathèsiques : Opinion de Pytha et Esmarch, Poncet, Esllander, Apolinario. — E. Théories éclectiques : I.ucain. — Examen des principales théories. — Étiologie. — Causes directes. — Causes diathèsiques. — Causes prédisposantes. — Causes déterminantes. — Pronostic. — Traitement. — Traitement local. — Traitement étiologique.
Messieurs,
Nous étudierons aujourd’hui une lésion que l’on peut regarder comme dépendante du processus ulcératif le mal perforant du pied ou mal plantaire.
En 1852, Nélaton appela un des premiers l’attention sur cette maladie on la décrivant sous le nom à' affection singulière des os du pied. En 1855, Leplat fit sur ce sujet une thèse, en relatant huit cas qu’il avait eu l’occasion d’observer. En 1863, Péan, alors prosecteur, signala une altération des vaisseaux dans un membre inférieur atteint de mal perforant. Quatre ans plus tard, Dolbeau, en s’occupant de cette affection, décrivit aussi
ces mêmes lésions vasculaires. Lucain, en 1868, dans une bonne thèse, émettait le premier l’idée que l’affection pouvait bien tenir à une altération nerveuse. Depuis lors, une leçon de Gosselin, les travaux de Du play et de Morat (1873), ceux de Després (1877), de Germain (1879), de Dor (1879), ont permis d’être fixé d’une façon sérieuse sur la pathologie de cette singulière altération.
A l’étranger, signalons les travaux de Pitha et Billroth, ceux d’Adderman (1869) et d’Estlander.
Il serait logique de vous donner tout d’abord une bonne définition du mal perforant du pied ; mais comme la nature de cette maladie est encore bien discutée, nous préférons vous décrire tout d’abord en quoi consiste l’affection. Nous rechercherons quelle est sa nature et nous terminerons cette étude par quelques indications sur l’étiologie, sur le pronostic et sur le traitement .
Symptomatologie . — Les symptômes les plus importants du mal plantaire sont des symptômes locaux. Ils peuvent se diviser en quatre périodes.
Première période. — Le début de l’affection est marqué habituellement par un épaississement qui survient au niveau des parties saillantes de la plante du pied, près des articulations métatarso-phalangiennes des premier et cinquième métatarsiens. Ce n’est que dans des cas excessivement rares que vous verrez la lésion débuter autre part. Il se produit à cet endroit une production cornée, un cor, un durillon qui est tom d’abord complètement indolent; la marche n’est nullement gênée.
Deuxième période. — La deuxième période comprend les phénomènes pathologiques suivants : 1° Au-dessous du durillon que nous venons de signaler, on voit se constituer une petite bourse muqueuse sous-épidermique ; on constate à ce niveau un peu de liquide séreux ; quelquefois ce liquide est plus ou moins purulent.
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2° L’épiderme soulevé ne tarde pas à se déchirer, et l’on trouve alors au-dessous une petite ulcération.
3° L’ulcère est entouré d’un cercle épidermique très épais ; le fond de la surface ulcérée est constitué par le derme. Il présente à ce niveau un aspect rosé, quelquefois grisâtre ; au centre, existe un pertuis de petite dimension qui se rend jusqu’au niveau des parties profondes.
4° L’ulcère est d’une insensibilité complète ; vous pouvez le cautériser, en pratiquer l’excision, le malade ne perçoit rien. C’est là un phénomène d’une importance capitale.
5° La surface ulcérée produit le plus souvent un suintement ichoreux, fétide, en général peu abondant. L’ulcération est habituellement d’une forme ovalaire, son étendue est celle d’une pièce de deux francs environ. Entourée d’un bourrelet épidermique plus ou moins épais, elle semble très profonde. Aussi l’ulcère perforant a-t-il été quelquefois dénommé ulcère en puits.
6° La marche ultérieure de l’altération dépend en grande partie de ce que le malade garde le repos, ou continue à se fatiguer plus ou moins. Dans ce dernier cas, des phlyctènes nouvelles se constituent, se déchirent, et les ulcérations secondaires prennent un développement plus considérable.
7° Si le malade, au contraire, garde le repos, l’état stationnaire se maintient quelque temps, puis les surfaces dénudées se recouvrent de bourgeons charnus, et la cicatrisation se réalise pour un temps plus ou moins long.
Troisième 'période. — La troisième période est essentiellement caractérisée, par la propagation de l’inflammation aux gaines tendineuses et aux articulations; ce phénomène survient habituellement à la suite de marches ou de fatigues plus ou moins pénibles. On constate à ce moment une suppuration plus abondante. Les surfaces osseuses arrivent à se dénuder. 11 semble au premier abord que ces symptômes doivent entraîner souvent les complications graves que l’on redoute habituellement dans les cas de suppuration profonde au niveau des surfaces arti-
culaires enflammées. 11 n’en est rien le plus souvent; l’infection purulente, par exemple, n’a jamais été constatée dans ces conditions, et un seul cas a été observé par Telano. Souvent les malades continuent à marcher, même avec ces désordres locaux très sérieux. L’insensibilité des parties nous fait comprendre que, malgré l’existence des ulcérations, le peu de sensation douloureuse permet encore la marche.
Quatrième période. — En dernier lieu, l’on constate des altérations du squelette du pied : ce sont les symptômes de la quatrième période; symptômes de nécrose, de carie, d’arthrites suppurées. Le pied se déforme, et l’on voit alors se produire diverses déviations, pied bot équin, pied bot varus, pied bot varus équin.
Outre ces divers symptômes que l’on peut appeler locaux spéciaux à chaque période, il y a d’autres symptômes locaux qui sont communs aux diverses périodes que nous avons analysées. Ainsi vous constaterez souvent des douleurs plus ou moins vives au niveau des parties atteintes; les malades se plaignent de fourmillements, de sensation de froid très prononcé ; la sécrétion de la sueur subit également des modifications, et tantôt elle est augmentée, tantôt elle est diminuée. Quelques observateurs ont, du reste, interprété ces modifications, pour expliquer l’enchaînement des symptômes. Ainsi, pour Jobert deLamballe, le mal perforant tiendrait à l’abondance de la sueur ; pour Després, au contraire, la suppression de la sueur jouerait un rôle important dans la production de cette affection.
Gomme symptômes généraux, les malades n'en accusent pas habituellement pendant l’évolution des premières périodes.
Ceux qui surviennent plus tard sont ceux inhérents aux suppurations plus ou moins prolongées. Le malade est accablé ; des exacerbations fébriles se produisent le soir. Souvent on voit apparaître des éruptions cutanées, sous forme d’érythèmes ou d’eczémas plus ou moins étendus.
En résumé :
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SYMPTOMATOLOCIE DU MAL PERFORANT PLANTAIRE
I Première période.
Induration épi— < dermique.
A. Symptômes locaux spéciaux
Deuxième période.
Ulcération.
Troisième période. \ Inflammation consécutive des gaines tendineuses et des surfaces articulaires.
1° Durillon.
2° Situation habituelle au niveau de la tète du premier et du cinquième métatarsien.
3° Insensibilité du durillon.
I 4° Formation d’une petite bourse muqueuse sous le durillon.
5U Inflammation de cette partie.
6U Soulèvement de l'épiderme; l'épiderme se déchire; ulcération.
(Analgésie.
Anesthésie.
Insensibilité à la température.
8° Forme ovalaire de l'ulcération : pièce de deux francs.
9° Entourée d’un bourrelet épidermique.
Ulcère en puits.
10° Suintement ichoreux peu abondant.
Survient habituellement après une marche forcée. A ce moment, suppuration plus abondante.
Quatrième période.
Allérationdesos.
B. Symptômes locaux communs. . .
C. Symptômes raux
gene-
„r . I superficielle,
Nécrosé. . ) - ,
( profonde.
Déformation J
/ ultérieure j Pieds bols.
\ du squelette. ;
/ Souvent, douleurs vives.
ri — fourmillements.
— modifications de la sueur.
— diminu'ion de la calorification.
Pas de symptômes généraux au début ; souvent cependant
éruptions cutanées concomitantes.
Plus tard, symptômes fébriles, accablement.
Cette division, qui très certainement est utile pour la simplicité delà description, a le tort cependant de régler sur un type unique l’évolution de la maladie. Au point de vue clinique, les symptômes sont loin de se présenter d’une façon toujours identique. Ainsi le siège du mal perforant peut être quelquefois différent; on a décrit, par exemple, le mal perforant de la face dorsale du pied, le mal perforant au niveau du talon, le mal perforant au niveau du cuboïde. Després a même cité une lésion de ce genre au niveau d’un moignon d’amputation d’un membre inférieur. Au premier abord, il semble que les conditions soient bien différentes et que l’on ait dû, par conséquent, confondre le mal perforant avec un simple ulcère symptomatique d’une lésion sous-jacente; néanmoins, lorsque l’amputation est faite depuis longtemps, le moignon tend à ressembler à une véritable face plantaire, et l’on comprend alors très bien que des lésions identiques puissent exister dans ces deux parties devenues similaires.
Tout en procédant toujours des tissus superficiels vers les tissus profonds, l’ulcération est souvent bien loin de parcourir régulièrement les étapes classiques que nous avons indiquées. La lésion peut rester très longtemps bornée aux parties superficielles; quelquefois elle n’atteint jamais les parties osseuses. Souvent elle reste inaperçue pendant un certain temps, puis elle envahit rapidement les tissus plus profonds.
Anatomie pathologique . — Si nous analysons plus complètement les phénomènes anatomo-pathologiques qui correspondent aux symptômes que nous avons décrits, voici ce que vous noterez :
1° L’épiderme est épaissi.
2° Le derme est hypertrophié, induré.
3° On signale souvent une pigmentation spéciale de la peau, en même temps que des éruptions diverses : érythème , herpès , lichen .
4° Les ongles présentent au niveau de la partie lésée des
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changements sérieux de texture. Ils deviennent rugueux, durs, et prennent fréquemment une coloration variable, jaune ou noire.
5° Les gaines tendineuses, les tendons, les os, le périoste, les cartilages présentent souvent des traces d’inflammation plus ou moins accentuées.
6° En dernier lieu, des lésions importantes ont été signalées du côté des vaisseaux et des nerfs.
Péan, le premier, en 1863, appela l’attention sur l'état des vaisseaux au niveau du mal plantaire. Les artères du membre d’un calibre ordinaire présentaient toutes les lésions de l’artérite chronique. Cette même lésion a été constatée par Delsol et Montaignac ; Dolbeau, en appliquant le sphygmographe à l’étude des lésions vasculaires, trouva plusieurs signes caractéristiques de l’athérome artériel sur des malades atteints de mal perforant; l’autopsie confirmait plus tard le diagnostic porté pendant la vie. La plupart des observateurs ont aussi noté des varices et des thromboses veineuses coïncidant avec l’affection en question.
Du côté des nerfs, Duplay et Morat, Michaud ( Lyon - Médical , 1876) ont signalé des altérations nerveuses importantes : dégénérescence des tubes nerveux, inflammation du tissu conjonctif. Fait capital à consigner : ces altérations s’étendent à une grande distance au-dessus de l’ulcération, ce qui indique bien qu’il ne s’agit pas d’une simple lésion de voisinage, car, dans ce cas, le bout périphérique aurait subi seul la dégénérescence. Voici, du reste, les indications mêmes fournies dans le mémoire de Duplay et Morat : « L’altération des tubes nerveux dans le mal perforant est une lésion dégénérative en tout semblable à celle qui se produit après la section des nerfs et leur séparation des centres trophiques. » En effet, les tubes nerveux réduits à leur gaine de Schwann plus ou moins revenue sur elle-même ne contiennent plus ni cylindre-axe, ni myéline; les restes de celle-ci se montrent sous forme de granulations
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fines, plus ou moins rares, suivant l’ancienneté de la lésion. L’intérieur de la gaine renferme de nombreux noyaux ovalaires résultant de la multiplication du noyau unique appartenant à chaque segment.
line observation importante à noter, c’est que ces fibres se régénèrent, et qu’au milieu des fibres en pleine dégénération, il n’est pas rare d’en trouver quelques-unes en voie de se reconstituer.
Le nerf paraît dégénéré jusqu’à une grande distance de T ulcération. Or, la dégénération, comme on sait, a une marche descendante pour les nerfs périphériques, au moins à partir des ganglions spinaux.
A côté de cette lésion, il en existe une autre affectant l’enveloppe extérieure du nerf et son tissu conjonctif (névrite périphérique ou interstitielle). Cette dernière est une lésion de voisinage .
Nature de la maladie. — Que penser de cette singulière affection dont nous venons de vous retracer la symptomatologie et l’anatomie pathologique? En d’autres termes, quelle est la nature de ce processus morbide ?
Les théories qui ont été proposées pour se rendre compte de l’enchaînement des symptômes peuvent se grouper en plusieurs catégories.
La division suivante vous permettra, nous l’espérons, de mieux retenir les opinions diverses qui ont été émises à ce sujet. Leur nombre vous indique malheureusement que la question est loin d’ètre encore complètement jugée.
A. Théories basées sur les phénomènes extérieurs du mal perforant.
B. Théories vasculaires.
C. Théories nerveuses
D. Théories diathésiques.
E. Théories éclectiques.
A. Théories basées sur les phénomènes extérieurs du mol ; perforant . — Les théories basées sur les phénomènes exté-
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rieurs clu mal perforant comprennent les opinions de Sédillot, de Gosselin, de Lenoir, d’Adelman, de Maurel, de Volkmann, de Vésignié, de Leplat, de Dor.
Sédillot, par exemple, regardait le mal perforant comme un ulcère simple survenant au niveau d’une plaie insolite.
Pour Gosselin, le mal perforant est une inflammation suppu rative des bourses séreuses des orteils et une ulcération consécutive du derme, d’où le nom accepté par ce chirurgien de dermo-synovite ulcéreuse.
Pour Lenoir, c’est une inflammation ulcéra tive des trois bourses muqueuses du pied.
Pour Adelman, le mal plantaire est une ulcération survenue au niveau d’un kyste développé aux dépens d’une glande sucloripare du pied, glande accidentellement oblitérée.
Pour Maurel, cette lésion est une ulcération des parties molles consécutive à une ostéite profonde.
Pour Volkmann, le mal plantaire est un cancroïde ulcéré.
Pour Leplat, pour Vesignié, le mal plantaire est un processus plantaire de nature syphilitique.
Pour Dor (thèse de 1879), l’ulcère perforant du pied ne serait qu’un ulcère calleux. Sa seule cause, c’est la compression. En effet, c’est toujours dans les points qui, dans la marche, ont à supporter le poids du ce*ms, que cette maladie survient. La compression détermine tout d’abord des durillons en des points variables, suivant la conformation du pied : au talon, par exemple, ou au niveau delà saillie désarticulations métatarso-phalangiennes, si la conformation du pied est normale; en d’autres points, s’il y a telle ou telle déformation du pied. Le premier durillon qui précède le mal perforant ne présente rien de spécial; il est absolument semblable à toutes les productions épidermiques que l’on observe dans les points comprimés. Si le malade est soigneux, s'il a soin de couper de temps à autre les productions épidermiques, aucune altération ne se produit. Si aucune précaution n’est prise, le durillon prend un développement exagéré, les
couches profondes du derme comprimées perdent peu à peu leur vitalité. Les vaisseaux s'oblitèrent, les nerfs s’altèrent, se détruisent, l’ulcération de la peau, puis les autres symptômes de détérioration locale que nous avons indiqués surviennent.
Dans un ulcère ordinaire, le travail de cicatrisation répare, à un moment donné, la solution de continuité; dans le cas de mal perforant, la cuirasse épidermique, qui existe autour des parties altérées, empêche tout travail de réparation. Le bourrelet épidermique et l’incurie des malades sont les deux causes de la production et de la persistance de la lésion. Quelquefois, d’après Després, la modification de la sueur entraîne aussi l’altération de l’épiderme qui devient alors plus épais, plus dur.
B. Théorie vasculaire. — La théorie vasculaire est basée sur les observations d'anatomie pathologique de Péan, de Dolbeau, de Delsol, de Montaignac. Pour ces divers auteurs, le mal perforant est une conséquence d’une altération vasculaire, c’est un ulcère artério-athéromateux.
G. Théorie nerveuse. — La théorie nerveuse fait dépendre le mal plantaire d’une lésion des nerfs au niveau de la partie lésée, cette lésion pouvant elle-même être le résultat d’une première altération survenue au niveau des centres nerveux. Gette théorie formulée pour la première fois par Duplay et Morat dans un mémoire important publié en 1873, dans les Archives générales de médecine , peut se résumer dans les quelques propositions suivantes :
a) On constate toujours dans le mal plantaire des lésions au niveau des nerfs de la région malade. Ces lésions, comme nous l’avons indiqué antérieurement, portent : 1° sur les tubes nerveux; 2° sur le tissu conjonctif et les vaisseaux du nerf. Gette altération des tubes nerveux est une lésion dégénérative, . en tout comparable à celle qui se produit après la section des nerfs et leur séparation des centres trophiques. Ges lésions sont assez accusées pour que souvent on ne trouve pas plus de 10 fibres nerveuses normales sur un total de plus de 100.
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Phénomène assez singulier, les fibres dégénérées peuvent se régénérer. Il y aurait ainsi un mouvement de dégénération et de régénération assez en rapport, du reste, avec les allures lentes de la maladie et les oscillations perpétuelles entre la guérison et la récidive.
b) Cette lésion n’est pas le résultat de l’ulcération, comme l’est, par exemple, la lésion des vaisseaux. La dégénération suit, en effet, toujours une marche descendante quand elle est consécutive. Or, dans le mal perforant, les altérations ne siègent pas au-dessous de l’ulcération, mais au niveau et même au-dessus d’elle.
c) Ce rapport de cause à effet entre les lésions des nerfs et l’ulcération est aujourd’hui démontré par la physiologie expérimentale et par l’observation clinique. Ainsi la section du trijumeau est le plus souvent suivie d’ulcération de la cornée, et plus récemment, le docteur Laborde et d’autres expérimentateurs ont donné naissance à des ulcérations persistantes du membre inférieur en sectionnant le sciatique. D’autre part, dans une thèse de 1871, le docteur Couyba a réuni des observations nombreuses de troubles nutritifs, de processus ulcératifs, consécutifs aux lésions traumatiques de la moelle et des nerfs.
cl) Cette dégénération des nerfs, qui tient sous sa dépendance immédiate l’ulcération plantaire, peut elle-même reconnaître les causes les plus diverses :
Lésions de la moelle ou des ganglions spinaux,
\ Section, compression des gros tronc nerveux, j Altérations des extrémités nerveuses sous l’influence ' du froid, par exemple.
e) Lorsque l’ulcère est une fois constitué, on voit survenir alors des phénomènes inflammatoires dans les parties voisines se traduisant par des lésions articulaires, lésions osseuses, lésions vasculaires.
Comme théorie nerveuse, nous devons vous signaler aussi l’opinion émise en 1877 par notre regretté collègue le doc-
teur Michaud (. Lyon-Mèdical , 1876). Pour lui, les ulcérations des nerfs ne sont pas constantes dans le mal perforant, et, se basant sur quelques observations sérieusement faites, il crut pouvoir formuler les deux propositions suivantes.
Le mal perforant doit se diviser en deux catégories :
a) Un mal perforant symptomatique. Il dépend d’affections diverses de la moelle ou des troncs nerveux, il s’accompagne presque toujours de symptômes plus graves tels que ataxie, crampes, fourmillements; il présente habituellement comme lésion une névrite dégénérative.
b) Un mal perforant idiopathique, c’est le véritable mal plantaire, tel qu’il a été décrit par Nélaton. Ce dernier ne semble pas lié à une névrite dégénérative; on ne trouve, en effet, qu’une sclérose périphérique des extrémités nerveuses.
D. Théories diathésiques . — Les théories diathésiques envi sagent le mal perforant comme une localisation survenant à la suite d’un état diathésique général. Ainsi pour Pytha etEsmarch, cette lésion reconnaît pour cause une syphilis invétérée. Pour Poucet, Estlander, le mal perforant est une manifestation de la lèpre anesthésique.
Cette opinion exprimée d’abord par le docteur Poncet, dans le Recueil de médecine et de 'pharmacie militaires de 1864, a été l’objet d’un travail plus complet d’Estlander. Enfin, en 1873, Poncet publia de nouveau un mémoire sur ce sujet dans la Gazette hebdomadaire. L’auteur arrive aux conclusions suivantes : Il y a une maladie particulière, la lèpre automne ou anesthésique, caractérisée tout d’abord par des phénomènes anesthésiques existant au niveau de la face dorsale des membres et au visage. On voit survenir ensuite dans diverses parties du corps des dégénérescences épithéliales et nerveuses, plus tard des ulcérations gangréneuses siégeant dans diverses régions, en mème'temps que l’on voit se réaliser des transformations fibreuses des parties molles et des parties
osseuses.
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Or, cos symptômes constituent bien le processus symptomatique du mal perforant.
Anesthésie, au début, au niveau des parties compromises. Bourrelet épithélial constant.
Ulcération réalisée.
Transformation fibreuse des parties osseuses et des parties molles.
Poucet ajoute que l’hérédité existerait pour le mal perforant et pour la lèpre. Le malade atteint de mal perforant, qui a été observé parNélaton, présentait cetteparticularité que plusieurs de ses frères et la moitié de ses enfants en étaient atteints. L’ulcère perforant ne serait donc qu’un accident survenant pendant l’évolution d’une maladie générale. Au pied, par exemple, des frottements déterminent, à un moment donné, une contusion; dans ces tissus fibreux peu vasculaires, il se fait une petite oblitération des vaisseaux; quelques portions d’épithélium ou de tissu fibreux privées de matériaux nutritifs se gangrènent ; dès lors l’ulcération est produite; au-dessous on trouve des surfaces osseuses déjà modifiées dans leur structure; ce n’est ni une nécrose, ni une carie ordinaire, mais une ostéite fibreuse. Si le malade prend du repos, les symptômes diminuent; quelques bourgeons charnus se constituent et la cicatrisation se fait; survienne la plus petite cause occasionnelle, et la lésion se reproduira. Sous l’influence de l’état général, tous les tissus du pied sont, en effet, plus ou moins anesthésiés, fibreux, et la moindre condition traumatique ne peut moins faire alors que de ramener les phénomènes ulcéra tifs.
Dans une thèse récente de Montpellier, le docteur Apolinario a soutenu que la sclérodermie, l’asphyxie locale des extrémités, et le mal perforant devaient être considérés comme des symptômes communs d’un même état général.
Pour quelques pathologistes, il y aurait un rapport entre le diabète et le mal perforant. Ce dernier .ne serait qu’un des troubles organiques dus à cette maladie générale (Gustave
Behne. — Pal h. cliir. 44
Puel, 1877 ; Hayem, Revue des Sciences médicales , 1877, t. X, p. 233).
E. Théories éclectiques. — En dernier lieu, comme théorie éclectique, vous retiendrez celle de Lucain.
Pour cet auteur, le mal plantaire doit se diviser en trois variétés :
1° Mal plantaire se rattachant aux ulcères proprement dits ;
2° Mal plantaire dépendant d’une lésion vasculaire;
3° Mal plantaire ayant pour cause une altération nerveuse.
La première variété comprend les maux perforants caractérisés principalement par l’hyperplasie de l’épiderme. Elle comporte surtout des phénomènes d’ulcération au niveau du derme, et d’inflammation suppurative des synoviales tendineuses et articulaires. La guérison est dans ces cas très souvent possible.
Les maux perforants delà deuxième et de la troisième variété s’accompagnent d’altérations musculaires plus sensibles, et c’est surtout alors que l’on voit se réaliser les déformations du pied que nous avons signalées antérieurement, les pieds bots de diverses espèces.
Nous venons de passer en revue les principales théories qui ont été émises sur la nature du mal perforant ; il nous paraît maintenant convenable d’en apprécier la valeur, et de vous formuler l’opinion qui semble devoir être acceptée.
Examen des 'principales théories. — La plupart des théories basées sur les caractères, et les phénomènes extérieurs du mal perforant plantaire ne sauraient soutenir un examen sérieux. Elles peuvent rendre compte tout au plus de certaines particularités relatives au développement, à la persistance de l’ulcère, mais le plus souvent elles laissent dans l’ombre un ensemble de phénomènes concomitants dont nous avons signalé l’importance. Ainsi l’opinion de Gosselin n’embrasse pas la généralité des symptômes du mal perforant; les altérations
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des bourses muqueuses, l’ulcération dermique, les lésions osseuses constituent bien, il est vrai, des périodes de l’affection, mais non pas l’affection tout entière. Dans les maladies des bourses muqueuses, les symptômes évoluent de dedans en dehors; dans le mal perforant, les symptômes procèdent toujours de dehors en dedans. Les inflammations des bourses muqueuses, traitées convenablement, guérissent presque toujours. La guérison complète est un fait fort rare, au contraire, dans l’évolution du mal perforant plantaire. Du reste, le mal plantaire peut s’observer dans les points où les bourses muqueuses font défaut.
On comprend que l’on ait confondu le mal perforant avec un cancroïde, car l’aspect de ces deux affections présente certainement des analogies: l’une et l’autre ont une marche chronique, l’une et l’autre récidivent souvent; mais le cancroïde n’a jamais de march'e rétrograde et l’infection générale est la règle.
L’opinion de Yesignié est bien facile à combattre aussi. Très souvent vous ne rencontrerez ni durillon, ni altérations osseuses, ni bourses muqueuses enflammées dans le psoriasis palmaire. Du reste, les malades qui ont un mal plantaire ne présentent souvent aucun accident syphilitique antérieur ou concomitant.
La théorie mécanique de Leplat et de Dor explique bien quelques phénomènes du mal plantaire, mais souvent la lésion existe dans des régions où les tissus ne sont soumis à aucune pression.
La théorie vasculaire semble au premier abord se prêter parfaitement à la rationalisation des phénomènes morbides. Il est certain que souvent les artères sont dures, calcifiées, à demi oblitérées au niveau du mal perforant; mais cette lésion vasculaire est toute locale et reste toujours limitée au niveau des parties malades. Cette lésion vasculaire est le résultat, et non pas la cause de la maladie. C’est une inflammation de voisinage développée par continuité de tissu, analogue à celle qui se produit sur les vaisseaux du doigt dans le panaris,
et probablement clans tous les cas d’ulcération de longue durée, quelle que soit la région où elle siège. La théorie vasculaire n’explique pas, du reste, d’une part, la fréquence des altérations athéromateuses, et, d’autre part, la rareté relative du mal plantaire. Remarquez, en outre, que le mal perforant survient à peu près à tous les âges, bien que l’athérome soit, au contraire, avant tout une maladie de la vieillesse.
En réunissant la théorie nerveuse de Duplay et Morat et la théorie diathésique, on arrive, croyons-nous, à se rendre compte assez exactement de la nature même de l’affection qui nous occupe.
1° Le mal perforant est une affection ulcéreuse du pied, liée à une lésion dégénérative des nerfs de la région.
2° Cette dégénération des nerfs est souvent sous la dépendance de lésions des centres nerveux, moelle ou encéphale.
3° L’altération des centres nerveux peut être dynamique ou matérielle; elle dépend elle-même d’un état diathésique antérieur .
4° Quelquefois la dégénération des nerfs au niveau de la région malade peut tenir à une action traumatique locale : l’influence du froid, par exemple, ou l’influence de la brûlure. Duplay et Morat ont signalé, en effet, l’action de la gelure dans l’étiologie du mal perforant, et, dans la thèse de Germain (1879) , où les lésions trophiques consécutives aux gelures ont été très bien étudiées, ce fait est aussi indiqué.
Ainsi envisagé, le mal perforant n’est le plus souvent qu’un symptôme d’une affection générale déterminant une première modification des centres nerveux. On s’explique ainsi la formation des ulcères, les lésions cutanées concomitantes, celles des ongles, de l’épiderme, l’œdème du tissu cellulaire, les inflammations vasculaires locales, les phénomènes d’anesthésie, les crampes. De même on comprend bien l’origine du mal plantaire à la suite de contusions, de blessures de nerfs, de compressions médullaires ou de lésions cérébrales.
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Cette interprétation sur la nature intime du mal plantaire est en rapport avec un fait de pathologie générale que nous avons déjà eu l’occasion de vous signaler. Le processus gangréneux ordinaire, avons-nous dit antérieurement, est le plus souvent sous la dépendance de troubles survenus dans la circulation. Le processus ulcératif est, au contraire, plus fréquemment sous la dépendance de troubles de l’innervation. Cette observation a sa confirmation dans le cas particulier du mal perforant. Quelquefois le mal perforant s’accompagne, à une période plus avancée, de gangrène plus ou moins étendue. L’enchaînement des symptômes est encore en rapport dans ces conditions avec ce que nous venons de dire. En effet, à la suite du mal plantaire, on voit fréquemment des lésions des vaisseaux survenir; ces lésions vasculaires entraînent, à un moment donné, des symptômes de processus gangréneux ordinaire. L’enchaînement des phénomènes morbides est tout naturel.
Nous venons d’analyser les diverses théories qui ont été proposées pour expliquer la nature du mal perforant, et nous les avons soumises à une critique aussi raisonnée que possible. Les quelques propositions suivantes, groupées synthétiquement, vous permettront, nous l’espérons, de bien saisir l’ensemble de cette question.
Sédillot
2° Gosselin.
3° I.enoir.
4° Adelman.
Maurel.
Volkmann.
i Leplat, 1855. ^
( Dor, 1859.
8° Vesignié.
Péan.
Dolbeau.
Delsol.
Monlaguac.
Duplay et Morat.
Michaud (1876).
j Le mal perforant est un ulcère au niveau • j d’une plaie insolite.
Le mal perforant est une dermo-synovite ulcéreuse.
Le mal perforant est une inflammation . d’une des trois bourses muqueuses du ( pied.
i Le mal perforant est un kyste développé ’ au niveau d’une glande sudoripare oblitérée. Ulcération du kyste.
Ulcération consécutive à une ostéite profonde.
Cancroïde ulcéré.
Ulcère calleux. La cause, c’est la compression qui entraîne le bouri’elet épir dermique.
. Psoriasis palmaire, syphilitique.
I Le mal perforant est une conséquence j d’une altération vasculaire. C’est un
/ ulcère artério-athéromateux.
Le mal perforant est une altération ulcéreuse du pied, liée à une lésion dégénérative des nerfs de la région.
La dégénéralion des nerfs est descendante, elle ne peut pas être considérée comme résultat de la maladie.
Lésions de la moelle.
Lésions des ganglions spinaux.
Section , compression des troncs nerveux.
Altération des extrémités nerveuses (froid).
Lésion de la moelle ou des troncs nerveux.
Lésions dégénératives nerveuses au niveau de l'ulcère.
Sclérose périphérique des extrémités nerveuses.
dégénéra-
Cette
tion peut elle- [ même reconnaître les causes les plus diverses
1° Mal perforant i symptomatique, j
A- Théorie diathésique. ^ anesthésique
Apolinario.
Puel.
2° Mal perforant S idiopathique. ^
Un élat diathésique général antérieur est la cause de l'altération dynamique ou matérielle des centres nerveux.
l’état général [ Aneslhesie.au début, diathésique peut \ Bourrelet epulerm.que.
être regardé , Ulcérations.
comme la lepre/ Transformation fibreuse des parties os-
5’ Théorie écleclique.
jLucain.
i variétés.
Trois
seuses et molles.
Le mal perforant, l’asphyxie locale des extrémités, la sclérodermie, la lèpre sont sous la dépendance d'un même état général.
( Le mal perforant est souvent lié au dia- I bète.
1° Mal perforant pouvant se classer dans L la catégorie des ulcères.
* 00 Mal perforant d’origine vasculaire.
•/ 3” Mal perforant d’origine nerveuse c’est le plus grave
MAL PERFORANT PLANTAIRE
APPRÉCIATION DES THÉORIES ÉMISES SUR LA NATURE DU MAL PERFORANT
1” Les théories basées sur les caractères extérieurs cle la lésion doivent être rejetées.
Le mal perforant n'est pas une dermo-synovile ulcéreuse;
1° Le mal perforant existe souvent là où il n’y a pas de bourses muqueuses.
2° Les symptômes dans le mal perforant évoluent des parties superficielles vers les parties profondes.
3“ La guérison est plus rare que pour une simple inflammation de bourses muqueuses.
! n’est pas un cancroïde, n’est pas un psoriasis syphilitique, ni un kyste de glande sudoripare ulcérée,
, ni un simple ulcère calleux.
En effet.
2° La théorie vasculaire doit è re aussi rejetée.
^ La lésion vasculaire est le résultat et non pas la cause de la maladie.
I L’athérome est une lésion de la vieillesse. Le mal perforant se rencontre ( à tous les âges.
3° En réunissant la théorie nerveuse de Duplay et Morat et la théorie diathésique, nous dirons ;
1 1“ Le mal perforant est un trouble trophique dépendant d'une altération des nerfs de la région.
2° Cette altération dépend le plus souvent d’une lésion! Moelle, des centres nerveux. [ Encéphale.
13“ L'ulcération des centres nerveux est elle-même sous t Lèpre, la dépendance d’un état diathésique antérieur. f Diabète.
4° Quelquefois cependant l’altération des nerfs de la région dépend d’une cause traumatique immédiate, l’influence du froid, par exemple, l’influence de la brûlure.
Il nous reste, en dernier lieu, à envisager l’étiologie ordinaire du mal plantaire, le diagnostic, le pronostic et le traitement de cette lésion.
Etiologie. — Le mal perforantse rencontre à toutes les périodes de la vie, sauf pendant l’enfance. Il est habituellement beaucoup plus fréquent chez l’homme. La cause de ce fait dépend probablement delà nature moins pénible des travaux auxquels la femme est soumise. Les professions qui obligent les sujets à rester longtemps debout, à faire de longues courses, à porter de lourds fardeaux exposent plus fréquemment à cette lésion.
En nous occupant de la pathogénie, nous vous avons indiqué comment les diverses diathèses pouvaient arriver à produire cette lésion. Nous vous avons signalé, en outre, les causes qui dépendent d’une lésion directe de la moelle ou de l’encéphale. Enfin nous vous avons indiqué l’influence des causes traumatiques, ces causes agissant quelquefois directement sur les extrémités nerveuses : influence des gelures et des brûlures. Gomme cause immédiate déterminante, n’oublions pas la compression qui s’exerce souvent d’une manière plus forte au niveau des régions du pied qui ont à supporter le plus complètement le poids du corps. Souvent cette compression peut provenir soit de chaussures mal confectionnées ou trop étroites, soit d’une mauvaise conformation du pied.
En résumé :
Causes directes. .
Lésions de la moelle ou de l’encéphale.
^ Lésions des troncs nerveux.
j Lésions directes des extrémités ner-^ Brûlures. \ veuses. ( Gelures.
Causes diathésiques.
Élat diathésique variable amenant/ Diabète, les lésions dynamiques ou maté-' Lèpre, rielles du côté des centres nerveux. ' Alcoolisme.
n ... ,1 Age (n’existe pas chez l’enfant).
Causes prédisposantes. J ° v .
( Sexe (rare chez la femme).
Causes déterminantes. Compression.
Diagnostic . — Le mal perforant se présente habituellement
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avec un ensemble de caractères qui ne permettent guère cle le confondre avec une autre affection. Nous appellerons seulement votre attention sur les deux faits suivants : 1° Delpech et Hillairet ont décrit des ulcérations spéciales survenant aux mains et aux pieds chez les ouvriers employés à la fabrication des chromâtes; ces ulcérations ressemblent au mal perforant. Les commémoratifs, la présence d’ulcérations aux mains et au niveau des fosses nasales empêcheront de se tromper. 2° Une gomme ulcérée du pied pourrait peut-être vous induire en erreur. Dans ces cas, en effet, une fois la production gommeuse éliminée, il peut rester un ulcère présentant les caractères du mal plantaire. Les antécédents et la marche de l’affection vous permettront d’établir le diagnostic.
Pronostic. — Le mal perforant est sans aucun doute une affection sérieuse, souvent grave ; le pronostic est toujours essentiellement subordonné à la nature de la cause. Retenez les quelques propositions qui suivent :
1° Pendant la première période, la marche de l’affection est habituellement lente; la lésion peut compromettre des parties superficielles sans que le malade ressente de grandes douleurs et sans qu’il y ait un danger sérieux pour lui.
2° A la période suivante, lorsque le mal a envahi les parties profondes, la marche est beaucoup plus rapide et les douleurs beaucoup plus vives.
3° A un moment donné , comme les lésions vasculaires deviennent importantes, on peut voir survenir des phénomènes gangréneux. Nous nous souvenons d’avoir donné pendant plusieurs années des soins à un malade présentant les symptômes du mal plantaire. Pendant l’évolution de la troisième période survinrent des phénomènes de gangrène du côté du pied. Ces phénomènes, d’une gravité extrême, entraînèrent rapidement la mort du sujet.
4° Quelques auteurs, Dolbeau entre autres, ont affirmé que le mal perforant était toujours au-dessus des ressources de
l’art. Sans doute, la guérison est rare. Cependant, dans sa thèse (Paris, 1870), Lisnard a cité un fait dont il a été témoin dans le service du D1' Tillaux. Un malade, affecté de mal perforant, chez lequel l’ulcération avait perforé le pied et faisait communiquer la face dorsale et la face plantaire en passant à travers l’articulation métatarso-phalangienne du gros orteil, a pu sortir de l’hôpital parfaitement guéri, deux mois après son entrée, et sans avoir subi aucune opération.
Traitement . — Le traitement du mal perforant comporte, d’une part, un traitement essentiellement local qui s’adresse au processus morbide local; d’une autre part, un traitement que l’on peut dire étiologique, destiné à combattre la cause même de l’affection.
Traitement local. — 1° Comme traitement local, la première indication est de détruire le bourrelet épidermique qui entoure l’ulcère. L’application continue de cataplasmes ramollit tout d’abord l’épiderme et fait tomber les couches superficielles; on peut ensuite pratiquer avec l’instrument tranchant l’excision des parties plus profondes.
2° Comme le fond de l’ulcère reste ensuite habituellement grisâtre, sanieux, on doit employer des pansements excitants. Depuis l'onguent styrax ou la teinture d’iode jusqu’aux caustiques plus énergiques, bien des moyens ont été mis en usage, et malheureusement le plus souvent sans grand résultat.
Dolbeau, dans ses leçons de clinique, a employé avec assez de succès des pansements avec une solution d’acide phénique au 1/10. Souvent, d’après lui, l’abrasion avec le bistouri des parties indurées, des cautérisations même énergiques ont échoué complètement dans des cas où, sous l’influence de ce moyen, le travail de cicatrisation a marché, au contraire, rapidement.
Au Mexique, au dire de Poncet, dont nous vous avons signalé les idées, on pratique l’abrasion des parties superficielles, l’on cautérise légèrement au fer rouge et l’on fait ensuite des pansements à la teinture d’iode. On comprend dans certains cas la
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nécessité de mutilations diverses qui s’imposent quelquefois au chirurgien; mais comme, après tout, en agissant ainsi on ne s’adresse pas à la cause, on ne devra s’y résoudre que dans des conditions où il paraît vraiment impossible de ne pas débarrasser le malade d’une partie douloureuse ou gênante.
Traitement étiologique. — Pour établir un traitement en rapport avec la nature intime du mal perforant, il faudra s’adresser, soit à l’état diathésique, soit à l’altération primordiale du système nerveux. Pour cette dernière indication, depuis les travaux de Maurice Reynaud sur la gangrène symé trique des extrémités, il semble tout naturel d’avoir recours à l’influence des courants continus. Vous lutterez, 'en outre, contre les symptômes de la diathèse que vous soupçonnerez avoir pu jouer un rôle dans l’étiologie de l’affection, diabète, lèpre, alcoolisme, etc.
Nous terminons aujourd’hui la première partie de notre cours. Gomme nous avons étudié d’une façon générale Y inflammation, la gangrène , Y ulcération, nous avons cru devoir passer successivement en revue le phlegmon diffsu, Y anthrax, le mal perforant. Pour nous, en effet, le phlegmon diffus est une forme spéciale de l’inflammation; l’anthrax, une forme spéciale du processus gangreneux, et le mal perforant plantaire correspond au processus ulcératif.
LEÇON
Définition du traumatisme. — Définition de Verneuil. — Division générale. — Du traumatisme en général. — Quelle influence les lésions traumatiques exercent-elles sur tel ou tel état général ? — Quelle influence l'état général exerce-t-il sur la marche des lésions traumatiques ? — Influence de la syphilis sur les plaies. — Influence des lésions traumatiques sur la syphilis. — • Influence de l’alcoolisme sur le traumatisme. — Alcoolisme aigu. — Alcoolisme chronique. — Influence du rhumatisme sur la marche du traumatisme. — Influence du traumatisme sur le rhumatisme. — Influence de l’impaludisme. — Influence de la grossesse. — Influence des maladies de foie — Influence des maladies du cœur et de la vieillesse. — Étude des plaies. — Historique. — Période ancienne. — Période du moyen âge et période moderne. — Période conter iporaine. — Étude des plaies. — Division. — Plaies par instruments tranchants. — Action de F instrument tranchant. — Division des plaies par instruments tranchants. — Symptomatologie. — Symptômes primitifs. — Écartement des bords de la plaie. — Écoulement de sang. — Douleur.
Messieurs,
Nous commencerons aujourd’hui l’étude des questions de pathologie chirurgicale générale ayant rapport au traumatisme. Les mots de violences extérieures, de blessures, de lésions externes, de lésions chirurgicales, de lésions physiques, mécaniques, désignent, pour plusieurs auteurs, l’ensemble des lésions traumatiques.
Cette expression de lésions traumatiques (de rpaùy.a, blessure), de date assez récente, a été définie avec plus de soins par le
professeur Verneuil « une lésion externe ou interne, apparente ou cachée, accidentelle, locale, issue, sans prédisposition nécessaire, d’une violence extérieure ou d’une action physiologique exagérée, caractérisée par l’instantanéité de la cause, la production immédiate d’une solution de continuité dans nos tissus, l’apparition subite de modifications morphologiques ou fonctionnelles, le développement très prochain d’une irritation au point lésé, et la tendance naturelle à la réparation spontanée ».
Pour Verneuil, la lésion traumatique comporte donc essentiellement deux caractères : 1° sa production immédiate; 2° le fait d’une solution de continuité. Pour lui, par conséquent, les lésions qui dépendent de l’action du froid, de la chaleur, de l’électricité, ne se produisant pas quelquefois immédiatement et ne s’accompagnant pas toujours de solution de continuité, ne doivent pas être rangées dans la catégorie des lésions traumatiques. Tout" en considérant comme très judicieuse l’observation indiquée par Verneuil, nous croyons devoir continuer à décrire cependant comme lésions traumatiques l’ensemble des diverses lésions physiques, telles que les ont comprises Richerand, Vidal, les auteurs du Compendium et Follin. Pour traiter complètement ce sujet, nous aurions à passer successivement en revue : L’étude des plaies;
— des contusions;
— des ruptures ;
— des fractures;
. ( du froid et de la chaleur,
— des escarrifications ,
des caustiques,
par 1 action . , „ ,
1 ( de la foudre.
Nous nous bornerons à l’étude des plaies, des contusions, des brûlures, des froidures, des accidents dus à la foudre. L’étude des fractures nous semble devoir être réservée à la pathologie spéciale, et comme les ruptures se présentent souvent dans des états spéciaux relevant plus particulièrement de la médecine proprement dite, ruptures vasculaires, par exemple,
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clans les hémorragies cérébrales, nous croyons 11e pas devoir insister sur cette partie de la question.
Nous joindrons à l’étude des lésions traumatiques celle de la commotion et des corps étrangers.
Nous avons accepté la division que nous venons de vous indiquer, surtout parce que nous tenions à vous rappeler une observation que nous vous avons déjà faite à propos de l’ ulcération en général, à savoir que les diverses lésions traumatiques, telles que nous venons de vous les décrire, peuvent quelquefois se présenter sans conditions traumatiques, se produisant alors sous l’influence de causes internes spéciales. Ainsi sous l’influence de certaines diathèses, la diathèse syphilitique, par exemple, vous verrez souvent se réaliser des solutions de continuité des parties molles, de véritables plaies; on dit alors qu’il se produit des ulcérations. D’autres fois, ce sont des muscles qui se rupturent tout naturellement, des os qui se fracturent sans causes traumatiques. Enfin, vous verrez parfois survenir des escarrifications qui ne seront dues ni à l’action de la chaleur, ni à celle du froid, de la foudre ou des caustiques; ce sont, par exemple, ces gangrènes spontanées que nous avons examinées il y a peu de temps. La similitude au point de vue des symptômes extérieurs est quelquefois même, avons nous dit, si grande que l’interrogation scrupuleuse du malade peut seule vous indiquer comment les faits se sont passés. Nous avons déjà insisté sur ces exemples à propos du traumatisme, nous n’avons pas à y revenir.
On regrette habituellement de 11e pas trouver dans la plupart des traités de chirurgie quelques idées d’ensemble sur le traumatisme en général. Depuis quelques années cependant, le professeur Verneuil a comblé cette lacune, en publiant luimême ou en faisant publier, d’après ses vues personnelles, des travaux importants sur les divers points que comprend cette grande question; aussi nous paraît-il indispensable d’utiliser ces données pour appeler tout d’abord votre attention sur ce sujet.
Nous nous contenterons devons indiquer les quelques observations suivantes :
Lorsqu’une cause traumatique a agi plus ou moins fortement sur un blessé, le plus souvent, si la lésion n’a pas été assez importante pour déterminer une mort immédiate , on voit se produire consécutivement un processus plus ou moins accentué, qui tend à ramener les parties traumatisées à un état local normal. C’est le processus réparateur, c’est lui qui aboutit
/ à la cicatrisation des plaies,
I à la résolution des contusions,
| à la consolidation des fractures,
(à la restauration des parties rupturées, à la chute des escarres et à la réparation de la brèche qui a été faite.
Pour que ce travail puisse bien s’effectuer, il faut que l'organisme soit en état de santé normale, ou tout au moins dans un état d’équilibre convenable. Si ces conditions ne sont pas réalisées, le processus réparateur ne se fait pas ou se fait mal.
Ainsi , chez les individus diabétiques , albuminuriques , urémiques, chez tous ceux, en un mot, qui sont en puissance d’une cachexie quelconque, le traumatisme entraîne des effets différents de ceux que l’on voit survenir chez les individus bien portants.
Le travail réparateur consécutif n’a pas lieu, et l'on voit éclore dans ces cas, des complications graves, érysipèle, lymphangite, inflammations diffuses, gangrène, hémorragies secondaires. C’est alors que l’on voit parfois survenir ces morts promptes que la lésion traumatique primitive ne peut expliquer habituellement, ni par le siège qu’elle occupe ni par l’étendue des parties compromises.
Depuis quelques années, l’attention est sérieusement éveillée sur ces faits, et l’on a cherché à résoudre plus complètement cette double question :
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1° Quelle influence les lésions traumatiques exercent-'t- elles sur tel ou tel état général ?
2° Quelle influence cet état exerce-t-il sur la marche des lésions traumatiques ?
Dès 1867, Verneuil s’est occupé de ces divers problèmes, et, grâce à son impulsion, de nombreuses thèses ont été publiées sur ce sujet. L'énumération même rapide de quelques-unes de ces publications vous indiquera toute l’importance des travaux entrepris.
Pouget Ferrand. Des divers accidents liés aux maladies du foie, dont plusieurs intéressent la chirurgie . 1876, n° 374. Paris.
Longuet. De l'influence des maladies du foie sur la marche des traumatismes. 1877, n° 6.
Turquet de Beauregard. Quelques mots sur l’influence réciproque des diathèses et des traumatismes. 1877, n° 252.
Faucher (H.). De l'influence des affections cardiaques sur le traumatisme. 1877, Paris, n° 428.
Tavale. De la vieillesse dans ses rapports avec le traumatisme. 1877.
Nous ne prétendons pas a îjourd’hui entreprendre complètement cette étude, il serait nécessaire pour cela que vous soyez déjà au courant des effets habituels que le traumatisme produit dans les conditions normales ; il nous semble possible néanmoins de vous esquisser rapidement la marche des lésions traumatiques chez les syphilitiques, les alcooliques, les rhumatisants. Nous aurons aussi à vous dire quelques mots de l’influence de l’intoxication paludéenne et de celle de la grossesse. Voici, à propos de ces divers sujets, les conclusions pratiques dont vous devez vous souvenir.
A. Influence de la syphilis. — 1° Chez un individu syphilitique, lorsqu’une lésion traumatique survient, deux conditions peuvent se présenter : ou bien la période d’éruption est terminée, ou bien l’éruption est en voie d’évolution. Dans le premier cas,
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le virus syphilitique ayant épuisé, pour ainsi dire, toute son action, la lésion traumatique n’est pas influencée; ainsi des plaies de sangsues, des excisions d’amygdales hypertrophiées à côté d’ulcérations secondaires peuvent rester plaies simples et évoluer comme telles. Dans le second cas, la plaie sert, pour ainsi dire, de soupape pour le virus, et les tissus blessés sont alors plus ou moins impressionnés. Dans ces cas, pour employer l’expression de Ricord, le syphilitique est une outre virulente, et il suffit de le piquer pour en faire sortir le virus.
2° Lorsque la syphilis est dans la période de transition, le malade est alors en imminence morbide. Le plus souvent, le fait du traumatisme provoque, au niveau de l’endroit traumatisé, une manifestation syphilitique. Quelquefois la lésion qui a été produite ne tendra à la guérison qu’avec une lenteur extrême ; une fracture, par exemple, dans ces conditions, ne se consolidera qu’ après un temps plus long que d’habitude. Retenez un fait qui, au premier abord, semble assez bizarre : lorsqu’une plaie devient syphilitique, c’est habituellement au moment même où la cicatrisation est en partie achevée que les caractères syphilitiques s’accentuent.
3e Lorsque ia cachexie syphilitique est établie, les phénomènes se présentent d’une manière différente. Les plaies ne revêtent pas le caractère syphilitique, mais la cicatrisation ne s’opère plus ; il semble que les éléments de réparation font défaut. Aussi, il est pour ces cas une règle thérapeutique que vous devez connaître : le traitement spécifique est alors inutile, vous aurez à le remplacer par un traitement tonique et réparateur. Vous trouverez dans la thèse de H. Petit des observations à l’appui de ces diverses propositions.
Réciproquement, les lésions traumatiques influencent la syphilis. Ainsi, le traumatisme fait naître souvent des accidents syphilitiques chez des sujets qui ne présentent plus de manifestations spécifiques au moment même où la cause traumatique
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vient agir sur eux. Tantôt la manifestation nouvelle apparaît dans la région blessée ; tantôt dans un point plus ou moins éloigné; tantôt l’éruption nouvelle est limitée; tantôt cette éruption s’étend à une grande partie de la surface tégum enta ire.
Si l’individu qui a subi une blessure vient à contracter ultérieurement Ja syphilis, c’est habituellement dans la région où siège la cicatrice que la localisation syphilitique se manifestera, c’est le locus minoris resistanliæ pour les accidents secondaires du moins.
B. Influence de V alcoolisme sur le traumatisme. — 1° L’ivresse légère modifie peu les symptômes ordinaires du traumatisme, il n’en est pas de même de l’ivresse forte. Dans cet état, l’élément douleur fait presque complètement défaut, et souvent même une opération chirurgicale pourrait être supportée, comme si le blessé était anesthésié. Bouisson a rapporté, par exemple, une observation où Blandin fit une amputation de cuisse chez un homme trouvé ivre. L’opération fut pratiquée sans la moindre perception de douleur.
2° Chez l’homme ivre, la contraction musculaire si fréquente dans la plupart des cas de fracture ou de luxation fait plus ou moins complètement défi ut ; aussi le chirurgien peut-il souvent tenter la réduction et réussir plus facilement, même sans le secours des aides dont la présence est habituellement nécessaire.
3° On a rarement à redouter les accidents nerveux à forme convulsive. Ces accidents dépendent plutôt de l’alcoolisme chronique.
4° L’alcoolisme chronique modifie toujours sérieusement les symptômes du traumatisme, et cela se comprend facilement lorsque l’on songe combien l’influence de l’alcool agit profondément sur l’organisme. Tout le système organique chez l’alcoolique est frappé comme d’une vieillesse précoce, et la résistance se trouve par ce fait même sensiblement diminuée. Aussi chez les blessés atteints d’alcoolisme chronique, vous verrez sur-
venir fréquemment des accidents immédiats ou consécutifs de Ja plus haute gravité :
I la mort rapide, v la septicémie, les suppurations diffuses,
/ les gangrènesgraves,
1 les hémorragies secondaires.
Si le blessé échappe à ces accidents divers, le processus réparateur se fera du moins toujours avec une lenteur extrême.
G. Influence du rhumatisme. — Le professeur Verneuil a étudié, dans ces derniers temps, l’intluence de la diathèse rhumatismale sur le traumatisme. Voici les idées qu’il a exprimées sur ce sujet :
1° Tantôt la blessure et la maladie constitutionnelle évoluent parallèlement, normalement pour ainsi dire, sans paraître s’influencer réciproquement.
2° Tantôt la marche de la lésion présente des anomalies imputables à l’état diathésique.
3° Tantôt l’accident traumatique modifie l’évolution de la maladie générale .
La première de ces conditions se réalise assez fréquemment. Que de fois, par exemple, ne voit-on pas, soit des blessures accidentelles, soit des opérations pratiquées sur des sujets rhumatisants n’entraîner cependant aucune symptomatologie spéciale. Toutefois une observation a été faite par Verneuil; presque toujours, chez ces malades, la fièvre traumatique est plus rapide et plus intense.
Lorsque la lésion traumatique s’accompagne de quelques symptômes spéciaux, voici ce que l’observation clinique permet d’indiquer :
1° Souvent la blessure, dans ces cas, est de suite plus grave qu’elle ne le paraît tout d’abord ; la plus petite lésion articulaire déterminera soit une hydarthrose, soit une arthrite grave; une luxation, une entorse même conduira plus tard à l’arthrite sèche.
DU TRAUMATISME — INFLUENCE DU RHUMATISME
2° Habituellement la diathèse rhumatismale ne favorise pas les accidents pyohômiques ; ne déterminant pas la destruction des tissus, soit par ulcération, soit par gangrène, elle ne modifie pas la marche des plaies, n’altère pas la suppuration, n’empêche ni la formation, ni l’évolution de la membrane granuleuse.
Aussi verrez-vous souvent les plaies présenter chez les sujets rhumatisants une apparence excellente. En revanche, la diathèse en question s’accompagne facilement d’œdème, d’exsudations plastiques, de pseudo-phlegmons survenant au niveau des parties traumatisées. Souvent l’on voit dans ces conditions les traumatismes s’accompagner de douleurs fixes ou fugaces, intermittentes ou rémittentes, sous forme d’hyperesthésie locale ou d’irradiations étendues. En 1874, le professeur Verneuil a signalé un des premiers, dans un mémoire des Archives , ces névralgies traumatiques précoces. Ces douleurs paroxystiques cèdent ordinairement avec assez de facilité sous l’influence du sulfate de quinine avec l’aide de quelques verrées d’eau de Vichy. James Paget a fait aussi remarquer la fréquence chez les rhumatisants d’inflammations aiguës des téguments, avec douleurs très hives, à la suite de plaies superficielles.
En dernier lieu, avons-nous dit, la lésion traumatique modifie quelquefois la marche de la diathèse. Voici, sous ce rapport, ce que l’expérience démontre :
1° Quelquefois la blessure réveille la diathèse rhumatismale endormie pour ainsi dire à ce moment. On peut dire qu’elle rappelle à l’activité cette diathèse latente.
2° La blessure provoque quelquefois les localisations diathésiques sur des organes indemnes jusqu’à ce moment.
3° La blessure détermine parfois la première manifestation du rhumatisme, sous forme d’inflammations articulaires, d’éruptions cutanées, de douleurs névralgiques plus ou moins intenses. Des observations nombreuses de ces divers faits ont
été rapportées, et depuis que l’attention a été éveillée sur ce point, il est peu de chirurgiens qui n’aient eu l’occasion d’en rencontrer. Du reste, les lésions traumatiques les plus variées possèdent cette puissance provocatrice : fractures, contusions, plaies légères, écorchures minimes, opérations de peu d’importance ou, au contraire, très graves.
D. Influence de V impaludisme . — Lorsque le traumatisme vient à s’exercer sur un sujet soumis à l’intoxication palustre, quelques faits intéressants méritent d’être signalés. Vous trouverez sur ce sujet quelques observations importantes, soit dans la thèse de Turquet de Beauregard (1877), soit dans le mémoire de Verneuil, présenté au Congrès d’Alger, et publié en octobre 1881 dans la Revue de chirurgie.
1° La marche des plaies reçoit habituellement une impulsion fâcheuse : la réparation s’arrête et tend même souvent à rétrograder; les plaies deviennent blafardes, douloureuses.
2° Les plaies s’accompagnent souvent, dans ces conditions, d’hémorragies capillaires en nappe. Fait assez intéressant à noter, tandis que les hémorragies internes, dans les fièvres graves et pernicieuses, se produisent dans le stade de froid, c’est habituellement pendant le stade de sueurs que se produisent celles des plaies des téguments.
Quand la fièvre cesse, les plaies reprennent habituellement une bonne apparence ; mais si les accès sont fréquents, si la cachexie palustre arrive à être accentuée, alors les plaies s’ulcèrent, et l’on voit survenir des accidents de phagédénisme. Quelquefois des hémorragies intermittentes ont lieu au niveau de solutions de continuité, sans qu’il y ait de véritables accès fébriles. Le chirurgien devra néanmoins avoir recours à l’adurinistration du sulfate de quinine. Il y a alors une véritable fièvre larvée, et aux sueurs se substitue l’écoulement sanguin.
3° Quelquefois l’érysipèle vient compliquer les lésions traumatiques ; les poussées érysipélateuses sont alors à inter-
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mittences plus périodiques, et 1 action du sulfate do quinine indique aussi la nature de l’accident.
Dans quelques contrées où les accidents de l’intoxication palustre sont d’une intensité extrême, les malades sont souvent, sous ce rapport, d’une impressionnabilité excessive. Ainsi, aux îles du Salut, le point le plus salubre de la Guyane, il suffit que le vent du sud-ouest souffle pendant quelques heures pour que les blessés s’en ressentent : les plaies deviennent blafardes, saignantes, douloureuses, et si le sulfate de quinine n’est .pas administré, la cicatrisation est compromise par suite des miasmes que ce vent du sud-ouest apporte d’une des contrées très marécageuses du voisinage, la Grande-Terre (Dubergé, thèse de Paris, 1875. Quelques considérations sur les complications des plaies). Dans une thèse récente (Lyon, 1882), le docteur Marvillet a appelé aussi l’attention sur les hémorragies traumatiques qui surviennent chez les paludéens.
Il nous reste à passer en revue l’influence de la grossesse, celle des affections cardiaques, des affections du foie, du diabète et de la vieillesse.
E. Influence de la grossesse. — L’influence de la grossesse sur le traumatisme phut se résumer dans les quelques propositions suivantes : 1° Des plaies même graves, lorsqu’elles ne sont pas suivies d’hémorragies et qu’elles ne siègent pas dans la sphère génitale, n’offrent pas un pronostic plus grave que chez la femme non enceinte ; 2° lorsqu’il y a hémorragie ou que la plaie siège dans la sphère génitale, et surtout si ces deux conditions sont réunies, le pronostic devient alors beaucoup plus sérieux ; 3° ce que nous venons d’indiquer pour les plaies, est vrai pour toute espèce de traumatisme; 4° souvenez- vous, en dernier lieu, que l’anesthésie ne devra être employée chez la femme enceinte qu’avec une réserve excessive. C’est à un de nos collègues lyonnais que cette question doit en partie d’être un peu mieux connue. Valette, un des premiers, en 1864, publia un mémoire sur la grossesse considérée comme contre-
indication dos grandes opérations; ce travail peut être considéré comme le premier jalon. Plus tard, la thèse de E. Petit, Sur la grossesse dans ses rapports avec le traumatisme (1870); celle de Cornillon, Sur les accidents des plaies pendant la grossesse et l’état puerpéral (1872) ; celle de Massot (1873) ; le mémoire de Cohnstein Heber, Chirurgiche Operationnen bei Sdmangen ; plusieurs discussions à la Société de Chirurgie de Paris, à la Société des Sciences médicales de Lyon; enfin l’important travail de Yerneuil, lu au Congrès de Genève de 1877 montrent combien cette question pathologique était digne d’ attention .
F. Influence des maladies du foie , du diabète , de l’albuminurie, du scorbut. — L’influence des maladies du foie sur le traumatisme a été surtout étudiée par Maurice Longuet (thèse inaugurale, 1877). Des observations nombreuses y sont rapportées, et après l’examen sérieux de ces observations, il est impossible de ne pas être convaincu de toute l’importance de cette action.
Chez les malades que l’on peut appeler hépatiques, un traumatisme parfois très léger, une simple écorchure, une contusion, une luxation, une fracture simple déterminent souvent une mort rapide au milieu de complications très graves survenues pour ainsi dire sans motifs. Les complications qui se produisent sont habituellement des hémorragies, des gangrènes, des œdèmes, des inflammations diffuses. Cet ensemble symptomatique est précisément celui qui caractérise les lésoins organiques du foie. Il y a là un rapport étiologique dont il est impossible de ne pas être frappé .
Ces faits peuvent servir aussi à nous expliquer les accidents que l’on voit chez les diabétiques, les albuminuriques, les scorbutiques. Ainsi c’est surtout chez les diabétiques que l’on observe les phlegmons diffus et la gangrène des plaies, de même que les cas de mort rapide à la suite de traumatismes insignifiants. Les fractures, chez ces sujets, ne se consolident que difficilement ou
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ne se consolident pas. Chez les albuminuriques, les érysipèles phlegmoneux sont fréquents, même après de simples scarifications faites pour dégorger les parties œdématiées. Le manque de plasticité du sang rend toujours alors les écoulements sanguins faciles à se produire, difficiles à arrêter, et souvent, dans ces conditions, l’on voit des ecchymoses considérables se constituer sous l’influence dos contusions les plus légères.
Chez le scorbutique, vous constaterez souvent la tendance aux hémorragies après les moindres opérations chirurgicales, et chez eux la lenteur des phénomènes réparateurs est parfois excessive.
Nous examinerons, en dernier lieu, l’influence des affections cardiaques et de la vieillesse dans leurs rapports avec le traumatisme.
G. Influence des affections cardiaques et de la vieillesse. — Les observations que nous vous avons déjà faites, à propos des albuminuriques ou des rhumatisants vous indiquent déjà l’action que doivent avoir sur le traumatisme les affections cardiaques, puisque, le plus souvent, les lésions du cœur se rencontrent à la suite de l’albuminurie ou du rhumatisme. Nous nous contenterons de vous signaler les conclusions qui ont été formulées par Faucher (thèse inaugurale, 1877).
1° Les affections organiques du cœur prédisposent aux complications des lésions traumatiques. Ces complications consistent principalement en des hémorragies et en des inflammations diffuses, tout au moins en un retard notable de la cicatrisation.
2° Dans la grande majorité des cas, les lésions mitrales placent les blessés dans des conditions plus défavorables que les lésions aortiques.
3° Les lésions traumatiques étendues ou les accidents graves venant compliquer les plaies d’individus atteints de maladies cardiaques retentissent sur celles-ci, font cesser la compensation et déterminent les phénomènes asystoliques. Guénebaud, dans sa thèse de doctorat ( Influence du traumatisme sur
les lésions cardiaques , Lyon, 1882), a bien démontré aussi 1 influence des lésions cardiaques sur le traumatisme.
H. Influence de la vieillesse. — L’influence de la vieillesse sur les lésions traumatiques semble toute naturelle, et puisque, dans la période la plus avancée de la vie, les fonctions ne s’accomplissent plus avec assez d’énergie, d’activité ni de régularité, il est tout naturel que le moindre traumatisme soit plus grave chez le vieillard que chez l’adulte. Pour lui, le moindre choc traumatique, la plus inoffensive des opérations doivent être redoutés. Voici, du reste, les conclusions que vous retiendrez :
1° Chez le vieillard, le plus souvent, les accidents que l’on voit survenir à la suite d’un traumatisme tiennent aux états pathologiques antérieurs qui existaient chez lui : lésions des poumons, de l’encéphale, du tube digestif, des reins. Ces états pathologiques sont subitement aggravés par le fait du traumatisme, et la mort survient alors à la suite d’affections pulmonaires gastro-intestinales, cérébrales, rénales; ces affections subissent à l’occasion du traumatisme une aggravation sérieuse. L’état de santé du vieillard devra donc être sévèrement examiné lorsque le chirurgien se trouvera dans la nécessité de juger de l’opportunité d’une intervention chirurgicale. Ainsi nous trouvons consignée dans la thèse de Tavale une observation de James Pajet qui doit être prise en grande considération : lorsque le vieillard est maigre, sec, à voix claire, aux yeux brillants, qu’il digère bien, les complications, à la suite d’un traumatisme, seront moins à redouter.
2° Les accidents locaux qui naissent de la blessure sont tantôt l’absence des phénomènes réparateurs naturels, tantôt les complications ordinaires que l’on voit survenir à la suite des plaies : infection putride, résorption purulente, inflammations diffuses, hémorragies consécutives. Les plaies contuses sont surtout celles qui, chez le vieillard, sont sujettes à ces diverses complications.
3° Une particularité intéressante a été notée dans la thèse que
ÉTUDE DES PLAIES - DÉFINITION
nous venons de vous citer, c’est que, chez les vieillards, les plaies faites largement et complètement ouvertes guérissent beaucoup mieux que les plaies petites et anfractueuses dont le chirurgien se contente quelquefois pour épargner un peu les tissus. La septicémie locale est un des accidents qui sont le plus à redouter.
Eu vous énonçant rapidement ces indications, nous n’avons pas eu la prétention de traiter d’une manière bien approfondie ces rapports réciproques du traumatisme avec l’état général. Nous avons tenu cependant à aborder ce sujet, parce que, depuis quelques années, le professeur Verneuil a appelé très sérieusement l’attention sur l'ensemble de ces questions. Certainement ces divers problèmes avaient été déjà entrevus ; ainsi, dans sa thèse d’agrégation (1847), Boyer s’était occupé déjà du rôle que jouent les diathèses dans les affections chirurgicales, et, en 1845, Norman Clievers, dans un travail inséré dans le Journal de chirurgie de Malgaigne, avait recherché quelles étaient les causes de la mort après certaines lésions traumatiques et certaines opérations chirurgicales; mais, depuis lors, ces questions étaient restées dans l’oubli le olus profond.
Il suffit, croyons-nous, de vous avoir mentionné les divers points que nous venons de passer en revue pour vous faire apprécier toute l’importance des résultats obtenus, et vous convaincre de tous les avantages que le praticien pourra en retirer désormais au point de vue et du pronostic et du traitement des lésions traumatiques.
Après ces quelques considérations générales, commençons l’étude des plaies en particulier. Un mot tout d’abord sur la définition, U historique et la division du sujet.
Etude des plaies. — Définition. — On peut désigner sous le nom de plaies des solutions de continuité produites par une cause extérieure, solutions de continuité ayant habituellement de la tendance à guérir lorsque l’économie se trouve dans des conditions générales relativement bonnes et que le traumatisme
n’a pas été trop considérable. Cette définition s’appliquerait ainsi aux solutions de continuité des parties molles et des parties dures, en un mot, aux plaies de toutes les parties du corps. L’usage a prévalu dans un autre sens. On établit habituellement une distinction entre les solutions de continuité des parties molles et des parties dures. Aux premières est réservée spécialement la dénomination de plaies. Aux secondes, on accorde plus volontiers la dénomination de fractures. Souvent, en employant un langage qui semble au premier abord plus précis, on se contente de définir la plaie une solution de continuité des parties molles. Cette définition n’est pas juste. Un ulcère est une solution de continuité des parties molles. Un ulcère cependant n’est pas une plaie. Il faut ajouter à ce premier terme de la définition que l’on peut appeler le terme anatomique, l’idée de causalité, le fait de la vulnération. En définitive, la plaie peut être dénommée une solution de continuité des parties molles, produite par vulnération.
Historique. — Sans vouloir établir un historique complet de la question, il nous semble convenable de vous donner quelques détails sur ce sujet. Les connaissances chirurgicales, et même des préceptes très complets sur cette branche de la pathologie chirurgicale remontent à une époque déjà fort éloignée. De tout temps, en effet, il s’est rencontré des blessés, et l’on a dû, par conséquent, chercher de tout temps ce qu’il fallait faire pour les guérir ou pour les soulager. Les poètes de l’antiquité la plus reculée parlent déjà du fameux Centaure Chiron qui apprit son art à Hercule, à Thésée, à Achille. On peut diviser l’historique du traumatisme en trois périodes. Cette division aura le mérite de fixer plus facilement ces détails dans votre mémoire :
(Période ancienne ;
Période du moyen âge et période moderne ;
Période contemporaine.
La période ancienne comporte les quelques considérations suivantes :
ÉTUDE DES PLAIES — HISTORIQUE
Dans les livres d’Hippocrate (460 avant l’ère chrétienne), l’on trouve de très bonnes notions sur les plaies, sur leur inflammation, sur les phénomènes divers qu’elles déterminent et sur le traitement qu’elles exigent. Malheureusement le livre spécial où les idées d’Hippocrate sur ce point étaient surtout exposées n’est pas parvenu jusqu’à nous, et l’on ne peut avoir ces renseignements divers que disséminés dans les autres ouvrages hippocratiques, Y Officine du chirurgien , le livre des Ulcères, celui des Aphorismes.
Après Hippocrate, nous trouvons Celse, qui vécut sous Auguste, Tibère et Galigula. Celse a écrit sur les plaies des préceptes généraux d’une grande valeur; il donne avec beaucoup de précision des conseils pour l’extraction des corps étrangers, il insiste sur l’utilité des contre-ouvertures, formule des opinions très nettes sur les hémorragies, la cicatrisation et la formation du pus. Cent cinquante ans après, Galien s’occupe de cette question, mais avec beaucoup moins de grandeur que dans bien d’autres sujets où l’on est habitué à admirer la puissance généralisatrice de ce grand esprit. Galien avait cependant en anatomie des connaissances plus approfondies que celles de ses prédécesseurs, aussi ce que l’cn trouve de mieux dans ses écrits sur les plaies, c’est un diagnostic plus précis, plus sûr, une appréciation plus judicieuse du pronostic.
Après Galien, retenez les noms d’Arétée de Cappadoce, de Paul d’Egine. Arétée a fourni une très bonne description du tétanos. Vous trouverez, mentionné dans Paul d’Egine, un instrument destiné à arracher les flèches fixées dans les tissus. C’est une espèce d’arbalète à laquelle on attache la flèche; une détente brusque détermine une pression qui sert à enlever le corps étranger.
Rien d’important à vous signaler aux environs des ans 1000, 1200 et 1400, sauf quelques travaux peu connus, ceux de Pitard (1200), Guy de Chauliac (1400). A cette époque, vers le milieu du quatorzième siècle, l’invention des armes à feu ouvrit
im champ nouveau et malheureusement bien vaste pour la chirurgie. Gomme il arrive souvent lorsque des faits se manifestent pour la première fois, les erreurs d’observation et d’appréciation sont fréquentes, c’est ce que nous aurons bientôt aussi l’occasion de constater pour ces plaies d’armes à feu. Go fut une des gloires d’Ambroise Paré d’avoir exprimé des idées plus vraies sur la nature de ces traumatismes et des préceptes plus utiles pour soulager et guérir ces blessures.
À la date de 1610, nous devons vous citer un livre de Magatus, dans lequel l’auteur étudie avec une sagacité profonde la marche naturelle de la cicatrisation des plaies (De rara médications vulnerum). Il critique avec beaucoup de sens l’abus des tampons et des pansement trop multipliés. Après lui, nous rencontrons des noms plus insignifiants, Paulmier, Guillaumet, Joubert. Delaborde; plus tard, J. Louis Petit, les Mémoires de T ancienne Académie de Chirurgie. Les travaux de Hunter priment, à cette époque, sur tous les autres, et de beaucoup. On trouve, en effet, dans les ouvrages du grand pathologiste anglais, toutes les questions relatives à la physiologie de la réunion immédiate, tout ce qui touche à F inflammation, à la suppuration des plaies. Enfin, à notre époque, les recherches et les découvertes d’histologie, les investigations de la physiologie expérimentale nous ont appris à mieux connaître les phénomènes delà cicatrisation et surtout nous ont permis de combattre plus utilement les accidents des plaies. Nous avons maintenant des idées plus justes sur la structure intime des tissus et, mieux renseignés sur les causes des accidents, nous pouvons dès lors les combattre plus utilement. Nous citerons les travaux spéciaux publiés sur ce sujet lorsque nous nous occuperons de ces questions particulières. Les applications pratiques de Lister, disons- le dès maintenant, l’emportent de beaucoup sur toutes les autres recherches. Envisageons actuellement l’étude des plaies proprement dites.
Division des plaies. — Les plaies peuvent être produites
PLAIES PAR INSTRUMENTS TRANCHANTS
par clés instruments tranchants, piquants ou contondants. Elles peuvent être le fait de violentes tractions avec arrachement ou avec morsure. Les plaies peuvent être simples, au contraire, compliquées soit d’accidents spéciaux, soit d’introduction, au niveau de la solution de continuité, de venin, de virus ou de poisons. Ces causes multiples nous serviront à établir les divisions principales qui suivent. Nous étudierons successivement :
A. Les plaies par instruments tranchants;
B. Les plaies par instruments piquants ;
G. Les plaies par intruments contondants ;
D. Les plaies par arrachement ;
E. Les plaies par morsure.
F. Le plaies empoisonnées par
les virus, les venins,
les poisons proprement dits;
G. Les plaies sous- cutanées;
H. Les plaies par armes à feu.
11 est évident que l’étude des plaies nécessitera l’étude de la cicatrisation. Nous aborderons ce sujet tout naturellement en nous occupant de la symptom itologie des plaies.
A. Des plaies par instruments tranchants. — Voici l’ordre spécial que nous suivrons pour l’étude de ces plaies. Nous passerons en revue les divers instruments qui peuvent produire la solution de continuité ; nous étudierons l'action de l’instrument et nous décrirons ensuite la plaie ; nous vous exposerons la symptomatologie ; enfin nous apprécierons les divers modes de traitement.
Les plaies par instruments tranchants sont des solutions de continuité au niveau desquelles les parties sont divisées d’une* manière plus ou moins nette par le tranchant d’un instrument plus ou moins affilé supporté par une lame plus ou moins épaisse. L’instrument tranchant peut, en d’autres termes, être défini un bord acéré qui agit par section. Parmi les instruments tran-
chants, nous rangerons : 1° un très grand nombre d’outils employés dans les arts, dans l’industrie ou pour les besoins de la vie domestique, tels que les couteaux, les ciseaux; 2° les armes tranchantes dont on se sert dans l’armée, sabres, baïonnettes, haches, yatagans; 3° les bistouris.
L’instrument tranchant, peut agir de trois manières différentes :
( 1° Par simple pression ;
| 2° Par pression et par glissement ;
[ 3° Par pression et par contusion.
Par simple pression. — L’instrument, appliqué perpendiculairement sur les tissus, les divise après avoir subi lui-même une pression perpendiculaire. Ce mode d’action est assez rare. Vous avez observé certainement qu’un rasoir très affilé peut être appliqué perpendiculairement sur la paume de la main, qu’il peut subir une certaine pression, et que cependant les tissus peuvent ne pas être divisés.
Par pression et par glissement . — C’est le fait qui se produit le plus fréquemment. L’instrument tranchant est présenté obliquement et promené plus ou moins rapidement à la surface des tissus.
Par pression et par contusion. — C’est ce qui arrive, par exemple, dans les cas où l’on frappe, soit avec une hache, soit avec un sabre; c’est ce qui a lieu lorsque le cavalier se sert de ce dernier instrument, non pas, comme on dit en langage technique, pour pointer , mais pour sabrer , c’est-à-dire en agissant surtout sur les parties, de la poignée vers la pointe, et non pas de la pointe vers la poignée.
Lorsqu’un instrument tranchant agit par pression et par glissement, son action a été envisagée par les auteurs d’une manière différente. Les uns ont pensé que, dans ces cas, l’instrument agissait à la manière d’une scie, d’une scie à dents par exemple, à dents excessivement fines; c’est l'opinion qui a été acceptée par Chassaignac. La plupart des auteurs qui ont
VARIÉTÉS DES PLAIES PAR INSTRUMENTS TRANCHANTS
adopté cette manière de voir ont appuyé leur appréciation sur ce que, vu au microscope, le tranchant le plus affilé présentait toujours des dentelures comme la lame d’une scie. D’autres auteurs ont nié cette action. Ainsi pour Cruveilhier, l’instrument tranchant ne présente nullement une série de dents extrêmement fines et rapprochées les unes des autres; aussi pour lui le deuxième mode d’action de l’instrument tranchant consiste surtout dans un mouvement de glissement. Quoi qu’il en soit, lorsqu’une plaie est produite par le premier et par le second mode d’action que nous venons d’analyser, la plaie se présente avec tous les caractères bien nets de la plaie par instruments tranchants. Lorsque, au contraire, la plaie survient dans les conditions que nous avons indiquées en troisième lieu, c’est-à-dire par pression et par contusion, les caractères de la solution de continuité sont moins marqués. Il y a toujours dans ces cas en même temps une contusion plus ou moins violente. Les symptômes sont alors nécessairement moins spéciaux. Il y a comme un mélange des symptômes de la contusion et de ceux des plaies ordinaires.
Variétés des plaies par instruments tranchants. — Les plaies par instruments tranchants peuvent présenter des variétés nombreuses: les unes sont superficielles, les autres profondes ; d’autres variétés peuvent encore dépendre de la nature des tissus lésés. Enfin on peut établir quelques différences suivant la direction de la solution de continuité : plaies obliques , perpendiculaires , sinueuses. Ces distinctions, d’une certaine importance en clinique, sont d’une simplicité trop grande pour que nous croyions devoir insister sur ces caractères. L’étude de la symptomatologie nous semble plus importante.
Symptomatologie . — Les symptômes des plaies par instruments tranchants peuvent se diviser en deux catégories : d’une part, des symptômes primitifs; d’une autre part, des symptômes consécutifs.
Symptômes primitifs. — Les symptômes primitifs sont
Berne. — Path. chir.
au nombre de trois : 1° Pécartemejit des bords de la plaie; 2° l’écoulement du sang; 3° la douleur. Lorsque l’on scrute bien tous les phénomènes d’une plaie, on constate seulement ces phénomènes immédiats. Toute plaie s’accompagne d’un écartement plus ou moins considérable des bords de la solution de continuité; toute plaie fournit une certaine quantité de sang; toute plaie détermine une sensation douloureuse plus ou moins vive. Examinons ces divers phénomènes :
1° Ecartement des, bords de la solution de continuité. — L’écartement des lèvres de la solution de continuité est immédiat, instantané. Les causes de ce phénomène sont multiples, elles peuvent se ramener aux suivantes : a) L’interposition de l’instrument tranchant entre les lèvres de la plaie; b) l’élasticité des tissus ; c) la contraction musculaire; d) la position que l’on fait prendre aux parties.
a) En première ligne, nous noterons l’interposition de l’instrument vulnérant qui pénètre dans les tissus. Suivant que la lame est plus ou moins épaisse, elle écarte plus ou moins les parties; c’est là, on le comprend, une première cause qui agit évidemment d’une façon très efficace pour empêcher les lèvres de la plaie de se rapprocher.
b) A cette action toute mécanique, vient se joindre l’élasticité des parties divisées. L’élasticité des tissus étant, du reste, une propriété physique des tissus, il en résulte que, même sur le cadavre, cette cause agira. Vous savez tous, et vous pourrez, du reste, le constater facilement, que lorsque l’on fait une plaie sur un cadavre, les bords de cette plaie s’écartent toujours plus ou moins. Gomme l’élasticité varie suivant les divers tissus, l’écartement sera variable, suivant que l’on aura des plaies ayant compromis telle ou telle partie. Ainsi, à la peau, l’élasticité est très grande, l’écartement sera, par conséquent, toujours assez considérable; il en sera de même au niveau du tissu cellulaire, du tissu jaune élastique, du tissu musculaire. Au contraire, l’élasticité est moindre dans le tissu fibreux, dans le tissu
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nerveux, et presque nulle dans le tissu osseux, ainsi que clans le tissu cartilagineux; aussi, au niveau de ces divers tissus, les solutions de continuité s’accompagneront habituellement d’un écartement des bords toujours moins prononcé.
Cette répartition inégale de l’élasticité produit toujours une certaine irrégularité dans la plaie pour peu qu’elle soit profonde, c’est-à-dire pour peu qu’elle compromette des tissus d’espèce différente. La plaie, dans ces conditions, représente presque toujours un sillon évasé, l’évasement étant dirigé des parties profondes du côté des parties superficielles ou tégumentaires. L’élasticité plus grande de la peau est la principale cause de ce phénomène.
Cette élasticité différente au niveau des divers tissus explique encore un fait que vous verrez se produire au moment d’une amputation. Les artères sectionnées remontent dans la gaine cellulaire qui les entoure, et ce phénomène est quelquefois assez accusé pour qu’il soit difficile au chirurgien de trouver le vaisseau divisé. Les nerfs, au contraire, dépourvus d’élasticité restent au niveau de la surface des tissus sectionnés ; aussi est fil en général facile de les distinguer.
c) Contractilité musculaire. — L’écartement des bords de la plaie dépend encore de la contraction musculaire. Cette contraction musculaire a été envisagée par les auteurs d’une façon bien différente. Quelques-uns, comme Dupuytren, attribuaient à cette cause une importance excessive; d’autres, comme Nélaton, insistent pour faire ressortir que cette contraction agit beaucoup quand cette force est mise en jeu au moment même de l’accident et alors que les tissus viennent d’être divisés , mais qu’elle agit beaucoup moins après un certain temps, lorsque les muscles primitivement contractés se sont relâchés et sont redevenus parfaitement flasques. Cette observation est certainement juste pour les plaies des moignons, mais il n’en est plus de même lorsque les muscles sont sectionnés et qu’ils tiennent encore cependant à leurs deux extrémités.
Voici, clu reste, ce que l’expérience démontre : 1° Lorsque l’on fait une incision perpendiculaire à la direction des fibres musculaires, l’écartement est toujours considérable au niveau des bords de la solution de continuité; 2° si l’incision est, au contraire, parallèle à la direction des libres musculaires, l'écartement est presque nul; en effet, il n’y a alors qu’un très petit nombre de fibres musculaires qui aient été lésées; 3° lorsqu’une plaie assez considérable intéresse un muscle, tant que la cicatrisation ne sera pas complète, l’écartement persistera. Ces divers faits démontrent, sans aucun doute, l’im portance de la contraction musculaire comme cause de l’écar tement des bords d’une plaie.
L’écartement du à cette cause, occasionne quelques phénomènes qu’il vous importe de connaître.
Ainsi, dans les cas où divers plans musculeux superposés les uns aux autres sont sectionnés, la plaie présente un aspect irrégulier, c’est ce qui arrive, par exemple, au niveau des parois abdominales. La plaie semble très large en certains points, étroite, au contraire, dans d’autres, et, dans ce cas, l’écoulement du pus est toujours plus difficile, le diagnostic plus incertain.
Lorsqu’un abcès existe sous un muscle, au moment où vous l’ouvrirez, si vous désirez obtenir la sortie du pus dans de bonnes conditions, faites l’incision musculaire perpendiculaire à la direction des fibres. Vous aurez ainsi un écartement plus considérable et dès lors l’écoulement sera plus facilement obtenu.
cl) Position des peu -fies. — L’écartement des lèvres de la plaie peut encore dépendre de la situation des organes blessés, au moment où la section a lieu. Boyer et Dupuytren pensaient que la rétractilité était plus ou moins considérable, suivant que la section surprenait les parties dans telle ou telle position. Pour eux, par conséquent, toutes choses égales d’ailleurs, la plaie devait être d’autant plus profonde que les tissus étaient dans un
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état de tension plus grande au moment de l’incision. Des observations nombreuses faites par Nélaton n’ont pas corroboré cette manière de voir. Ce qui est vrai seulement, c’est que la position seule fait varier beaucoup l’écartement des lèvres de la plaie. Ainsi, au cou, l’extension plus ou moins forcée augmenté dans des proportions considérables l’écartement de la solution de continuité. Une position inverse déterminera, au contraire, un résultat opposé. En résumé, quatre causes agissent pour produire l’écartement des lèvres d’une plaie :
11° L’élasticité des tissus divisés ;
2° L’interposition de l’instrument tranchant au niveau de la solution de continuité ;
3° La rétraction musculaire ;
4° La position que l’on fait prendre aux parties. Examinons maintenant le deuxième symptôme que nous avons indiqué, l’écoulement de sang.
2° Ecoulement de sang. — Ce symptôme est si constant, que la plaie a pu être définie une division des tissus récente et saignante. L'écoulement de sang dépend de la section des vaisseaux, artères, veines eu vaisseaux capillaires. Le sang qui s’échappe au moment où une plaie se produit est habituellement plutôt rouge que noir. Cela ne dépend pas cependant d’un plus grand nombre de vaisseaux artériels qui ont été divisés, mais de ce que les artères fournissent proportionnellement une plus grande quantité de sang que les veinules, et qu’en outre le contact de l’air donne de suite au sang une couleur plus rouge. Le plus souvent l’écoulement sanguin est proportionnel au nombre des vaisseaux divisés et à leur importance. Dans quelques circonstances cependant, l’écoulement peut être très abondant alors que cependant peu de vaisseaux, et des vaisseaux très petits ont été divisés. Il y a alors un état général particulier qui favorise la perte de sang, c’est ce qu’on a appelé Y hémophilie ou diathèse hémorragique. Le chirurgien doit tenir compte de ce fait. Nous aurons à vous en parler plus longuement
lorsque nous examinerons l’hémorragie comme complication tlu traumatisme.
En sens inverse, il peut se faire que l’écoulement soit très peu abondant, même dans le cas où des vaisseaux nombreux et volumineux sontdivisés. Ainsi le fait a lieu chez les cholériques et chez les asphyxiés.
Chez les cholériques, des incisions quelquefois très profondes ne s’accompagnent d’aucun écoulement de sang. Bien des auteurs ont rapporté à ce sujet les tristes expériences de Magendie en 1832. Magendie avait alors un service de cholériques à l’Hôtel-Dieu. Emporté par la passion de l’expérimentation physiologique, il ne craignait pas d’imposer à ses malades la section de l’artère temporale, pour démontrer qu’il ne s’écoulait pas de sang après cette division.
Chez les asphyxiés, l’écoulement de sang est aussi moins prononcé; il en est de même au moment d’une syncope et pendant l’anesthésie. Cette dernière tend, en effet, à diminuer les mouvements du cœur et à supprimer l’effort. Si donc, d’une part, l’hémorragie artérielle est moindre par le fait de la diminution des mouvements du cœur, si, d’un autre côté, l’hémorragie tend aussi à être moindre par le fait de la suppression de l’effort, on comprend bien cette diminution générale de l’écoulement sanguin dans ces conditions.
En vous signalant cette particularité, nous craignons que vous ne soyez portés à considérer comme physiologique et devant se produire dans tous les cas la diminution de l’écoulement sanguin au moment où un malade anesthésié subit une opération. Quoique l’anesthésie, même très régulière, ait toujours de la tendance à diminuer l’écoulement sanguin, soyez toujours très attentifs si vous voyez cet écoulement diminuer dans des proportions notables : c’est presque toujours une preuve que l’anesthésie est portée trop loin et qu’elle est bien près d’être nuisible au malade.
3U Douleur. — Le troisième phénomène immédiat que nous
SYMPTOMATOLOGIE
avons indiqué est la douleur. Nous étudierons ce symptôme* au point de vue des causes qui le produisent et au point de vue des effets qu’il détermine. D’une façon générale, on peut dire que la douleur dépend de l’action de l’instrument sur les filets nerveux qui ont été sectionnés et de la perception de cette impression par les centres nerveux; aussi la douleur est- elle habituellement proportionnée à la richesse des filets nerveux que l’on rencontre dans une région et à certaines modifications générales susceptibles d’augmenter l’impressionnabilité du cerveau.
Toutes choses égales d’ailleurs, la douleur varie beaucoup suivant les races, les individus, le sexe, suivant le siège de la plaie et la façon dont se produit le traumatisme : 1° A la face, surtout au niveau des ouvertures naturelles, à la paume des mains, à la partie antérieure des membres, la douleur ressentie à la suite d’une plaie est toujours plus vive. 2° Les plaies sont habituellement moins douloureuses quand elles sont faites de dedans en dehors que lorsqu’elles se produisent des parties superficielles vers les parties profondes. Le fait est, du reste, assez facile à expliquer. Quand on procède en divisant les tissus de dedans en dehoiv, on sectionne tout d’abord les troncs nerveux volumineux et lorsqu’on arrive à la peau, organe habituellement doué d’une sensibilité extrême, cette sensibilité se trouve diminuée par le fait de la section des rameaux nerveux principaux. La douleur est, par cela même, moins ressentie. 3° La douleur est toujours moins vive lorsque, au moment où s’effectue la plaie, l’attention du blessé est portée autre part. C’est un fait que l’on constate souvent, par exemple, au moment d’un combat. 4° La douleur est toujours plus grande lorsqu’une plaie se produit au niveau d’une partie enflammée. Au niveau d’un phlegmon, d’un panaris, d’un furoncle, la moindre incision détermine une douleur beaucoup plus pénible qu’au niveau d’une partie saine.
Comme phénomènes spéciaux occasionnés par la douleur, voici ce que l’expérience démontre :
1° L’on voit fréquemment, après la douleur, une perturbation fonctionnelle nerveuse sérieuse. Le pouls est rapide, petit, les téguments sont froids, les urines claires, limpides; souvent le blessé accuse un tremblement général prononcé. 2° Des spasmes se manifestent, tantôt locaux, partiels, au niveau même des parties où la blessure existe, tantôt généraux et plus ou moins éloignés du siège primitif de la lésion. 3° En dernier lieu, vous constaterez quelquefois, comme symptômes consécutifs du délire traumatique, de la stupeur, du tétanos. Nous analyserons plus tard d’une façon complète ces divers phénomènes. 4° Une douleur vive entraîne des perturbations réflexes dans les fonctions des divers organes. 5° La douleur exerce souvent une action paralysante sur le cœur et entraîne un abaissement de température notable. Notez, en dernier lieu, que la douleur peut être regardée comme la cause principale de ce que nous aurons à décrire ultérieurement sous le nom de choc traumatique.
Gomme la douleur dépend d’une impression locale perçue par le cerveau, pour chercher à supprimer ce phénomène, on a dû agir de deux manières : d’une part, en employant des moyens locaux destinés à modifier l’impression locale; d’une autre part, en mettant en action des moyens généraux destinés surtout à modifier les centres nerveux, pour que l’impression locale soit moins bien perçue. Vous comprenez dès lors qu’il existe une anesthésie générale et une anesthésie locale.
Nous aurons l’occasion, en étudiant bientôt le traitement des plaies, d’appeler votre attention sur ces méthodes thérapeutiques, dont l’influence est actuellement si grande.
Avant d’examiner les symptômes consécutifs des plaies, résumons la symptomatologie immédiate que nous venons de passer
en revue.
SYMPTOMATOLOGIE
SYMPTOMATOLOGIE DES PLAIES PAR INSTRUMENTS TRANCHANTS
L'instrument tranchant peut agir sur \ les tissus : )
par pression perpendiculaire ; par pression et glissement; par pression et contusion.
Les symptômes d'une plaie par instrument tranchant se divisent en :
1« Symptômes primitifs ou immédiats.
2° Symptômes consécutifs.
1° Ecartement des bords delà plaie, dépend. .
2° Écoulement de sang.
1° de l’interposition de la lame de l'instrument entre les bords de la plaie.
, 2° de l’élasticité des tissus. Cause mécanique. Pluie en sillon.
1 3° de la contraction musculaire. Opinion de Dupuytren, de Nélaton.
4° de la position des parties après la blessure.
Symptôme constant.
I Le sang est habituellemenlrouge, artériel.
. ’ Plus abondant dans l’hémophilie.
/ Moins abondant dans le choléra, l'asphyxie, \ l’anesthésie.
1° Symptômes primitifs.
Causes.
Cause locale. Section des filets nerveux. Cause géné- \ Perception par le cerveau
raie.
. > de la cause locale.
Observations générales .
3" Douleurs/
Effets consé cutils de la douleur.
I 1° Plaies de la face plus douloureuses.
2° Plaies de parties enflammées plus \ douloureuses.
J 3« Douleurs moins vive, si l'attention du blessé est détournée.
4° Douleur moins vive si la plaie est produite des parties profondes vers les parties superficielles.
Détermine des phénomènes nerveux.
Tremblement général.
Spasmes.
I Délire traumatique.
Paralysie du cœur.
Phénomènes \ Abaissement de la tempéréflexes. . j rature.
Choc traumatique.
2° Symptômes \ Cicatrisation
consécutifs. ) Régénération de quelques tissus. .
/ Os.
Nerfs.
Tendons.
Étude des symptômes consécutifs des plaies. — Tantôt la brèche est comblée par la formation d'un tissu cicatriciel. — Tantôt il y a reconstitution d'un tissu complet. — La régénération des tissus ne doit être ni acceptée ni niée d’une façon absolue. — De la réparation des plaies par cicatrisation. — Division du sujet. — 1° Réunion par première intention ; 2° Cicatrisation par seconde intention ; 3° Cicatrisation sous-crustacée ; 4° Cicatrisation sous-cutanée. — Réunion par première intention.
— Apparition de la lymphe plastique. — Analyse de la lymphe plastique. — Globules de la lymphe. — Origine de la lymphe plastique. — La lymphe plastique devient du tissu conjonctif. — Formation des vaisseaux. — Trois théories explicatives. — Réunion j ar seconde intention. — Réunion immédiate par seconde intention. — Cicatrisation immédiate par seconde intention. — Cicatrisation par troisième intention de quelques auteurs. — Cicatrisation médiate par seconde intention.
— Formation de la cicatrice. — Étude des bourgeons charnus. — Étude du tissu cicatriciel. — Période de formation. — Période d’accroissement. — Période de résorption. — Modifications du tissu cicatriciel. — Cicatrice molle déprimée plate.
— Cicatrice d’une saillie convexe. — Observation du Dr Tripier. — Cicatrices adhérentes. — Inflammation du tissu cicatriciel. — Dégénérescences du tissu cicatriciel. — Hypertrophie cicatricielle. — Chéloïdes. — Épithélioma, carcinome au niveau du tissu cicatriciel. — Sensibilité des cicatrices. — Cicatrices difformes.
— Le processus cicatriciel est-il le même au niveau de tous les tissus? — Régénération de nouveaux tissus. — Régénération des tissus osseux, cartilagineux, tendineux, nerveux. — • Cicatrisation du tissu musculaire. — Propositions générales sur la cicatrisation.
Messieurs,
Nous poursuivrons aujourd’hui l’étude des autres symptômes des plaies, les symptômes consécutifs.
Symptômes consécutifs. — Ces symptômes comprennent l’ensemble des phénomènes qui conduisent une plaie à la réparation, à la cicatrisation. Quelques remarques générales doivent tout d’abord vous être présentées, lorsque la cicatrisation se réalise au niveau d’une solution de continuité.
1° Tantôt la brèche est comblée par la formation d’un tissu nouveau, tissu cicatriciel.
2° Tantôt la brèche est directement réparée par la reconstitution complète du tissu même qui a été divisé; c’est ce qui arrive, par exemple, pour les plaies des os, des nerfs, des tendons.
Ces faits n’ont pas été complètement connus des chirurgiens; aussi les uns ont-ils accepté comme absolument vraie l’idée de la régénération des tissus, tandis que d’autres l’ont niée complètement. Les anciens auteurs, sauf peut-être Hippocrate et Galien, peuvent se ranger dans la première catégorie. Lorsque, en 1752, Fabre essaya de combattre par le raisonnement l’idée de la régénération des chairs, son opinion fut loin d’être admise sans discussion ; les mêmes hésitations ont eu lieu dans des temps plus rapprochés de nous , et si un grand nombre d’auteurs ont admis cette régénération, des autorités sérieuses ont été d'un avis opposé. Ainsi Gruveilhier, dans un rapport publié dans les Bulletins de V Académie , 1836-1837, p. 395, affirme qu’il n’y a point de régénération des tissus et que les expériences physiologiques et les observations pathologiques qui ont été invoquées en faveur de cette idée ne sont nullement démonstratives. Roux était du même avis, et en 1865, dans une remarquable discussion soulevée au sein de l’Académie de Paris, Velpeau se montrait encore bien réservé au sujet de la régénération des nerfs. Aujourd’hui, grâce aux recherches modernes d’histologie et aux travaux de pathologie expérimentale, la vérité semble être faite sur ce point de physiologie pathologique.
La régénération ne doit pas être admise d’une façon absolue, elle ne doit pas être non plus rejetée d’une façon complète, et. comme nous l’avons formulé en commençant cette leçon, tantôt la brèche est réparée par la création d’un tissu nouveau, tissu cicatriciel ; tantôt la brèche est réparée, au contraire, par la formation d’un tissu semblable à celui qui a été primitivement détruit. L’étude complète de la cicatrisation comporte donc
DE LA REPARATION DFIS PLAIES
deux divisions naturelles : une première, comprenant la réparation des tissus par la formation du tissu cicatriciel ordinaire; une deuxième, ayant rapport à la cicatrisation par régénération des tissus. Nous nous occuperons surtout de la première question; la seconde est, en effet, plutôt une question de pathologie spéciale; car c’est principalement à propos des plaies des nerfs, des os, des tendons, en d’antres termes, à propos des plaies des divers tissus que l’on doit envisager cette deuxième partie de la question.
De la réparation des plaies par la cicatrisation. — Lorsque l’on examine la cicatrisation dans le sens seulement de la réparation des tissus par la formation d’un tissu cicatriciel, il est nécessaire d’établir quelques divisions pour que cette étude soit complète et qu’elle soit faite avec ordre. Voici celles que nous établirons :
1° Phénomènes cicatriciels, lorsque les lèvres de la plaie sont rapprochées : c’est ce que l’on appelle la cicatri-
Isation par première intention.
2° Phénomènes cicatriciels , lorsque les lèvres de la plaie sont éloignées vune de l’autre et exposées, en outre, à l’influence de l’air extérieur: c’est ce que l’on i appelle la cicatrisation par seconde intention.
J 3° Phénomènes cicatriciels, lorsque la cicatrisation s’ef- I fectue sous une croûte (cicatrisation sous-crustacée).
' 4° Phénomènes cicatriciels, lorsque la plaie n’est pas exposée à l’influence de l’air, c’est-à-dire cicatrisa- \ tion de plaies sous-cutanées.
Réunion par première intention. — Examinons tout d’abord ce qui se rapporte à notre première division.
1° Lorsque les lèvres d’une plaie récente sont rapprochées sans trop de difficulté et que la plaie n’est pas d’une étendue très considérable, voici comment les phénomènes évoluent. La douleur que nous avons signalée comme symptôme primitif tend tout d’abord à cesser, l’hémorragie s’arrête. Quelquefois, a fait
observer Billroth, les lèvres de la plaie semblent d’une coloration rouge plus foncée; cela indique presque toujours qu’une compression un peu trop forte gêne la circulation et qu’il est nécessaire de diminuer le rapprochement des bords affrontés. On voit bientôt suinter entre les lèvres de la solution de continuité un liquide légèrement sirupeux, d’une teinte légèrement opaline, c’est le liquide que les divers auteurs ont désigné sous les noms de
blastème cicatriciel, suc nourricier, lymphe plastique.
Cette lymphe plastique apparaît d’une façon très évidente quelques heures après que l’on a rapproché les bords d’une plaie. Si à ce moment on écarte ces bords, on peut en avoir une quantité très appréciable. Masse qui, en 1866, a publié un bon travail sur la cicatrisation, employait, pour s’en procurer en grande quantité, le procédé suivant. Il produisait sur un animal une plaie assez grande en divisant les tissus avec l’écraseur linéaire. Il y avait dans ces conditions peu d’écoulement sanguin, et l’on pouvait alors se rendre compte bien plus facilement de la production véritable de la lymphe plastique.
La lymphe plastique a été soumise à des analyses nombreuses; une des plus importantes est celle de Barruel. Sans vouloir entrer sous ce rapport dans des détails trop minutieux, nous vous indiquerons cependant les observations suivantes :
1° C’est un liquide plastique; il contient de l’eau, de l’albumine, de la fibrine, en somme une certaine quantité de substances protéiques mélangées de quelques sels. Inutile, croyonsnous, de fixer dans votre esprit les chiffres exacts représentant les rapports de ces diverses substances.
2° Dès l’apparition de ce liquide, l’examen microscopique permet d’y signaler la présence de granulations et de cellules. La lymphe plastique n’est donc pas du tout, comme quelques auteurs l’ont prétendu, un liquide essentiellement amorphe. Les
REUNION PAR PREMIERE INTENTION - SYMPTOMATOLOGIE
éléments cellulaires qui existent dans la lymphe plastique ont été surtout étudiés par Lebert; ce sont les éléments que cet auteur a décrits sous le nom de-globules granuleux do l’inflammation, cellules régulièrement arrondies renfermant un ou plusieurs noyaux, cellules ressemblant, du reste, tout à fait aux globules blancs du sang, cellules connues aujourd’hui sous le nom de cellules lymphatiques.
D’où provient la lymphe plastique? Les uns, tels que Lebert, Hunter, la font dériver du sang. Le phénomène doit se comprendre alors de la manière suivante : les vaisseaux divisés laissent tout d’abord écouler du sang ; puis, les orifices vasculaires se resserrant, le sang ne peut plus s’échapper avec tous les éléments qui le composent, et l’on voit, à un moment donné, suinter seulement la lymphe plastique.
D’autres ont pensé que ce liquide n’était autre que le liquide qui circule dans les mailles du tissu cellulaire, liquide que l’on peut considérer comme situé soit au niveau des espaces stellaires du tissu conjonctif, soit directement dans la cellule même. Enfin, comme l’a fait observer Masse, la lymphe plastique peut dépendre aussi des cellules elles-mêmes du tissu cellulaire. Ges cellules, sous l’influence de l’irritation traumatique, peuvent se ramollir, se liquéfier, et leurs éléments s’ajouter au plasma qui s’est exsudé tout d’abord des canaux plasmatiques.
Quoi qu’il en soit, la formation du blastème n’est qu’un premier point dans le travail de la cicatrisation. Dans une seconde phase du processus, cette lymphe plastique devient du tissu conjonctif, un peu spécial, cicatriciel, si vous voulez, mais qui rappelle, après tout, parfaitement les caractères du tissu conjonctif. Ce changement delà lymphe plastique en tissu conjonctif constitue le véritable travail de cicatrisation. Voici les phénomènes que l’analyse démontre :
Pour peu que la lymphe plastique soit pure, qu’elle ne se trouve pas, par exemple, mélangée avec une trop grande quantité de sang un d’autres substances étrangères, elle se sèche, se
solidifie, se coagule. Les corpuscules granuleux sc modifient et arrivent à devenir de véritables cellules plasmatiques; puis, dès le troisième ou le quatrième jour, des vaisseaux nouveaux apparaissent. Une fois les vaisseaux formés, le tissu cicatriciel est réalisé, et le travail de réparation est alors achevé.
11 nous reste à vous donner quelques détails sur la formation des vaisseaux. Nous vous énoncerons cl’abord les diverses théories qui ont été formulées :
1° Les uns ont pensé que les vaisseaux de nouvelle formation provenaient toujours des vaisseaux voisins. Sous l’influence de l’impulsion cardiaque, l’extrémité des vaisseaux se dilate, il se produit à ce niveau comme une expansion digitiforme, expansion qui arrive, à un moment donné, à empiéter sur le tissu de nouvelle formation. Cette opinion a été soutenue par Lebert.
2° D’autres pensent que les vaisseaux se créent directement dans le tissu nouveau.. Les vaisseaux se constitueraient par suite de l’arrangement spécial des cellules de la lymphe. Entre ces cellules il se trouve des espaces, et ce sont ces espaces qui deviendraient le centre du canal vasculaire.
3° Quelques auteurs ont fait dépendre la formation des vaisseaux de l’extension des canaux plasmatiques.
4° Quelques-uns ont pensé que les vaisseaux nouveaux, ou mieux la circulation nouvelle, dépendaient le plus souvent de l’inosculation bout à bout des vaisseaux sectionnés au niveau des deux bords de la plaie. Ce phénomène surviendrait surtout dans les cas de cette réunion immédiate admise par Tiersch (Pitha et Billroth), indiquée par Rindfleisch dans son Traité d’histologie 'pathologique , réunion qui se placerait avant la réunion par première intention et qui se ferait par la simple juxtaposition des surfaces divisées, et avec une rapidité tellement extraordinaire, que même l’exsudation n’aurait pas le temps de se faire. Nous devons dire qu’un bien petit nombre d'observations peuvent être fournies pour venir à l’appui de cette opinion qui, par suite, est encore contestable.
FORMATION DES VAISSEAUX
Signalons, en dernier lieu, l’opinion formulée dans le traité de Vidal (de Cassis). Le sang versé à la surface d’une plaie se diviserait, suivant lui, en plusieurs couches. Une première couche, la plus superficielle, serait destinée à se décomposer, à disparaître. Une deuxième constituerait la lymphe plastique, une troisième serait formée essentiellement, par les globules sanguins qui ont conservé leurs droits à la vie. Ces globules continueraient à osciller, à se mouvoir au milieu de la lymphe plastique. La lymphe plastique se solidifie tout autour, et les vaisseaux se trouvent ainsi tout formés.
En résumé, trois théories principales :
1° Les uns considérant les vaisseaux de nouvelle formation comme l’extension des vaisseaux voisins, vaisseaux capillaires, artériels, veineux et plasmatiques.
2° Les autres admettant l’abouchement direct des vaisseaux existant sur les bords de la plaie (dans le cas de réunion immédiate).
3° D’autres encore croyant à la formation directe de nouveaux vaisseaux au niveau même du tissu cicatriciel.
Nous aurons l’occasion de * avenir sur la formation des vaisseaux, lorsque nous nous occuperons de la cicatrisation par deuxième intention. Les vaisseaux, dans ce cas, sont, en effet, toujours plus développés, mais même dans la cicatrisation par première intention ; la formation vasculaire nouvelle, pour être moins apparente, n’en est pas moins réelle.
Duhamel avait institué quelques expériences assez ingénieuses pour démontrer la réalité de cette création nouvelle. Il fracturait, par exemple, l’os de la cuisse chez un animal et laissait la fracture se consolider; il sectionnait ensuite un tiers de la circonférence du membre; la cicatrisation faite, il sectionnait le deuxième, puis le troisième tiers. Tous les vaisseaux ayant été ainsi successivement divisés; comme néanmoins après cette opération conduite avec intelligence le membre continuait à vivre, il fallait bien admettre la formation de nouveaux vaisseaux.
Bkhnk. — Put It. ‘./tir.
Les faits que nous venons de passer en revue sont-ils sous la dépendance d’un travail phlegmasique? Il nous semble inutile de discuter à fond cette question. Ce que l’on peut affirmer c’est que, le plus habituellement, moins l’inflammation est sérieuse, moins elle est vive, et plus, au contraire, ces phénomènes sont réguliers. Ce travail de réunion par première intention n’est, après tout, qu’un travail dénutrition, travail seulement un peu exagéré par le fait de l’irritation inévitablement déterminée par le traumatisme.
Les auteurs décrivent habituellement la réunion par première intention à propos seulement des plaies par instruments tranchants. Lorsque les tissus, en effet, ont été divisés, soit après une contusion, soit après la cautérisation, on suppose qu’une épaisseur variable des parties mortifiées par le traumatisme est destinée à s’éliminer; à quoi bon, par conséquent, tenter une réunion. Il y a peu de temps cependant, P. Reclus a publié, dans la Gazette hebdomadaire (1881, nu 47), une observation des plus intéressantes de réunion immédiate des tissus divisés par le thermo-cautère. Après l’emploi du thermocautère, de larges surfaces juxtaposées avec soin ont pu se réunir par première intention. La zone mortifiée a été, dans ces cas, d’une épaisseur si minime qu’elle a pu être ou absorbée ou traversée immédiatement par les anses des vaisseaux de formation nouvelle.
Le tableau suivant vous permettra de vous rappeler rapidement ce processus de réparation. Il comprend essentiellement une première période, de suintement de lymphe plastique; une deuxième période, de métamorphose de cette lymphe plastique; une troisième période, de vascularisation.
CICATRISATION PAR PREMIÈRE INTENTION
Lorsque les bords d’une plaie sont bien réunis, on voit survenir les phénomènes suivants :
1° Cessation de la douleur, j 2 » Arrêt de l'hémorragie.
13» Suintement /'Blastème cicatriciel, i° Première période : ) d’un liquide Baume nutritif,
Période de suintement de/ sirupeux. 1 Lymphe plastique.
lymphe plastique. I 4.1 Liquide protéique avec des cellules et quelques sels.
f Pour les uns, il provient du sang.
Pour les autres, il provient soit des canaux plasmatiques, > soit des cellules plasmatiques elles-mêmes.
2» Deuxième période : ( lo Coagulation de la lymphe plastique.
Période de métamorphose de j £u La cellule primitive (le corpuscule granuleux de la lymphe plastique. ( Lebert devient cellule plasmatique).
i» Création de vaisseaux nouveaux.
3" Troisième période :
Période de vascularisation de la lymphe plastique.
2° Pour les uns, extension des vaisseaux voisins.
3° Pour d’autres, création sur place de vaisseaux nouveaux et communication ultérieure avec les vaisseaux voisins.
4" Pour d’au Ires, inosculation directe.
VINGT-S EPTI KM E I , EÇON
Réunion secondaire. — Rendons- nous compte actuellement de ce qui a lieu lorsque les lèvres d’une plaie n’ont pas été maintenues rapprochées, lorsque, en d’autres termes, par suite de circonstances particulières, la réunion par première intention n’a pas réussi. Les phénomènes sont alors plus complexes. Voici ce qui se passe dans ces nouvelles conditions : ln La douleur, au lieu de diminuer comme dans le cas où les lèvres de la plaie ont été rapprochées, persiste plus longtemps, souvent trois, quatre, cinq heures. Elle dépend du contact de l’air, et ne cesse ou ne diminue qu’à la suite de pansements plus on moins bien faits. L’hémorragie habituellement persiste aussi pendant un temps plus long; au sang qui recouvre tout d’abord la plaie succède bientôt l’apparition d’un liquide sérosanguinolent : puis tout écoulement cesse, et quarante-huit heures après la blessure, la surface traumatique est, au contraire, d’une sécheresse extrême.
2° Au deuxième ou au troisième jour, surviennent des symptômes inflammatoires plus ou moins prononcés du côté des bords fie la plaie. Ges bords se tuméfient, deviennent plus douloureux, plus rouges, plus chauds. La surface de la plaie se recouvre d’une matière couenneuse, d’un blanc terne: c’est de la lymphe plastique mélangée de pus.
En d’autres termes, la plaie exposée à l’air a été soumise à une excitation trop vive ; le travail cicatriciel, au lieu de rester un simple processus de nutrition, devient un processus pathologique. La lymphe plastique, mélangée d’une trop grande quantité de pus, ne joue plus le rôle de la véritable lymphe plastique. La nature l’utilise seulement comme couche protectrice.
Au dessous, en effet, de cette première sécrétion de lymphe plastique adultérée, les phénomènes inflammatoires sont moins accusés, et à ce niveau s’extravase une nouvelle quantité de lymphe plastique, laquelle, plus pure, se prête alors mieux a réaliser le travail cicatriciel.
R K UN ION SECONDAIRE
Bientôt après, cette lymphe plastique se vascularisé ; elle apparaît à ce moment sous forme d’une surface mamelonnée.
On la désigne souvent alors sous le nom :
Ide membrane des bourgeons charnus, de granulation, de membrane granuleuse.
Les petits mamelons qu’elle présente sont constitués par de petites élévations coniques, assez régulières, plus larges à leur base, plus étroites au sommet.
Cette membrane n’étant constituée que par des couches plus ou moins épaisses de lymphe plastique vascularisée, le raisonnement conduit à penser qu’elle doit être indentique au niveau de tous les tissus, et c’est effectivement ce que '• l’expérience démontre.
Dans les plaies de la peau, des os, des muscles, cette membrane granuleuse est toujours identique, variable seulement dans des proportions minimes quant à la couleur, à la consistance et au volume des bourgeons.
Lorsque la plaie est arrivée à cette période, le premier mouvement inflammatoire ainsi apaisé, si l’on rapproche les bords de la solution de continuité, ils peuvent se réunir comme dans les cas de réunion par première intention, c’est ce que quelques auteurs ont appelé la réunion immédiate par seconde intention.
Si ce rapprochement n’a pas lieu, il se forme définitivement un tissu cicatriciel ; la cicatrisation est dite alors cicatrisation médiate par seconde intention pour quelques auteurs, cicatrisation par troisième intention.
En résumé:
f 1° Réunion immédiate (nous en avons parlé), t 2° Réunion secondaire.
3° Cette réunion / a) I.a réunion immédiate par seconde intention. f secondaire com j b) La cicatrisation médiate par seconde intention. (Ciea- \ porte. . . . ( Irisation par troisième intention de quelque auteurs.
Voici les phénomènes que l’on observe dans ces conditions.
Cicatrisation médiate par seconde intention. — 1° Les bourgeons charnus augmentent peu à peu de volume et tendent à s’élever jusqu’au niveau des téguments qui recouvrent les bords de la plaie, ils comblent ainsi tout d’abord la brèche plus ou moins considérable qui existait. Lorsque la cicatrisation se continue régulièrement, les bourgeons charnus s’égalisent ; simple tissu conjonctif embryonnaire au début, ils tendent à devenir de plus en plus du véritable tissu conjonctif.
2° On voit bientôt apparaître sur les bords de la plaie une petite pellicule mince, c’est un épiderme de nouvelle formation qui, partant de la circonférence de la solution de continuité, arrive bientôt à recouvrir, comme une espèce de vernis, toute la couche des bourgeons charnus. Les bords de la plaie, comme attirés au centre, se rapprochent peu à peu. Lorsque la brèche est ainsi comblée ; lorsque les bourgeons charnus égalisés sont devenus du tissu conjonctif, seulement tissu conjonctif plus vascularisé, lorsque la pellicule épidermique s’est étalée à ce niveau, la cicatrisation est achevée.
Le tissu cicatriciel , la cicatrice proprement dite, Y module de Delpech, est alors constitué. Ce tissu cicatriciel se compose donc, comme nous venons de l’indiquer, de deux parties : une première, provenant plus directement des bourgeons charnus, peut être considérée comme du tissu embryonnaire modifié dans le sens du tissu conjonctif ordinaire; une seconde, de nature épidermique, doit être regardée comme le résultat de la prolifération de l’épiderme même existant au niveau de la circonférence de la plaie.
Quelques auteurs ont bien affirmé que cet épiderme cicatriciel pouvait provenir directement de la mutation des cellules embryonnaires qui entrent dans la composition des bourgeons charnus ; mais pourquoi alors cette production épidermique ne se formerait-elle ainsi qu’au niveau des bords de la circonférence, là où l’ancien épiderme cutané existe? 11 a bien été
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observé que parfois il se constituait au milieu de la plaie de petits îlots cicatriciels supplémentaires, mais il faut admettre avec Billroth que cela n’arrive que dans les cas où une partie du derme avec son réseau de Malpighi reste intacte au milieu d'une plaie, comme cela se voit quelquefois, par exemple, dans les cas de brûlure, lorsque l’agent caustique a pénétré inégalement dans la profondeur des tissus. Ces petites portions de peau isolées constituent alors comme de véritables petites greffes épidermiques naturelles; mais lorsque ces restes de peau n’existent pas, il n’y a pasd’îlots cicatriciels.
La cicatrice une fois formée subit ultérieurement des modifications importantes dans sa structure intime, sa consistance, son volume.
Delpech avait cru, par exemple, que le tissu cicatriciel jouissait d’une sorte de contractilité permanente et involontaire qui le rapprochait ainsi du tissu musculaire; mais n’anticipons pas, nous étudierons un peu plus tard d’une façon plus complète les phénomènes qui se produisent au niveau de ce tissu, en passant aussi en revue quelques autres points de ce processus spécial que nous avons tenu à analyser tout d’abord dans son ensemble.
En définitive, le travail cicatriciel secondaire que nous venons de passer en revue n’est donc qu’un travail de création de tissu nouveau, un mouvement nutritif continué. Résumons-le en quelques propositions.
RÉUNION SECONDAIRE
Ce mode de réunion comprend.
A. La réunion dite pur seconde intention immédiate, réunion par seconde intention de quelques pathologistes.
B. La réunion dite par seconde intention médiate, réunion par troisième intention de quelques auteurs.
A. La réunion dite par seconde intention immédiate, réunion par seconde intention de quelques auteurs, comporte les phénomènes suivants :
I 1° Persistance pendant un temps plus long de la douleur et de l'hémorragie primitives.
2° Inflammation plus ou moins vive de la plaie. Sécrétion d’une lymphe plastique adultérée qui ne peut aboutir à la création d'un tissu nouveau.
3° Apaisement de l’in 'animation. Au-dessous de la première couche de lymphe, il s’en produit une seconde plus pure, susceptible de s'organiser.
4 * Les bords de la plaie mis en contact se réunissent par l'organisation de cette lymphe, comme dans le cas de réunion par première intention.
B. La réunion dite par seconde intention médiate, réunion par troisième intention de quelques auteurs peut être analysée de la manière suivante :
1» Organisation au niveau de la surface ^ Lymphe plastique vascularisée, de la plaie de bourgeons charnus. (Tissu embryonnaire.
2° Les bourgeons charnus comblent la brèche.
3° Ils s'organisent peu à peu en tissu conjonctif ordinaire.
(La cellule embryonnaire devient cellule plasmatique.
4° Formation d'une pellicule épidermique à la circonférence de la plaie. Cette pellicule provient de la prolifération de l’épiderme qui existe au niveau des bords.
5° Cette pellicule arrive peu à peu à recouvrir toute la surface des bourgeons. Les bords de la plaie se rapprochent peii à peu.
La cicatrice est alors formée; elle comprend deux parties: une première partie provenant de l’organisation des bourgeons charnus; une deuxième émanant de la prolifération de l'épiderme des bords cutanés.
ÉTUDE DES BOURGEONS CHARNUS
Pour vous permettre d’envisager tout d’abord d’une manière générale les faits les plus importants du processus cicatriciel, nous avons cru devoir laisser de côté quelques phénomènes sur lesquels nous devons maintenant appeler votre attention. Étudions de nouveau plus complètement les bourgeons charnus et les cicatrices.
Étude des bourgeons charnus. — Les bourgeons charnus peuvent se définir un néoplasme inflammatoire, très richement vascularisé. Sa forme sur laquelle nous avons déjà appelé votre attention étonne tout d’abord. Cette forme dépend très certainement de ce que, au niveau de la surface du tégument externe et interne, il existe naturellement des papilles qui deviennent le moule de ces bourgeons charnus. Le grand nombre des vaisseaux qui entrent dans leur composition explique aussi ces saillies plus ou moins rapprochées les unes des autres.
Du reste, comme l’a fait observer Ranvier dans son Anatomie pathologique générale , toute néoformation en rapport avec une surface prend cette forme papillaire ou bourgeonnante.
Presque toutes les tumeurs de la peau et des orifices muqueux, de quelque nature quelles soient, revêtent cette disposition. Au début, le bourgeon charnu est composé de lymphe plastique, de cellules embryonnaires et de vaisseaux. Un peu plus tard, un certain nombre de cellules embryonnaires se modifient, deviennent anguleuses, se réunissent par leurs prolongements et constituent alors un véritable réseau de cellules plasmatiques. A ce moment, les bourgeons charnus, ainsi que nous l’avons déjà dit, deviennent du véritable tissu conjonctif.
Les bourgeons charnus ne se présentent pas toujours de la même façon, tantôt ils sont / petits,
] coniques,
) fermes,
\ rosés ou vermeils ;
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c’est ce qu’on appelle les bourgeons charnus de bonne nature; tantôt, les bourgeons charnus sont plus [ gris,
\ cylindriques,
) mollasses,
[ violacés.
Les bourgeons charnus sont dits alors de mauvaise nature. Ces différences sont habituellement liées aux conditions générales ou locales qui influencent le blessé. Ainsi un état diathésique, une santé affaiblie, de mauvais pansements, l’inflammation des parties voisines déterminent souvent ces modifications.
Ces variations de couleur, de consistance, de dimension, ne correspondent pas, du reste, à des modifications de structure considérables.
Dans ces diverses conditions, la composition élémentaire reste, en effet, le plus souvent la même, un amas de substance granuleuse traversé par de nombreux vaisseaux capillaires.
Le plus habituellement l’on trouve à la surface des bourgeons une certaine quantité de pus ; ce fait est même si constant que beaucoup d’auteurs ont cru devoir considérer les bourgeons charnus comme engendrant directement le pus. C’est une erreur. Deville et Bouisson (de Montpellier) se sont élevés contre cette idée, et leur opinion nous semble parfaitement juste.
Le pus et les granulations ne se produisent pas réciproquement, dit le docteur Deville dans sa thèse d’agrégation; les preuves suivantes peuvent être indiquées à l’appui de cette manière de voir :
1° Le pus est sécrété le plus souvent sans qu’il y ait des bourgeons charnus ;
2° Il y a souvent des bourgeons charnus sans qu il y ait production de pus ;
3" Quand le pus et les granulations se rencontrent en même temps au niveau d’une plaie, le pus a commencé a apparaître bien avant les bourgeons charnus.
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11 est néanmoins deux remarques importantes que le chirurgien doit connaître, c’est que :
1" Au pus de bonne nature correspondent habituellement des bourgeons charnus de bonne nature.
2° Au pus dit de mauvaise nature correspondent également des bourgeons charnus de mauvais aspect.
Les bourgeons charnus saignent toujours avec une grande facilité. Ce fait normal dépend de l’extrême ténuité des parois vasculaires qui entrent dans leur composition. Vous entendrez dire cependant quelquefois, que les bourgeons sont saignants. 11 semble, au premier abord, qu’il soit inutile d’énoncer un phénomène qui après tout doit être considéré, d’après ce que nous venons de dire, comme parfaitement normal. Il faut alors comprendre qu’il s’agit de bourgeons charnus beaucoup plus saignants que d’habitude. Cette propriété se rencontre presque toujours au niveau des bourgeons charnus que nous avons appelés de mauvaise nature.
L’absorption est habituellement considérable au niveau de la membrane granuleuse. Le raisonnement pouvait le faire prévoir, et l’expérience que Bonnet répétait souvent dans ses cours le démontre d’une manière certaine. Si l’on place un petit fragment d’iode sur du coton étalé dans un verre de montre, et que l’on maintienne le petit appareil sur une plaie bourgeonnante, on constate très rapidement la présence de l’iode dans l’urine.
Il nous reste maintenant à vous décrire aussi d’une manière un peu plus complète le résultat de la cicatrisation, le tissu cicatriciel, la cicatrice proprement dite.
Elude du tissu cicatriciel. — 1° Le tissu cicatriciel se présente d’une façon différente, suivant qu’il a été le résultat du travail de cicatrisation par une première intention, ou suivant qu’il se produit après le processus de réparation que nous avons appelé réunion par seconde intention, médiate ou immédiate. Lorsque la cicatrisation s’est faite par première intention, la cicatrice se présente dans les premiersjours qui suivent la for-
malion sous 1 apparence d’une simple ligne un peu saillante, d une teinte un peu rouge. Le relief de cette ligne s’amoindrit. La coloration rouge disparaît aussi, et bientôt l’on ne constate qu’une ligne d’un blanc un peu plus mat que les parties voisines.
Quelquefois même, après quelques années, (Jette ligne semble avoir disparu complètement. On peut cependant même, à ce moment, en démontrer la présence, en activant, par exemple, la circulation de la peau par une flagellation légère. Les parties flagellées rougissent sous l’influence de cette excitation, et la cicatrice, qui reste blanche, réapparaît alors sur le tégument rougi accidentellement.
2° Lorsque la cicatrisation s’est produite après une réunion par deuxième intention, et surtout lorsque la suppuration a été longue, la cicatrice se présente dans ces conditions sous forme d’une membrane épaisse et d’une étendue variable. Cette membrane est composée d’un tissu dense, solide, résistant, d’un blanc nacré : c’est un véritable tissu néoplasique conjectif. La cicatrice comporte, comme nous vous l’avons déjà dit, une division en deux couches : une couche superficielle épidermique et une couche profonde. Cette dernière ressemble plus complètement au tissu conjonctif ordinaire.
3° La cicatrice est rétractile; nous avons déjà signalé ce fait. Etudions actuellement la cause de ce phénomène. Delpech s’était manifestement trompé en pensant qu’il s’agissait d’une propriété contractile comparable à la contractilité musculaire. On peut expliquer cette rétractilité de la manière suivante. Il y a, dès le début, dans le tissu cicatriciel, un suc plastique très abondant, beaucoup de vaisseaux et beaucoup d’éléments cellulaires qui se transforment en éléments fibrillaires. A mesure que ces transformations s’opèrent, on voit survenir la diminution delà cicatrice. Au début, il existait une membrane humide; cette membrane, en perdant de ses parties aqueuses par sa transformation fibrillaire, devient naturellement plus rétractile; elle se fronce, elle attire à elle les parties voisines. La colora-
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tion rouge tend à disparaître, remplacée par une coloration d’un blanc mat. Tous ces faits s’enchaînent parfaitement. Une expérience bien simple de Laugier démontre, du reste, d’une manière bien complète, cette rétraction cicatricielle. Laugier fait, par exemple, une marque sur la peau, à quelques lignes des bords de la plaie. La distance de ce point au centre de la plaie diminue progressivement, mais la distance de ce point au bord de la plaie reste invariable.
Des conditions diverses influent sur la production de cette rétractilité ; ainsi, chez les personnes grasses, le phénomène est plus accentué ; lorsque la peau n’a pas été compromise dans toute son épaisseur par la solution de continuité, la rétractilité, combattue par la résistance du tissu cutané profond, est alors peu prononcée. Lorsque, au contraire, la solution de continuité intéresse toute l’épaisseur du derme et pénètre plus profondément jusqu’au tissu cellulaire sous- cutané et même au delà, la rétractilité de la cicatrice est alors bien plus complète ; enfin, lorsque la cicatrisation a été longue à se faire, la rétractilité est encore plus accentuée. Cette dernière cause devra toujours être présente à votre esprit. Dar.s les conditions, en effet, où vous savez d’avance que la rétraction sera considérable, lorsque la plaie est profonde, visez à obtenir au moins une cicatrisation aussi rapide que possible; vous diminuerez d’autant les chances d'une cicatrice plus rétractile.
On peut donc, en résumé, distinguer dans la cicatrice :
Iune période de formation , une période d’accroissement, une période de résorption.
Cette dernière période persiste souvent pendant des mois et même des années. Dupuytren évaluait jusqu’à dix-huit mois au moins, quelquefois deux années, le temps pendant lequel l’organisation de ce tissu se modifiait.
4°On ne rencontre dans les cicatrices ni couche pigmentaire, ni glandes sudoripares, ni follicules pileux : c’est dire que les
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cicatrices sont d’une couleur identique dans toutes les races, que leur surface est toujours sèche, sans sueur, sans poils. Exceptionnellement la cicatrice présente parfois quelques poils; c’est une preuve que la plaie a été très superficielle et que la peau n’a pas été lésée dans toute son étendue. Les quelques poils qui existent sont alors très peu nombreux, très grêles et presque toujours décolorés.
5° La vascularisation des cicatrices offre quelques particularités qu’il faut connaître d’avance. Quand la cicatrice est récente, le nombre des vaisseaux que renferme le tissu cicatriciel est toujours considérable; la teinte rosée est à ce moment très accusée ; plus tard, les vaisseaux s’oblitèrent, la teinte du tissu pâlit. Quelquefois la cicatrice reste rosée, même rouge, un peu bleuâtre; cela dépend alors du réseau vasculaire qui peut être plus développé.
6° La sensibilité est généralement obtuse au niveau de la cicatrice; elle manque quelquefois même complètement. D’autres fois, cette sensibilité est plus grande. Bien souvent, par exemple, le chirurgien constate une sensibilité excessive lorsque, au moment d’une opération, le tissu cicatriciel est divisé. La raison de ces différences est, du reste, assez difficile à indiquer. Peu de travaux ont été faits jusqu’à ce jour sur l’état des nerfs dans les tissus modulaires.
7° Les cicatrices se présentent souvent avec un aspect différent. On peut sous ce rapport vous signaler les particularités suivantes. Quelquefois la cicatrice est molle , déprimée, plate ; d’autres fois, elle est dure, saillante, convexe.
Notre collègue, le professeur Tripier, a fait à ce sujet les observations suivantes, consignées dans un mémoire inséré dans les Archives de 1866.
a) Les plaies qui résultent de l’action des caustiques alcalins donnent lieu à des cicatrices molles, dép cessibles, plates.
b) Les plaies qui succèdent à l’action des caustiques acides
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fournissent, au contraire, des cicatrices dures, saillantes, convexes.
c) Les plaies qui résultent de l’action du fer rouge, produisent des cicatrices'comparables à celles des acides.
d) Les cicatrices que l’on voit quelquefois à la suite des brûlures produites par l’action de l’électricité au niveau du pôle négatif sont comparables à celles occasionnées par les alcalins ; elles sont molles, dépressibles, plates.
e) Au pôle positif, les cicatrices ressemblent à celles des acides. 11 y a là des indications cliniques qui intéressent à un haut degré soit le médecin légiste, soit le chirurgien.
8° Les cicatrices présentent, au point de vue deleur adhérence et de leur mobilité, quelques particularités qu’il faut connaître •d’avance. L’adhérence ou la mobilité des cicatrices tient le plus souvent d’une façon essentielle à la profondeur plus ou moins grande de la plaie. Quelquefois une cicatrice est tout d'abord adhérente, mais lorsque la couche de tissu cellulaire qui est au -dessous n’a pas été intéressée, cette couche reprend peu à peu sa souplesse normale, et dès lors la cicatrice devient mobile. Lorsque la solution fje continuité a intéressé les os, les tendons, les muscles, les cicatrices adhèrent alors intimement à ces divers organes. Lorsque le tissu cellulaire qui est au-dessous de la cicatrice a suppuré pendant longtemps, la cicatrice est toujours déprimée.
9° Gomme les cicatrices ont des vaisseaux, des nerfs, et qu’elles représentent du tissu conjonctif, il est rationnel d’admettre qu’elles peuvent être sujettes à diverses lésions que l’on observe dans ce tissu. L’expérience clinique confirme cette idée théorique. Ainsi les cicatrices s’enflamment facilement, elles s’ulcèrent très vite, pour peu que le processus inflammatoire ait été un peu sérieux. Vous vous souviendrez que l’inflammation et l’ulcération du tissu cicatriciel viennent très souvent des mouvements que l’on produit au niveau d’une plaie. L’immobilité que l’on obtient à l’aide des bandages inamovibles est,
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par conséquent, un excellent moyen pour donner aux cicatrices très étendues le temps de se consolider.
10° Gomme les cicatrices manquent de certains éléments constitutifs de la peau, elles restent étrangères à l’évolution de la plupart des exanthèmes; mais on observe souvent à leur niveau diverses dégénérescences. Ces dégénérescences tiennent souvent à des modifications de l’élément épidermique qui entre, avons- nous dit, dans la constitution de la cicatrice. Ainsi quelquefois il se forme au-dessus du tissu cicatriciel des croûtes plus ou moins épaisses. Quelquefois l’hypertrophie épidermique se traduit par de petites végétations cornées analogues aux cors que l’on voit se développer au niveau des orteils. Ces productions cornées apparaissent dans quelques circonstances sans causes appréciables ; d’autres fois, elles sont dues à des frottements répétés ou à des pressions exagérées.
L’élément conjonctif de la cicatrice peut aussi devenir le point de départ de quelque dégénérescence. Souvent, par exemple, vous rencontrerez au niveau des cicatrices des végétations. Tantôt ces végétations présentent l’aspect du tissu fibroïdc ordinaire, tantôt l’aspect du tissu fibroïde plus vasculaire que d’habitude. La végétation offre alors une teinte rosée ou lie de de vin. Il semble que rinliuence du climat soit pour beaucoup dans la production de ce phénomène. Ainsi dans le Dictionnaire de Dechambre, quelques observations ont été citées à l’appui de cette assertion. Chez les habitants du Bengale, cette altération est fréquente. En 1842, Gimelle présenta à l’Académie de Médecine un soldat d’Afrique dont la plupart des plaies en se cicatrisant s’étaient transformées en végétations cicatricielles.
Legouest a cité aussi l’observation d’un malade chez lequel toutes les cicatrices dont il était porteur avaient subi cette altération après un voyage au Sénégal. 11 est vrai cependant que le nombre des individus offrant des hypertrophies cicatri cielles sans avoir habité les pays chauds est trop considérable
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pour que cette cause puisse être considérée comme bien importante.
Quelquefois l’hypertrophie cicatricielle n’est pas simplement constituée par clu tissu conjonctif fibroïde; on voit se développer en môme temps des éléments fibro-plastiques. Use produit alors ce quel’on appelle deschéloïdes. Dans ces conditions, la dégénérescence est susceptible de récidive, sans présenter aucun autre caractère de malignité. Ces chéloïdes restent le plus souvent stationnaires, ou du moins leur développement ne se fait qu’avecune extrême lenteur, et ce n’est que dans les cas où des contusions sérieuses viennent à se produire que la marche est plus envahissante, souvent compliquée alors d’inflammation et d’ulcération.
L’épithélioma, le carcinome se développent fréquemment au niveau des cicatrices, comme, du reste, au niveau de tous les autres tissus ; le fait a lieu surtout pour les cicatrices déjà anciennes et d’une certaine étendue.
11° Les cicatrices peuvent être douloureuses; tantôt les douleurs dont elles sont le siège sont passagères, tantôt ces douleurs persistent longtemps, et quelquefois sans que rien puisse en diminuer l’intensité. Les extrémités des nerfs englobés dans la cicatrice et tiraillés pendant les mouvements paraissent être l’origine de ce phénomène, surtout lorsque ces extrémités nerveuses présentent des névromes plus ou moins volumineux, comme cela arrive au niveau des moignons des amputés.
Certaines cicatrices deviennent douloureuses par le fait de variations atmosphériques. Cette particularité a fait supposer que le tissu cicatriciel était hygrométrique, et que les variations de volume qui résultaient nécessairement de l’influence de cette cause devenaient l’occasion de pressions et de tiraillements douloureux. Ces douleurs sont habituellement soulagées par l’application sur la cicatrice d’une peau de cygne, d’une feuille de ouate ou de tout autre corps sec ou chaud. Quelquefois, dans les cas graves, il faut en venir à la section, à la résection des filets nerveux, et même dans quelques circonstances, la douleur
Bekne. — Palh. chir.
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est si intense que l’on est autorisé à proposer l’amputation de ces parties.
1 2° Signalons, en dernier lieu, que les cicatrices peuvent être difformes. Ces difformités nombreuses peuvent tenir à des modifications de coloration, à des saillies, des enfoncements, desbrides, des adhérences, des rétrécissements, des oblitérations que le tissu cicatriciel détermine. Le cadre général dans lequel nous devons nous maintenir nous oblige à ne pas envisager ces divers points avec détail. Il y a, dans ces divers cas, des particularités spéciales que vous aurez à apprécier surtout au lit du malade.
Nous venons actuellement d’étudier avec soin le travail que la nature emploie pour réparer une brèche, pour combler le vide fait par une solution de continuité. Ce travail est-il toujours le même au niveau de tous les tissus; en d’autres termes, le processus de réparation s’effectue -t-il toujours de la même manière pour les plaies des divers organes ou des divers tissus, de la peau, du tissu cellulaire, du tissu osseux, du tissu nerveux, du tissu musculaire? Voici comme il nous semble convenable de répondre à cette question .
Lorsqu’une plaie a été produite, la nature tend à réaliser deux buts bien distincts :
Réparer la perte de substance, combler le vide; Régénérer dans une certaine limite les parties qui ont été détruites ou divisées.
Pour réaliser la première partie de ce programme, le procédé employé est toujours identique: il se forme du tissu embryonnaire vasculaire, autrement dit des bourgeons charnus; ce tissu devient ensuite tissu conjonctif cicatriciel.
Quand il s’agit de régénérer les parties détruites, il faut alors établir une distinction importante. Les parties détruites peuvent être, en effet, des organes ou des tissus ; or, pour l’homme et les animaux supérieurs, la régénération ne comporte pas la création de nouveaux organes, la régénération de tissus nouveaux est seule possible.
REÜENEFATJON DES TISSUS NOUVEAUX
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Régénération de tissus nouveaux. — Gomme les tissus divisés ou détruits peuvent être de diverses natures, le procédé de régénération varie suivant qu’il s’agit de tel ou tel tissu; de l’os, du cartilage, du tendon, du nerf ou du muscle. Si nous voulions traiter ce sujet d’une façon complète, nous devrions alors passer en revue la cicatrisation spéciale ou la régénération de tous ces tissus. Entrer dans ces détails, serait sortir du cadre que nous nous sommes imposé. Nous nous contenterons des quelques observations suivantes :
1° Régénération des tissus osseux, cartilagineux, tendineux,nerveux. — Pour le tissu osseux, cartilagineux, tendineux, nerveux, le processus régénérateur comprend deux périodes. Une première période consiste dans la création d’un tissu conjonctif destiné tout d’abord à combler la brèche; cette première période est identique dans les différents tissus que nous venons d’énumérer. Une deuxième période consiste dans la création d’éléments semblables à ceux du tissu divisé. C’est la période proprement dite de régénération. Elle varie nécessairement suivant que le tissu divisé ou détruit est de l’os, du cartilage, du tendon ou du nerf. Ranvier a formulé à ce sujet une loi que nous avons eu déjà roccasion de vous signaler à propos de l'inflammation, et qui caractérise bien lofait que nous venons de vous indiquer : « Toutes les fois, dit-il, que l’irritation artificielle ou pathologique, l’irritation traumatique comprise, a déterminé une végétation d’éléments embryonnaires, le tissu embryonnaire nouvellement formé a toujours de la tendance à revenir à la forme primitive du tissu qui lui a servi de matrice. Ainsi les cicatrices de la peau reproduisent la structure du derme, les cicatrices des os reproduisent de l’os, les cicatrices du tissu nerveux donnent naissance à des tubes nerveux. »
2° Cicatrisation du tissu musculaire. — Pour le tissu musculaire, des différences doivent être notées. Le tissu musculaire se présente, comme vous le savez, sous deux formes: le tissu musculaire strié et le tissu musculaire lisse. Le muscle est,
comme lo nerf, un organe complexe. L’élément spécial y est placé clans une gangue de tissu conjonctif, et les plaies de ce tissu présentent toujours des phénomènes multiples. Lorsqu’un muscle a été divisé, le tissu conjonctif qui enveloppe les faisceaux du muscle se développe et unit les extrémités divisées. Les cicatrices du muscle sont fibreuses comme les cicatrices des nerfs; seulement, pour le muscle, la régénération ne se fait pas. Nous ne connaissons pas de régénération de la substance musculaire ; la fibre musculaire ne se régénère pas, ainsi que l’écrivait Masse, en 1866. Dans l’ouvrage de Demarquay (1874) sur la Régénération des organes et des tissus, voici les indications que l’on trouve sur ce sujet. Quelques résultats de régénération auraient été obtenus par Waldeyer, Zenker, Weber. Gussenbauer (. Langenbeck’s Archives, 1871. V. Gazette médicale, 1882, revue allemande par le docteur Nepveu) a décrit avec beaucoup de soin des phénomènes qui, pour lui, constitueraient une véritable régénération, qui serait en grande partie due aux corpuscules musculaires des anciennes fibres; mais ces résultats divers ne jettent pas cependant un grand jour sur ce fait de la régénération musculaire, et, en somme, son opinion reste à peu près la suivante: Le tissu musculaire, comme les autres tissus, doit pouvoir se régénérer; mais il porte avec lui une condition défavorable qui empêche le plus souvent cette régénération d’avoir heu, c’est l’élasticité.
En effet, lorsqu’un instrument tranchant a sectionné une masse musculaire, les deux surfaces s’éloignent, s’écartent, soit par suite de l’élasticité, soit par suite d’une contractilité irritative, et par ce fait même la régénération devient impossible. Or, comme les choses se passent presque toujours ainsi, on n’obtient le plus souvent que des cicatrices musculaires, et non pas de véritables régénérations. Des expériences instituées par le professeur Bouchard ont conduit au résultat suivant. Au premier abord, on constate au niveau des parties qui ont été
RÉGÉNÉRATION DU CRISTALLIN — DE LA RATE - DU REIN
divisées un tissu fibro - plastique qui ressemble à du tissu musculaire, mais qui n’eu est pas ; finalement la réparation du tissu musculaire consiste seulement dans la formation d’une cicatrice qui apparaît comme une intersection fibreuse. La fibre contractile ne recouvre point la continuité à travers la cicatrice ; la réparation fait ainsi d’un muscle ordinaire un muscle digastrique ; mais la fonction est, du reste, complètement sauvegardée.
Pour les muscles à fibres lisses, le phénomène se passe-t-il de la même manière ? L’examen des faits n’autorise pas à conclure différemment pour cette partie du système musculaire. Néanmoins, comme l’on trouve des tumeurs à éléments musculaires lisses, il semble que les régénérations musculaires de cette espèce doivent se réaliser plus facilement ; mais des observations sur ce sujet n’ont pas encore été fournies.
Régénération des organes. — Il y a un instant, nous avons nié, chez l’homme et chez les animaux supérieurs, la régénération des organes. Gomme vous trouverez dans les auteurs quelques observations qui semblent en opposition avec cette affirmation, il nous paraît nécessaire de vous fournir les quelques explications suivantes :
1° On a cité des faits de régénération du cristallin. En 18.27, par exemple, Leroy-d’Étiolles présenta à l’Académie un mémoire important sur ce sujet. Les expériences de l’auteur semblent concluantes. Quelques travaux importants ont confirmé depuis les résultats indiqués. Ainsi, en 1866, Millot, médecin de l’armée russe, a publié aussi une étude complète sur la régénération du cristallin ( Bulletin de V Acad ., 1866, 1867, t. XXXII). Ges faits semblent certainement en contradiction avec les propositions générales que nous avons émises précédemment. Il n’en est rien cependant. Dans tous les cas, la régénération du cristallin dépend de la capsule cristallinienne. Après l’extraction de la capsule, le cristallin ne se régénère plus. La capsule cristallinienne est donc la véritable matrice du
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cristallin. Ges faits de régénération ainsi interprétés n’ont rien d’extraordinaire.
2° On a cité des observations de régénération de la rate et des reins. Philippeaux a le premier annoncé que la rate se régénérait. Pour que la reproduction se fasse, il faut avoir soin de laisser en place un segment de l’organe.
Pour la régénération des reins, voici comment il procède. Il enlève, par exemple, un rein à un chien et voit que l’animal peut continuer à vivre, tandis que, s’il enlève une partie de l’autre rein, l’animal meurt. En possession de ces faits, il enlève une portion de rein, et il attend un certain temps pour que ce qu’il appelle la régénération se fasse. Bientôt il enlève entièrement le rein, et l’animal continuant cependant à vivre, il en conclut alors que le rein primitivement mutilé s’est régénéré.
Cette conclusion ne doit pas être acceptée, comme l’a très bien observé Demarquay.
Il y a bien eu, dans ces cas, rétablissement de la fonclion , mais on ne doit pas dire qu’il y a eu régénération. La portion d’organe mutilé laissée en place s’hypertrophie ; elle acquiert, pour ainsi dire, une vitalité fonctionnelle plus grande, mais rien de plus.
Malgré ces observations qui, au premier abord, semblaient contradictoires, nous pouvons donc continuer à affirmer que, chez l’homme et chez les animaux supérieurs, les tissus seuls sont susceptibles de se régénérer.
Avant d’achever l’étude complète de la cicatrisation, résumons ce que nous venons de voir en quelques propositions générales.
PROPOSITIONS GÉNÉRALES SUR LA CICATRISATION
La cicatrisation consiste dans la formation au niveau des bords d'une plaie d'un tissu embryonnaire qui passe peu à peu à l'état adulte en devenant tissu cellulo-Iibreux, tissu cicatriciel. C’est toujours un travail de nutrition intime.
1° Cicatrisation par première intention ;
2° Cicatrisation par deuxième intention, dite encore immédiate par deuxième intention;
3° Cicatrisation par troisième intention, dite encore médiate par deuxième intention.
1» Sécrétion de lymphe plastique;
3° Dans la cicatrisation par] 2» Changement des cellules embryonnaires en cellules première intention. . .1 plasmatiques;
1 3° Vascularisation.
2° Ou peut distinguer trois modes île cicatrisation. .
4° Dans la cicatrisation deuxième intention.
j 1° Première tentative infructueuse;
12° Utilisation de la couche de lymphe plastique adul- Par| bérée ;
/ 3° Constitution de bourgeons charnus ;
; 4° Adhésion, si on réunit.
' Création, en définitive, du tissu véritablement cicatriciel ;
5° Dans la cicatrisation par) , , , n
1 ' Longueur plus grande du processus ;
troisième intention. . .1
\ Suppuration fréquente, mais non indispensable.
6° Il faut distinguer dans le I . ,
• , • • , • Réparation de la brèche
processus cicatriciel, sui-( 1 , . .
ou régénération.
vaut qu il y a \
7° Chez l'animal inférieur, la régénération comporte la régénération même de certains organes.
8° Chez l’homme, les tissus seuls se régénèrent.
I Une première période, pendant laquelle se produit du
I tissu conjonctif.
Une seconde période, pendant laquelle l'élément spécial du tissu se constitue.
Cette seconde période varie nècessai- ) \ °S’ r , • . .... de nerfs,
rement, suivant quil s agit / , , ,
u [ de tendons.
Exception pour le tissu musculaire. Le tissu musculaire ne se régénère pas.
Cicatrisation sous-crustacée. — Définition de la croûte. — Division: croûtes naturelles; croûtes artificielles; croûtes naturelles, sanguines, muqueuses, purulentes, plastiques, escarre. — O.i a cherché à produire soit des croûtes naturelles, soit des croûtes artificielles. — Cicatrisation sous-crustacée naturelle. — Ventilation (Bouisson). — Cicatrisation sous-crustacée artificielle. — Cicatrisation sous-cutanée.
— Définition. — Plaies sous-cutanées de trois espèces. — Phénomènes qui se passent au niveau des plaies sous cutanées. — Phénomènes immédiats. — Phénomènes consécutifs. — Expériences de Demarquay. — Influences spéciales modifiant le travail de cicatrisation. — Phénomènes généraux. — Fièvre traumatique.
— Définition. — Description. — Théorie de la fiévi-e traumatique. — Théories insignifiantes: La fièvre traumatique dépend d'une gastrite. — La fièvre traumatique dépend d'une inflammation des vaisseaux. — Théorie vitaliste. — Théorie allemande de la fièvre traumatique. — Pourquoi, dans quelques circonstances, un traumatisme même considérable n’entraîne pas de symptômes généraux de fièvre traumatique? — Pourquoi le plus souvent une lésion locale s’accompagne-t-elle de symptômes généraux? — Pourquoi les symptômes réactionnels surviennent-ils habituellement le troisième ou le quatrième jour tout en pouvant exister dés le début? — Diagnostic des plaies par instruments tranchants.
Messieurs,
Pour achever l’étude de la cicatrisation proprement dite, il nous reste à vous parler des phénomènes cicatriciels que l’on observe lorsque la cicatrisation s’effectue sous des croûtes ou lorsque la plaie est encore recouverte de la peau; en d’autres termes, nous devons passer en revue la cicatrisation sous-crustacée et la cicatrisation sous-cutanée.
Cicatrisation sous-crustacée. — La cicatrisation des plaies sous une croûte est un mode de cicatrisation assez rare. On trouve peu d’observations sur ce sujet dans les divers auteurs ; il n’y a guère que limiter qui s’en soit occupé et qui ait
moine considéré le pus comme une couche protectrice spéciale, destinée à diminuer l’irritation des parties les plus superficielles de la plaie. La cicatrisation sous-crustacée est, disons-le en passant, plus fréquente chez l’animal que chez l’homme.
Définition. Division. — On donne le nom de croûtes à des enveloppes particulières qui s’étalent à la surface d’une plaie. On peut les diviser en deux catégories, suivant que leurs éléments appartiennent à l’organisme ou qu’ils lui sont étrangers. Les premières peuvent être dites naturelles , les secondes artificielles.
Croûtes naturelles. — Les croûtes naturelles se divisent de la manière suivante :
1° La croûte est quelquefois composée du sang primitivement épanché à la surface de la plaie et qui s’est desséché.
2° D’autres fois, la croûte est formée de mucus ; c’est ce qui arrive au niveau des surfaces muqueuses, dans les fosses nasales, par exemple.
3° Elle peut provenir de la dessiccation, soit du pus, soit des matières plastiques sécrétées au niveau de la plaie.
4° Quelquefois la croûte n’est qu’une escarre, suite d’une brûlure par le feu ou de l’application d’un caustique.
Croûtes artificielles . — Les croûtes artificielles sont nombreuses; elles sont constituées habituellement par des substances spéciales que le chirurgien maintient appliquées sur la surface d’une plaie comme couche protectrice. Nous aurons, dans un instant, l’occasion de revenir sur ce point.
La cicatrisation sous-crustacée ne constitue pas un mode de cicatrisation à part. La croûte est seulement une couche protectrice qui abrite les parties profondes, et qui limite ou empêche l’inflammation. Au-dessous de la croûte, la lymphe plastique se sécrète, s’organise, et le travail cicatriciel se réalise suivant les divers modes que nous avons analysés antérieurement. Quelquefois, au contraire, la croûte empêche les liquides sécrétés au niveau de la plaie de pouvoir s’écouler ; ces liquides peuvent se
CICATRISATION SOUS-CRUSTACÉE NATURELLE
décomposer. Leur contact devient alors irritant, nuisible, et dans ces conditions le processus réparateur est plutôt entravé. Cependant comme les avantages de ce mode de cicatrisation ont semblé à quelques chirurgiens l’ emporter sur les inconvénients qu’il peut présenter, on a cherché à produire à volonté soit la cicatrisation sous-crustacée naturelle, soit la cicatrisation sous-crustacée artificielle.
Cicatrisation sous-crustacée naturelle. — C’est au professeur Bouisson (de Montpellier) que revient le mérite d’avoir réalisé la cicatrisation sous-crustacée naturelle, en appliquant la ventilation à la thérapeutique des plaies et des ulcères. Le procédé indiqué par cet auteur, en 1859, dans un mémoire publié dans la Gazette médicale de Paris, consiste à ventiler les plaies avec un soufflet, un éventail ou une vessie en caoutchouc. En faisant la ventilation trois ou quatre fois par jour, un quart d’heure environ chaque fois, on arrive à déterminer une croûte asse? épaisse sur une plaie d’une étendue mojmnne. La croûte que l’on obtient peut se décomposer, d’après Bouisson, en trois couches définitives. La première couche est sèche, pulvérulente et se détache facilement de la surface de la plaie. La deuxième, plus homogène, plus adhérente, constitue surtout une enveloppe protectrice ; c’est cellequi empêche l’air de pénétrer. La troisième, plus molle, plus tomenteuse, plus plastique, constitue la couche la plus utile, elle abrite la plaie et la protège contre les violences du dehors.
Une thèse de Ritzinger, soutenue en 1859 à la Faculté de Strasbourg, contient sur l’emploi de cette méthode quelques détails qu’il nous semble intéressant de vous signaler. Le premier effet qui se produit est un effet de réfrigération; la douleur que le malade ressent habituellement comme phénomène primitif diminue le plus souvent; les phénomènes inflammatoires se modèrent aussi. Dans quelques cas rares cependant, le courant d’air . est mal supporté et le blessé accuse, au contraire, une douleur beaucoup plus vive. La ventilation agit, en deuxième
lieu, sur la quantité des liquides exsudés; comme ce procédé diminue la circulation, ces liquides exsudés doivent nécessairement être moins abondants. Il semble, au premier abord, que ce résultat doive retarder la cicatrisation ; il n’en est rien, la quantité de blastème sécrété étant toujours en proportion plus que suffisante. En troisième lieu, il se constitue au-dessus des bourgeons charnus une couche protectrice au-dessus de laquelle les bourgeons charnus se nivellent ; alors seulement leur organisation se perfectionne et la cicatrisation s’effectue dans des conditions plus faciles.
Cicatrisation sous-crustacèe artificielle. — Pour réaliser les croûtes artificielles, les procédés employés sont nombreux; quelquefois, par exemple, le chirurgien applique sur la plaie de la charpie sèche et râpée, imprégnée ou non de poudres absorbantes ou de substances styptiques ou antiseptiques, poudre de quina, d’alun, de camphre. L’emploi de l’iodoforme a été souvent mis en usage. L’application d’une enveloppe de baudruche gommée, d’une solution de gutta- percha, de collodion, permettent aussi de constituer une couche protectrice qui réalise la croûte artificielle sous laquelle la cicatrisation semble évoluer d’une manière plus normale. Nous aurons, du reste, à revenir sur ces détails quand nous étudierons le traitement des plaies. Quelquefois, avons-nous dit, malgré le contact protecteur de la croûte, l’inflammation de la plaie persiste et le pus se forme en assez grande quantité ; il faut alors se hâter de donner issue aux liquides nouveaux, sans cela la plaie se creuserait davantage et des désordres sérieux pourraient en résulter.
Sans nous exagérer l’importance de ce mode de cicatrisation, nous tenions à vous indiquer ce que les auteurs ont entendu par cicatrisation sous-crustacée, à vous décrire les modifications que ce processus entraîne dans l’évolution des phénomènes consécutifs des plaies, à apprécier les avantages ouïes inconvénients qui peuvent en résulter. Étudions actuellement la cicatrisation des plaies sous-cutanées.
CICATRISATION SOUS-CUTANÉE - DÉFINITION
Cicatrisation sous-cutanée. Définition. — On clit qu’une plaie est sous-cutanée quand elle se présente dans les conditions suivantes :
1° Lorsque la plaie ne communique nullement avec l’air extérieur, ce qui arrive, par exemple, clans quelques cas cle contusion; la peau est alors intacte, et les parties profondes, au contraire, plus ou moins divisées.
2° Lorsqu’une plaie communique tout d’abord avec l’atmosphère par un trajet plus ou moins étroit, mais que le trajet s’oblitère rapidement, la communication n’étant que temporaire, la solution de continuité cesse alors complètement de communiquer avec l’air ambiant.
3° Une plaie est encore dite sous-cutanée lorsque le trajet de communication avec l’air extérieur ne s’est pas oblitéré, mais que la plaie communique avec l'atmosphère seulement par une voie étroite. Les véritables plaies sous-cutanées sont les plaies clesdeux premières catégories, mais d nous a semblé cependant important de vous signaler cette dernière variété. Celle-ci peut être considérée comme la transition entre la plaie exposée et la véritable plaie sous-cutanée. Au reste, elle n’est souvent qu’un accident survenu au niveau d’une solution de continuité destinée tout d’abord à être complètement sous-cutanée. Les liquides, dans ces conditions, s’écoulent difficilement, et l’infection est alors beaucoup plus à redouter. Nous insisterons plus tard sur ces conséquences spéciales.
Phénomènes qui se passent au niveau des plaies souscutanées. — Ces phénomènes sont à peu près les mêmes que ceux des plaies ordinaires que nous avons déjà analysés. Comme phénomènes immédiats, l’on constate toujours de la douleur, de l’épanchement sanguin et un certain écartement des bords de la solution de continuité; mais ces divers symptômes s’expriment à un moindre de£ré; par exemple, la douleur est moins prononcée. La peau, en effet, dans ces conditions, n’est pas compromise, et vous vous souvenez que c’est tou-
jours l’incision clu tégument externe qui détermine le plus de douleur.
L’écoulement de sang existe, puisque des vaisseaux sont divisés; mais la pression qui, dans ces cas, s’exerce toujours plus complètement sur l’extrémité des vaisseaux divisés diminue singulièrement les chances d’hémorragie. Pour l’écartement des bords de la plaie, il faut établir la distinction suivante : tantôt la solution de continuité est une plaie du tissu cellulaire, tantôt la solution de continuitéa compromis lesmusclesoules tendons. Dans le premier cas, l’écartement desbords existe bien peu, le tissu cellulaire est, en effet, beaucoup moins élastique, beaucoup moins rétractile que la peau ; rien de plus naturel, par conséquent, que de voir dans ces conditions un écartement moins accusé. La pression de la peau fait correspondre aussi plus exactement les parties divisées. Lorsque la plaie a intéressé les muscles ou les tendons, l’écartement est beaucoup plus considérable.
Phénomènes consécutifs. — Pour les phénomènes consécutifs, nous distinguerons encore les deux conditions précédentes : tantôt le tissu cellulaire est seul intéressé, tantôt les muscles ou les tendons ont été divisés.
1° Lorsque la plaie a compromis seulement le tissu cellulaire, la symptomatologie est à peu près la même que celle d’une plaie ordinaire. Gomme dans les plaies ordinaires, il se fait un épanchement de lymphe plastique qui s’organise, en passant de l’état de tissu embryonnaire à l’état de tissu conjonctif cicatriciel.
Nous n’acceptons, dans ces cas, ni l’organisation par un blastème amorphe, ni l’organisation immédiate par l’intermédiaire du sang épanché. La cicatrisation se fait simplement par première intention, elle s’effectue seulement dans les meilleures conditions possibles , parce que l’inflammation est réduite alors à ses limites les plus restreintes: la présence de la peau empêche, en effet, l’abord de l’air extérieur, et l’affrontement des lèvres de la plaie est plus parfait, les. parties superficielles et les parties profondes se trouvant ainsi en contact intime. Jules
CICATRISATION SOI S - CUTANÉE
SYMPTOMATOLOGIE
Guérin a soutenu dans deux mémoires importants qu’il existait une différence essentielle entre la cicatrisation de la plaie exposée à l’air et celle do la plaie sous -cutanée. Pour lui, dans les plaies ordinaires, la cicatrisation s’opère avec inflammation; dans les plaies sous-cutanées, cette cicatrisation se ferait, au contraire, sans travail phlegmasique. Les plaies sous-cutanées des membres paralysés sont susceptibles, disait-il, de se cicatriser; or, pour lui , l’inflammation est irréalisable dans un membre paralysé. La physiologie pathologique moderne a fait justice de ces erreurs.
2° Dans le cas où la plaie sous-cutanée intéresse les muscles et les tendons, deux opinions ont été émises : l’une par Ammon (, Journal cle V Expérience, t. I, p. 451), l’autre par Bouvier (. Archives de médecine, juillet 1855). Pour le premier de ces auteurs, la réparation se fait par suite de l’organisation de la lymphe plastique qui s’épanche entre les lèvres de la plaie, c’est-à -dire au niveau des bouts musculaires ou tendineux qui ont été divisés. Pour Bouvier, au contraire, la cicatrisation résulte de l’épaississement même do ces surfaces musculaires ou tendineuses qui ont été divisées. Les parties sectionnées s’imbibent de lymphe plastique, se gonflent et arrivent peu à peu à combler l’espace qui sépare les deux bouts plus ou moins primitivement écartés. Quelle est, de ces deux opinions, celle qui se rapproche le plus de la vérité ? Il est difficile de l’affirmer. Quand on examine ce qui se passe d’une manière bien attentive, on observe qu’il y a du vrai dans l’une et dans l’autre de ces deux explications
Voici, en effet, ce que l’expérience démontre en particulier pour la cicatrisation sous-cutanée des plaies des tendons.
1° Peu de temps après la section, l’espace vide qui s’est, formé entre les bouts du tendon se remplit d’une matière molle, demi-liquide; c’est de la lymphe à peu près semblable à colle que nous avons vue se produire après un certain temps au niveau des plaies ordinaires.
2° Cette lymphe plastique est mélangée tout d’abord avec une
certaine quantité de sang. Le sang se résorbe, et la lymphe plastique, alors plus pure, s’organise et favorise la réunion des boutsj divisés en constituant tout d’abord un simple cal fibreux. Un peu plus tard, l’organisation de ce cal se perfectionne, et peu à peu la régénération se fait complètement, si complètement qu’à un moment donné on ne constate plus, même au microscope, de différence histologique entre les éléments des tendons anciens et ceux du nouveau tissu.
3° Au niveau des surfaces tendineuses divisées, il se produit en même temps une certaine quantité de lymphe plastique qui devient aussi l’occasion d’une organisation cicatricielle, laquelle aboutit ultérieurement à une régénération tendineuse complète. Jules Guérin avait cru voir dans cette régénération du tissu tendineux divisé un caractère essentiel des plaies sous- cutanées. Pour lui, dans les plaies ordinaires exposées à l’air, le tissu cicatriciel qui se forme est toujours différent du tissu primitif qui a été divisé. La cicatrice perpétue, dit- il, l’interruption des parties divisées. Dans le cas, au contraire, de plaies sous-cutanées, le tissu se régénère, la cicatrice rétablit alors complètement la continuité organique et fonctionnelle. Cette opinion, vous le savez, n’est pas juste ; la régénération est possible même quand il s’agit des plaies exposées à l’air libre. Cette régénération est seulement plus parfaite, plus prompte, lorsque la plaie est sous- cutanée. Pour les seules plaies musculaires, avons-nous fait observer antérieurement, la régénération ne s’effectue pas; or, ce résultat n’est pas davantage obtenu quand il s’agit de plaies musculaires sous-cutanées.
Comme pour les plaies ordinaires, la cicatrisation des plaies sous-cutanées peut quelquefois s’opérer seulement par réunion secondaire, dans les cas, par exemple, où la suppuration survient au niveau de la plaie. Cette complication dépend, du reste, de l’étendue de la plaie, de la quantité plus ou moins grande de sang épanché, de l’état constitutionnel du blessé qui peut-être plus ou moins favorable.
INFLUENCES DIVERSES .MODIFIANT LA CICATRISATION
Il arrive souvent qu’une plaie sous-cutanée a pourtant communiqué pendant un certain temps avec l’air extérieur. Si cette communication n’est que temporaire, l’air est le plus habituellement promptement absorbé ; la cicatrisation se produitalors aussi facilement que dans le cas où ce fait n‘a pas eu lieu. Des expériences de Malgaigne tendent à démontrer qu’il ne faut pas s’exagérer l’importance de cet accident. Mais ce que nous savons actuellement sur la présence des germes contenus dans l’air atmosphérique sur leur action nuisible nous oblige à mettre une certaine réserve dans l’appréciation de ce fait.
En 1859, Demarquay et Leconte ont cherché à examiner si la cicatrisation des plaies sous-cutanées était modifiée sensiblement lorsque l'on introduit au niveau de la plaie de l’oxygène, de l'hydrogène ou de l’acide carbonique. L’introduction de l’oxygène semble retarder .la cicatrisation ; la présence de l’hydrogène est indifférente, e+ l’acide carbonique accélère un peu les phénomènes de la réparation. Aujourd’hui l’on se préoccupe surtout de la présence des corpuscules microscopiques que l’air peut renfermer.
Avant d’étudier les symptômes généraux que les plaies suscitent, il nous reste à apprécier en quelques mots les circonstances particulières qui peuvent favoriser ou retarder le travail de cicatrisation que nous venons de' décrire.
Influences spéciales modifiant le travail de cicatrisation . — Letravail de cicatrisation est modifié par les conditions suivantes : 1° Conditions d’âge; 2° conditions de santé générale du sujet; 3° conditions hygiéniques; 4° la cicatrisation est plus ou moins rapide, suivant la nature des tissus qui ont été divisés.
C’est chez l’enfant que le processus cicatriciel se réalise avec le plus d’activité. Quand on réfléchit à ce fait, on se rend facilement compte qu’il doit en être ainsi. La cicatrisation n’est après tout qu’un mode de nutrition. Or, la nutrition n’est-elle pas plus active dans les premiers temps delà vie ? Aussi chez le vieillard les plaies se cicatrisent- elles toujours avec beaucoup de lenteur.
Behne. — Palh. chir.
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Nous avons apprécié il y a peu de tempsl’intiuence desdivers états diathésiques sur l’évolution symptomatologique qu’entraîne le traumatisme ; nous n’insisterons donc pas de nouveau sur ce fait. La santé générale du blessé, les états diathésiques qui peuvent peser sur lui, les conditions hygiéniques au milieu desquelles il se trouve, favorisent, retardent, empêchent même, dans quelques circonstances, le travail de cicatrisation. Dans les pays chauds, la cicatrisation se réalise souvent plus facilement. Clot-Bey, Larrey ont signalé cette particularité pendant l’expédition d’Égypte.
La cicatrisation dépend aussi de la nature des tissus divisés. Hunter s’était occupé déjà de cette question. On trouve, en effet, dans ses ouvrages le tableau suivant, qui indiquerait la facilité plus ou moins grande avec laquelle les divers tissus sont susceptibles de se cicatriser. En première ligne, il place les muscles, puis la peau, les nerfs, le tissu cellulaire, les téguments, les tendons et les os. Cette classification ne peut être acceptée. Palmer, l’annotateur des ouvrages de Hunter, avait formulé une opinion différente. Pour lui, un tissu est d'autant plus apte à la cicatrisation qu’il contient plus de vaisseaux et qu’il présente plus de laxité. Cette opinion a été acceptée pendant toute la période où l’on considérait surtout les phénomènes d’inflammation et de cicatrisation comme des phénomènes de vascularisation ou du moins de circulation exagérée. Aujourd'hui ces phénomènes sont envisagés comme des faits de prolifération cellulaire. Il semble plus naturel, par conséquent, d’affirmer que le tissu cellulaire doive être regardé comme le tissu réalisant le mieux le travail de cicatrisation.
Phénomènes généraux. — Nous venons de passer en revue les symptômes primitifs des plaies par instruments tranchants, la douleur, l’hémorragie, l’écartement des bords. Nous avons apprécié les phénomènes consécutifs, c'est à-dire le processus cicatriciel. Il nous reste à étudier encore les phénomènes généraux que les plaies peuvent déterminer* Ces phénomènes géné
ri
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raux ont été étudiés surtout par les chirurgiens français de l’école de Dupuytren ; ils constituent ce que l’on a appelé la (lèvre traumatique, la fièvre vulnéraire de Richter et de Richerand.
Comme, d’une part, la lièvre traumatique n’est pas spéciale aux plaies par instruments tranchants et qu’elle peut survenir après n’importe quelle blessure ; comme, d’une autre part, elle ne se produit pas nécessairement après tous les cas de traumatisme, on comprend que bien des auteurs aient réservé l’examen de cette question, soit à l’étude des traumatismes en général, soit à celle des complications des plaies. 11 nous semble plus naturel de vous en parler maintenant ; ce que nous vous en dirons vous préparera, du reste, à mieux comprendre l’histoire des complications septiques quenous aurons à vous exposer plus tard.
Les auteurs classiques insistent peu sur ce point de pathologie. Ainsi Follin, après avoir décrit les symptômes de la fièvre traumatique, consacre seulement les quelques lignes suivantes à l’étude de la nature intime de cette complication. « Quelques auteurs, dit-il, se sont évertués à pénétrer la nature intime de cette fièvre. Les uns ont voulu y voir un effort de la nature, une réaction générale nécessaire au développement des phénomènes locaux des plaies ; les autres, interprétant les faits d’une façon inverse, ont cru y trouver une généralisation du mouvement des globules sanguins ayant son origine dans l’activité circulatoire qu’on observe autour de la plaie. Mais ce sont là des hypothèses sans fondement. » Sans vouloir entrer dans des détails trop minutieux, nous tenons à vous donner cependant quelques renseignements plus précis pour bien fixer dans votre esprit la définition, la symptomatologie de la fièvre traumatique et les théories qui ont été émises pour expliquer la nature de ce processus pathologique.
Définition. Description. — La fièvre traumatique peut être définie le mouvement fébrile qui survient peu après le traumatisme et qui coïncide habituellement avec le début des phénomènes de réparation de la plaie.
Ce mouvement fébrile est surtout caractérisé par l’augmentation de la chaleur et l’élévation du pouls. On en donne habituellement la description suivante. La fièvre débute par un peu d’excitation , un léger malaise, rarement par un frisson. Le blessé présente de suite une certaine animation des traits, de l’accélération du pouls, de la fréquence dans la respiration, une sueur chaude, une soif assez vive. L’appétit est nul, parfois se montrent quelques phémomènes gastriques, des nausées, des vomissements. Les urines sont rares, colorées. Le processus fébrile revêt parfois des allures variées, quelquefois, par exemple, chez des individus très irritables, ce sont les phénomènes d’excitation cérébrale et de délire qui prédominent; d’autres fois, la fièvre prend rapidement un caractère adynamique. Du reste, au lieu de reproduire les descriptions plus ou moins détaillées dont vous pourrez prendre connaissance dans le travail de Lucas-Championnière (thèse d’agrégation, 1872), il m’a semblé plus convenable de condenser sous forme de quelques propositions générales, comme nous l’avons déjà fait en d’autres circonstances, les points les plus importants qui se rapportent à cette question.
1° On peut appeler fièvre traumatique la fièvre que l’on voit survenir ordinairement après un traumatisme quelconque.
2° Gomme tout processus fébrile, cette fièvre comporte les symptômes généraux que nous avons étudiés antérieurement : augmentation de la chaleur , fréquence des battements du cœur, troubles nerveux, modifications du sang , troubles de la nutrition.
3° On considérait autrefois la fièvre traumatique comme une réaction générale survenant habituellement a la suite d un traumatisme, réaction générale toute naturelle ; on la décrivait parmi les symptômes généraux des plaies, après l’étude des symptômes primitifs et des symptômes consécutifs.
4° Aujourd’hui la fièvre traumatique est, au contraire, regar-
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dée comme un accident du traumatisme, comme le premier chaînon des phénomènes de septicémie.
5° Tout en admettant que dans les cas de traumatisme où tout évolue normalement, l’on ne constate pas habituellement de réaction fébrile, et que toute fièvre qui survient doit être regardée par conséquent comme un accident, il y a lieu de distinguer cependant les cas où la fièvre s’accompagne d’accidents très graves, suivis souvent de mort, et ceux d’une gravité beaucoup moins grande. On peut réserver la dénomination de fièvre traumatique à ces derniers accidents fébriles. Les premiers sont habituellement des complications septiques; nous vous les décrirons plus tard.
6° Quoiqu’il soit difficile de distinguer au début si l’on aura affaire à des accidents de septicémie, ou à une simple fièvre traumatique ; quelques symptômes spéciaux peuvent cependant vous permettre de vous pronon^r. Ainsi, le plus habituellement la fièvre traumatique ne commence pas par un frisson. La température, quoique plus élevée, atteint rarement 40°. Le plus souvent la fièvre traumatique ne dure pas plus de cinq à six jours; souvent même elle ne se prolonge pas au delà du troisième ou du quatrième jour. Habituellement la fièvre traumatique est en rapport avec la gravité de la lésion, cependant la réaction fébrile peut être souvent très accentuée et la lésion primitive, au contraire, très minime.
Le professeur Chauffard a retracé le tableau différentiel des deux cas que nous venons d’indiquer dans un langage que l’on se plaît à rappeler. « La fièvre traumatique commune ne présente, dit-il, aucun des caractères de la vraie septicémie, ni les troubles nerveux, ni les troubles digestifs, ni les symptômes humoraux, ni la durée; point de stupeur, point de manifestations ataxiques à aucun degré, rien qui trahisse ces engagements profonds delà vitalité, ces altérations humorales d’une économie où les poisons putrides ont pénétré; les fonctions digestives sont à peine abattues et renaissent d’elles-mêmes;
ni fuliginosités, ni exanthèmes ; la fièvre traumatique, clans sa forme ordinaire, a tous les caractères d’un simple accident fébrile; c’est une manifestation à fleur de peau, si nous osons nous exprimer ainsi, toute en surface, toute d’excitation passagère. Aussi, si l’on veut lui trouver une analogue, il faut en venir à la plus accidentelle des fièvres, à la fièvre éphémère, à la synoque simple. »
7° La fièvre traumatique peut être comparée très exactement à ce que les accoucheurs ont décrit sous le nom de fièvre de lait. Pour quelques pathologistes, il survient presque toujours, au deuxième jour après l’accouchement, un état fébrile un peu spécial. Pour eux, comme pour les partisans de la fièvre traumatique pure, cette fièvre est une réaction toute naturelle.
Pour d’autres, un accouchement normal ne doit comporter aucune manifestation fébrile comme suite; la fièvre de lait que l’on voit survenir doit toujours, par conséquent, être considérée comme un accident septicémique. C’est l’opinion des chirurgiens qui regardent la fièvre traumatique comme représentant toujours un accident septique.
Pour d’autres enfin, la fièvre de lait, tout en étant un accident, est cependant un accident de gravité moindre que ceux dus à l’intoxication puerpérale ; c’est l’opinion que nous avons indiquée en dernier lieu pour la fièvre traumatique et que nous admettons pour notre part. Cette fièvre est bien un accident dans l’évolution du processus post-traumatique, si l'on peut ainsi dire, mais un accident de gravité essentiellement moindre et tenant probablement à une intoxication de nature toute différente.
Il nous reste à examiner maintenant les diverses théories qui ont été proposées pour rendre compte des causes de cette fièvre, à analyser, en d’autres termes, les théories qui ont été formulées pour expliquer la nature de la fièvre traumatique.
Théories de la fièvre traumatique. — On peut diviser en deux catégories les théories émises sur la nature intime do la fièvre traumatique : d’une part, des théories sans valeur que
nous ne ferons que signaler; d’autre part, des théories plus sérieuses que nous vous exposerons d’une manière plus complète. Ainsi nous 11e faisons que mentionner les opinions suivantes, celles de la première catégorie. Pour quelques-uns, la fièvre traumatique n’est que la conséquence d’une gastrite concomitante plus ou moins accusée. Pour d’autres, la fièvre traumatique est le résultat d’une inflammation des vaisseaux capillaires qui se transmet ensuite successivement aux petites artérioles, aux artères plus volumineuses ; puis, en définitive, au cœur. Cette inflammation plus ou moins généralisée devient l’occasion de la réaction fébrile.
Les théories sérieuses de la fièvre traumatique comprennent la théorie dite vitaliste, soutenue surtout par le professeur Chauffard, et la théorie dite des Allemands, défendue surtout en France par le professeur Verneuil.
Théorie vitaliste de la fièvre traumatique. — Pour l’école vitaliste, la fièvre traumatique doit être considérée comme une manifestation de réaction générale, provoquée par le traumatisme et par le travail pathologique qui le suit.
Lorsqu’un traumatisme plus ou moins grave vient à frapper un être organisé et à troubler l’harmonie de ses diverses fonctions, il se produit un choc; si l’ensemble de l’appareil organique n’est pas anéanti, les parties encore intactes continuent à fonctionner, elles s’imposent même un surcroît de travail, c’est la fièvre traumatique.
Si la théorie vitaliste comportait seulement une explication aussi vague, nous ne devrions pas la discuter d’une façon sérieuse, mais 011 peut dire que le professeur Chauffard a su la mettre au niveau de la science moderne. Une analyse même rapide ne pourrait vous donner une idée complète des pages éloquentes que le professeur de pathologie générale a écrites sur ce sujet. Nous préférons vous présenter dans un tableau d’ensemble les idées les plus générales qui peuvent être considérées comme l’expression de cette théorie.
1" Une lésion traumatique exerce toujours sur le système nerveux de la région intéressée un état irritatif plus ou moins intense. Les nerfs d’une partie traumatisée ne peuvent moins faire que d'être modifiés.
2° Cette action irritative est perçue par le système nerveux central. Souvent, dans ces cas, on voit survenir tout d'abord un abaissement notable de la témpérature. Expériences de Montegazza. (1866, Gazza med ., Lombard.)
3» Localement, à l'irritation traumatique locale succède un état neuro-paralytique : paralysie du système nerveux ganglionnaire; les vaisseaux capillaires se dilateut; circulation plus active. En définitive, processus inflammatoire léger.
4’ Généralement, à la disposition générale primitive avec tendance au refroidissement succède un état neuro-paralytique général : dilatation des vaisseaux capillaires de la périphérie ; augmentation de la chaleur; élévation du pouls ; en un mot, processus fébrile : c'est la fièvre traumatique.
5° Celte fievre traumatique engendre une série d'actes réparateurs, de même que localement les phénomènes de réaction s’accompagnent aussi dac'.es utiles: sécrétion de lymphe plastique; bourgeons charnus; processus cicatriciel par granulation.
6“ Peu à peu l'état normal revient, mais les susceptibilités de l'organisme persistent, et à la moindre excitation, on voil les phénomènes se reproduire.
En adopiant cette théorie, on comprend :
La précocité,
Le retard,
L’intensité,
L'absence quelquefois
' de la fièvre traumatique.
Tous ces phénomènes dépendent de la sensibdilé plus ou moins grande de 1 orga
uisme.
Théorie allemande. — Cette théorie est essentiellement basée sur ce fait de physiologie pathologique à savoir qu’en injectant dans les veines d’un animal un liquide plus ou moins différent du sang on provoque un accès fébrile. Ainsi en injectant les liquides recueillis soit au niveau d’une partie enflammée, soit au niveau d’une plaie en voie de cicatrisation, on détermine chez l’animal sur lequel on a expérimenté une augmentation de la chaleur et de la rapidité du pouls. Weber et Billroth ont fait, à ce sujet, des expériences vraiment concluantes. Pour ces auteurs, le nombre des substances capables de produire la fièvre dans ces conditions est considérable. Ces substances pyrogènes, comme ils les désignent, sont tantôt du sang légèrement altéré, tantôt des molécules tirées de tumeurs néoplasiques; même des principes chimiques purs, injectés dans le sang, peuvent produire des résultats analogues; ainsi des injections d’une solution de Wcine, de sulfure de carbone, de sulfhydrate d’ammoniaque déterminent de la fièvre. Les produits chimiques qui agissent le plus dans ce sens sont ceux qui se forment pendant la décomposition putride des tissus.
Nous nous sommes occupés déjà de ces diverses expériences en analysant les opinions émises pour expliquer la cause de la chaleur fébrile. En définitive, pour les auteurs allemands, la fièvre traumatique dépend toujours du passage dans le sang de certaines substances existant au niveau de la partie traumatisée, substances multiples dites pyrogènes.
Le professeur Verneuil s’est fait en France le représentant et le défenseur convaincu de cette théorie. En diverses circonstances, il se produit, dit -il, à la surface des plaies une substance particulière qui, introduite dans le sang, l’altère et fait naître la fièvre. Cette substance est ce que Verneuil appelle le virus traumatique, le poison septique. Quelques auteurs ont cherché à caractériser plus complètement encore ce produit, et lui ont donné le nom de sepiine ou sepsine ; ce dernier terme a été employé par Bergmann. La septine serait une sorte de
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poison animal à classer parmi les alcaloïdes. Bergmann, dans un travail en collaboration avec Schmudeberg, aurait même réussi à isoler ce produit sous forme de cristaux en aiguilles de sulfate de sepsine: 10 milligrammes de cette substance dissoute dans un peu d’eau distillée et injectée dans le sang d’un chien très vigoureux empoisonnent et tuent l’animal.
Les accidents déterminés par le virus traumatique sont multiples. D’une façon générale, ils constituent ce que l’on peut appeler les fièvres chirurgicales ; ces fièvres chirurgicales sont tantôt la simple fièvre traumatique, tantôt des accidents de septicémie, de résorption putride, de pyohémie, accidents d’une gravité extrême. La quantité, la qualité quelquefois du poison introduit dans la circulation rend compte de cette multiplicité symptomatologique. La fièvre traumatique, première manifestation de cette échelle pathologique, a des allures spéciales que nous avons déjà indiquées, elle survient les deuxième, troisième ou quatrième jours, puisque c’est à ce moment seulement que le poison se forme et s’absorbe. Elle peut être tardive, précoce, brève ou longue, régulière, irrégulière, légère ou grave; la quantité de poison absorbée, la susceptibilité générale de l’individu expliquent ces manifestations diverses.
Lorsque le poison est éliminé, après quelques jours de symptômes plus ou moins graves, la fièvre traumatique cesse. Dans quelques conditions, le poison peut se reformer et de nouveau on voit alors les accidents reparaître. Pour Verneuil, quoique la fièvre traumatique puisse habituellement se reconnaître au point de vue clinique, il est impossible cependant, au point de vue théorique pur, d’établir une délimitation bien nette entre cet état pathologique et la septicémie aiguë ou chronique.
En envisageant ainsi la fièvre traumatique ; on comprend facilement, comme nous l’avions déjà indiqué en partie à propos de l’augmentation de la chaleur à la suite d’une lésion locale inflammatoire : 1° Pourquoi, dans quelques circonstances, un traumatisme même considérable n’entraîne pas de symptômes
généraux de fièvre traumatique; 2° pourquoi le plus souvent une lésion locale s’accompagne de symptômes généraux ; 3° pourquoi les symptômes généraux réactionnels surviennent habituellement le troisième ou le quatrième jour, tout en pouvant quelquefois exister dès le début du traumatisme.
La réponse à ces diverses questions est facile. En effet, la lésion locale n’entraîne pas de symptômes généraux lorsque, par suite de conditions favorables, aucun produit pyrogène ne se forme. Les accidents généraux se manifestent, au contraire, presque immédiatement après le traumatisme, lorsque le malade est plongé dans une atmosphère infectante, ou que du sang épanché au niveau des parties traumatisées s’est putréfié très rapidement ; c’est qu’ alors des produits infectieux passent de suite dans le torrent circulatoire.
Cette manière d’envisager la fièvre traumatique n’est pas encore généralement acceptéb. Tout en considérant la fièvre comme dépendant toujours d’une adultération du sang, quelques chirurgiens sont d’avis, par exemple, que l’unicité des fièvres chirurgicales n’existe pas. Les fièvres chirurgicales, d’après eux, doivent se diviser en deux catégories bien distinctes. D’une part, la fièvre traumatique, fièvre de réaction, le plus souvent sans gravité, dépendant, comme tout état fébrile, du passage dans le sang d’un produit pyrogène, mais d’un produit pyrogène de nature bénigne, si l’on peut ainsi dire ; d’une autre part, les fièvres chirurgicales infectieuses. Ces dernières dépendent alors du passage dans le sang de produits infectieux, produits miasmatiques absorbés habituellement au niveau de la plaie. Cette opinion nous paraît devoir être acceptée en vertu de cet axiome, que nous avons énoncé déjà, que des processus morbides différents supposent des causes pathologiques différentes. La septicémie diffère de la fièvre traumatique, donc la nature intime des deux causes provocatrices doit être différente.
Que l’on adopte cette dernière manière de voir ou que l’on reste partisan exclusif de l’unicité des fièvres chirurgicales, la
fièvre traumatique ainsi comprise entraîne toujours l’idée d’une adultération du sang. Avec cette théorie, on arrive certainement à mieux comprendre l’enchaînement des phénomènes morbides généraux que l’on voit survenir après le traumatisme. L’attention du praticien est aussi plus tenue en éveil. Persuadé que les moindres symptômes fébriles peuvent dépendre d’un empoisonnement qu’il est difficile de bien analyser au début, le chirurgien plus inquiet sera alors disposé à accepter l’idée d’un traitement rationnel, ce traitement comprenant, par exemple, les trois indications capitales suivantes : Empêcher tout d’abord la formation d’un poison ; s’opposer à sa pénétration dans l’économie ; favoriser son élimination quand l’absorption n’a pu être évitée.
Quand on est convaincu de cette pensée que la fièvre traumatique est, au contraire, une simple fièvre de réaction, on ne se préoccupe guère de quelques symptômes fébriles, et plus tard, lorsque ces symptômes ont augmenté, il est d’autant plus difficile de les combattre que l’on agit alors à un moment plus éloigné du début. Quelques pathologistes ont soutenu, en se plaçant à un autre point de vue, que la fièvre était utile. 11 est possible que l’acte fébrile soit l’instrument dont la nature se sert pour éliminer, par exemple, le poison primitivement introduit dans le sang et rétablir ainsi l’état normal; mais, du moment où la fièvre existe, ce fait même indique qu’il y a passage dans le sang d’une substance nuisible; c’est une raison de porter un pronostic toujours sérieux. Si l’acte fébrile est utile, pourquoi, d’après ces auteurs, chercher à le supprimer? Pourquoi instituer une médication? En cherchant à modérer seulement l'intensité de la combustion, en administrant du sulfate de quinine, on ne vise pas simplement ^suppression de la fièvre comme symptôme, et, comme nous venons de l’indiquer, le traitement rationnel à instituer comporte des indications multiples : Empêcher la formation du poison ; s’opposer, s’il est possible, à sa pénétration dans l’économie ; favoriser son élimination.
En résumé :
1° D'une façon générale, tout acle fébrile entraîne l’idée d'une containinalion du sang.
2U Expériences importantes de Billroth et de Weber: des injections dans le sang de substances organiques en voie de décomposition déterminent toujours de la fièvre.
APPROPRIATION DE CES IDÉES A LA FIÈVRE TRAUMATIQUE
1° lise produit au niveau d'une partie traumatisée une substance dite pyrogène.
2° Cetle substance appelée par les uns vi”\o traumatique, par d’autres sepsine, passe dans le sang et détermine des états morbides spéciaux, constituant ce que l’on peut appeler les fièvres chirurgicales :
3° Pour les uns, tous ces élats moi’bides sont plus ou moins identiques. Ils admettent, en d’autres termes, l'unicité des fièvres chirurgicales. La quantité de poison absorbé, la susceptibilité plus ou moins grande de l'organisme rendent compte des effets différents.
4° Pour d’autres, les effets différents tiennent à des poisons différents : la substance pyrogène qui détermine la fièvre dite traumatique n’est pas la même que la substance pyrogène qui produit la septicémie;
5° La fièvre traumatique doit toujours, en définitive, donner l’idée d'une adultération du sang. Ainsi comprise, la théorie de la fièvre traumatique :
Permet de mieux rationnaliser les phénomènes morbides que l'on voit survenir après le traumatisme.
Elle tient en éveil l’attention du praticien.
Elle permet de formuler un traitement rationnel des suites du traumatisme.
Avant do [tasser au traitement des plaies par instruments tranchants, un mot encore sur le diagnostic et sur le pronostic. Nous serons, du reste, aussi bref que possible sur ce sujet, ces détails constituant surtout des questions de pathologie spéciale.
Diagnostic. — Établir le diagnostic d’une plaie, c’est:
1° Apprécier la forme, l’étendue, la direction de la solution de continuité. En médecine légale il est toujours convenable, quand on le peut, de confronter l’instrument qui a été la cause du traumatisme avec la plaie qui a été produite.
2° La diagnostic nécessite toujours un examen minutieux pour se rendre compte si la solution de continuité est compliquée ou non de la présence de corps étrangers .
3° Lorsque la plaie existe au niveau d’une articulation ou d’une cavité splanchnique, vous devrez toujours chercher à savoir si la plaie est ce que l’on appelle pénétrante, c’est-à-dire en communication avec une cavité articulaire ou splanchnique. Ce diagnostic, souvent difficile, exige toujours les précautions les plus grandes. Quelquefois, en examinant avec soin la nature des liquides qui s’écoulent au niveau de la solution de continuité, il vous sera facile de décider si la communication existe.
Si, en effet, au niveau de la plaie, vous voyez de la synovie, de la bile ou de l’urine, vous ne pourrez douter de l’ouverture de l’articulation, des voies biliaires ou de la vessie.
Pronostic. — Pour le pronostic retenez seulement les quelques propositions suivantes :
1° Le pronostic est souvent en rapport avec l’intensité plus ou moins grande des symptômes dits primitifs ; en rapport, par conséquent, avec l’abondance de l’hémorragie, l’écartement des bords, la nature des organes compromis.
2° Pour la douleur, il est à remarquer que ce phénomène dépend dans une certaine proportion de la nature de l’instrument Vulnérant. Les instruments vulnérants dont le tranchant n’est pas parfaitement affilé déterminent plus de douleur en pénétrant dans les tissus. On avait conseillé, à un moment donné,
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de substituer l’or ou l’argent à l’acier dans lo fabrication des instruments de chirurgie : l’idée n’était pas heureuse ; le tranchant des instruments serait alors beaucoup moins parfait, et la douleur serait, par conséquent, ressentie beaucoup plus vivement par le patient.
3° Le pronostic dépend du milieu dans lequel le blessé est placé; il dépendra aussi des conditions générales de santé, d’âge, qui peuvent, comme nous l’avons déjà indiqué, favoriser ou entraver le travail de réparation.
4° Vous trouverez dans la plupart des traités de chirurgie une dernière observation que nous vous signalons, c’est l’absence habituelle de réaction grave à la suite des plaies chez l’aliéné. Les faits cités par les auteurs à l’appui de cette affection sont, du reste, très nombreux. Ainsi vous trouverez dans les cliniques de Dupuytren l’histoire de deuv maniaques: l’un s’était fait plus de trois cent soixante plaies, le second plus de huit cents. Tous deux guérirent parfaitement.
Nous pouvons actuellement commencer l’étude du traitement des plaies par instruments tranchants.
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Traitement des plaies par instruments tranchants. — Traitement général. — Traitement local. — Traitement général: repos; chaleur; régime alimentaire convenable. — Précepte hippocratique. — Réaction due en France surtout à Malgaigne.
— Observations de Ph. Boyer. — Bains de vapeur. — Médications préventives. — Pratique de Delpech. — Administration de l'opium à haute dose. — Administration des prépara’ions d'arnica. — Traitement local. — Division : traitement local primitif;— traitement Jocal consécutif.— Traitement local consécutif, pour obtenir la cicatrisation par première intention. — Procédé classique. — Réunion immédiate. — Conditions de la réunion immédiate. — Conditions générales. — Age. — Santé antérieure du sujet. — Conditions hygiéniques. — Conditions locales: plaie récente; écoulement sanguin arrêté; vitalité des bords de la plaie. — Maintenir la réunion pendant un certain temps. — iu Repos. — 2° Position. — 3° Bandages.
— 4° Agglutinatifs. — 5° Sutures. - 6U Serres-tiges. — Avantages et inconvénients de la réunion immédiate.
Messieurs,
Le traitement (les plaies par instruments tranchants dont nous allons nous occuper maintenant peut être considéré comme une étude ayant rapport au traitement des plaies en général. Cependant nous laisserons de côté ce cpii a trait d’une façon toute spéciale au traitement des autres plaies que nous aurons à examiner plus tard: plaies par instruments piquants, contondants, plaies empoisonnées, plaies par armes à feu.
Division. — Le traitement des plaies par instruments tranchants comporte :
( Un traitement général;
I Un traitement local.
Le traitement général, c’est l’ensemble des quelques moyens
Berne. — Pat h. cliir.
généraux, do régime, d’hygiène, de médecine proprement dite, auxquels on doit soumettre un blessé pour lui permettre de réaliser le plus convenablement possible, les phénomènes de la cicatrisation.
Le traitement local, c’est l’ensemble des moyens locaux capables de modifier soit les phénomènes primitifs, soit les phénomènes consécutifs des plaies. Examinons tout d’abord le traitement général.
Traitement général. — 1° Le blessé doit être tenu dans un repos aussi complet que possible, repos moral, repos physique.
2° Vous trouverez dans le traité de Follin qu’il est convenable de placer le sujet dans une température assez chaude. La chaleur, dit-il, convient aux plaies, et l’expérience de Larrey prouve que dans les campagnes d’Egypte et d’Italie de vastes plaies marchaient rapidement vers une cicatrisation qu’on obtenait plus difficilement, au contraire, dans les climats du Nord. Il faut en tous cas éviter soigneusement le refroidissement ou les alternatives d’une température chaude, puis froide: des accidents graves que nous aurons à étudier plus tard, le tétanos en particulier, sont très fréquemment occasionnés par l’oubli de cette précaution.
3° Il faut soumettre le blessé à un régime alimentaire convenable. La pratique chirurgicale, souvent entraînée par des idées théoriques a, sous ce rapport, varié beaucoup. Quelques considérations à ce sujet nous semblent devoir vous être présentées.
Hippocrate avait émis sur le régime des blessés des préceptes qui ont été acceptés à peu près sans contestation pendant de longues années. Si nous divisions, en effet, à ce point de vue, les chirurgiens en deux camps : les uns partisans de la doctrine hippocratique (elle se résume en cet aphorisme formulé par Hippocrate, vulneraios famé alliyato)) les autres, partisans, au contraire, d’un régime alimentaire plus copieux, nous trouverions dans la première catégorie l’ensemble presque
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complet de tous les anciens pathologistes. Galien refusait à peu près toute alimentation aux blessés ; Gelse est peut-être le seul clans l’antiquité qui se montrât un peu moins rigoureux, tout en recommandant de n’accorder cependant des aliments qu’avec une réserve très grande et seulement en vue de soutenir les forces. Guy de Ghauliac conseillait le régime suivant : pas de vin pur pendant sept jours; pas de grosses viandes pendant le même temps. A. Paré, le plus illustre représentant de la chirurgie au seizième siècle, ne s’était pas écarté des préceptes de Guy de Ghauliac, et l’on peut dire que jusqu’à ce moment, la doctrine hippocratique régna à peu près exclusivement. A peine quelques individualités s’étaient-elles élevées contre elle; ainsi dans la première moitié du seizième siècle, Marianus Sanctus conseillait pour les opérés de la taille, le premier jour, du pain trempé dans du bouillon, du vin coupé d’un peu d’eau. Le deuxième jour., il permettait un peu de viande de mouton ou de chevreau.
Les préceptes hippocratiques furent aussi acceptés au dixseptième siècle, et à une époque plus rapprochée de nous, Blandin, Lisfranc, Dupuytren étaient également partisans d’une diète très sévère. Cependant dès le dix-huitième siècle une réaction tendait à se faire. Ainsi dans des mémoires et observations de chirurgie d’une certaine valeur, Trécourt avait formulé quelques conseils opposés. Velpeau, Nélaton, Sédillot commencèrent à mieux régler le régime des opérés et des blessés, mais c’est surtout à Malgaigne que revient le mérite d’avoir rappelé sur ce point l’esprit des chirurgiens à des idées plus justes. Dans un mémoire publié dans les Archives de Médecine de 1842, Malgaigne rapporta des observations dont les résultats l’avaient impressionné beaucoup. En 1815, les hôpitaux étaient pleins de blessés allemands, français et russes. Les blessés allemands et français furent à peu près soumis au même régime ; or, à ce moment les idées hippocratiques sur le régime des blessés étaient acceptées en
France ; seuls les blessés russes conservèrent leur régime accoutumé :
Or, la proportion des décès se trouva essentiellement différente, et tandis qu'elle était de 1/7 ou 1/9 pour les soldats français et allemands, elle n’était que de 1/26 pour les soldats russes. Ainsi, non seulement ce régime critiqué par la plupart des chirurgiens de Paris, ce régime prétendu incendiaire, n’avait pas accru la mortalité, mais même cette mortalité se trouvait, au contraire, diminuée dans des proportions très grandes. Tout en accordant beaucoup aux idio-synchràsies nationales, ces faits devaient rester gravés dans la mémoire de tout chirurgien soucieux de la vie des malades qui lui sont confiés.
Aujourd’hui les observations de Malgaigne ont amené des modifications importantes. Il s’est fait dans la pratique une réforme vraiment utile. Pli. Boyer, dans ces dernières années, est un des chirurgiens français qui ont le plus contribué à faire accepter ces nouveaux préceptes ; or, tous ceux qui ont pu suivre ses visites dans son service hospitalier ont conservé une impression on ne peut plus favorable des succès qu’il obtenait.
En 1857, par exemple, Boyer ne perdit pas un seul de ses opérés: il leur accordait volontiers deux côtelettes et un potage dès le premier jour, sachant, du reste, se guider d’après l'âge, les susceptibilités particulières, et les accidents qui peuvent survenir.
En comprenant la fièvre traumatique dans le sens de la théorie allemande, on doit encore accepter avec plus d’empressement ces modifications dans le régime des blessés. Si la fièvre traumatique est bien un état d’intoxication, en nourrissant le sujet dès les premiers jours, vous avez plus de chances de le sous-
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traire à l’empoisonnement. Les expériences cle Magendie n’ontelles pas démontré qu’un cmpoisonncmentse faisait toujours d’autant plus facilement que le sujet était à jeun depuis plus longtemps; les opérés, les blessés seront plus exposés, par conséquent, s’ils sont tenus à une diète rigoureuse. Si, au contraire, vousnourrissez dès le début, le sujet qui aura subi un grand traumatisme, les forces se maintiendront, l’absorption des produits nuisibles se fera moins facilement et les chances de fièvre diminueront.
Ce que nous venons de vous faire entrevoir pour les blessés, est vrai aussi pour les femmes qui viennent d’accoucher. Une accouchée est un blessé : la prétendue fièvre de lait n’est qu’une fièvre traumatique. Si vous maintenez à la diète vos accouchées dès les premiers moments qui suivent l’accouchement, vous rendez par cela même les chances d’intoxication beaucoup plus faciles.
En définitive, pour avoir plus de chances d’éviter les complications fébriles, alimentez les blessés dès la première période. Alimentez les encore dans la deuxième période, c’est-à-dire au moment même de la cicatrisation ; le blessé, mieux nourri, pourra satisfaire plus facilement à la production des sucs plastiques nécessaires. Pour réaliser ce précepte d’alimentation, il faudra savoir à propos combattre les diverses complications qui peuvent se rencontrer du côté des fonctions digestives, administrer à propos quelques purgatifs légers, quelques amers, quelques préparations de quinquina, quelques eaux minérales alcalines.
4° Les chirurgiens étrangers soumettent quelquefois le blessé à l’usage de bains de vapeur. Quelques observations sur ce sujet sont indiquées dans le travail de Malgaigne que nous venons de citer. Les résultats semblent assez satisfaisants, mais cette méthode est trop peu acceptée en France, pour que nous insistions sur ce point.
Tel est l’ensemble des mesures de précaution qu’il nous a paru convenable de vous détailler. Il nous reste à vous indiquer,
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en outre, quelques médications préventives que l’on conseille souvent, soit pour activer la guérison, soit pour empêcher les complications. Delpech, par exemple, soumettait fréquemment les malades à l’emploi de l’émétique, 40 à 50 centigrammes par jour, dans le but d’ empêcher les accidents inflammatoires. En 1834, il parut même, dans la Gazette médicale de Paris, un mémoire de Franck sur cette question; l’emploi de l’émétique à haute dose était surtout conseillé après les grandes plaies. Cette médication pouvait être acceptée à la rigueur, à un moment où l’on redoutait par-dessus tout les accidents inflammatoires comme expression d’un état général trop pléthorique. On déterminait ainsi chez les blessés une prostration extrême que l’on croyait utile. Tous les auteurs actuels sont unanimes pour blâmer cette méthode et si nous avons tenu à vous en parler, c’est seulement pour vous montrer combien des idées plus justes en physiologie pathologique peuvent modifier le traitement .
Malgaigne a proposé aussi une médication spéciale qui mérite un examen plus sérieux. Cette médication consiste à administrer après les grands traumatismes l’opium à haute dose. L’emploi de ce moyen préviendrait la fièvre traumatique et les autres accidents qui peuvent compliquer les plaies dès les premiers jours. Peu de chirurgiens français ont suivi exactement ce procédé ; en Angleterre et en Amérique, cette manière de procéder est plus souvent mise en pratique, et des succès importants ont été signalés.
Il y a quelques années, un de nos prédécesseurs à la Charité, le docteur Nichet, avait accepté cette médication dans son service de la Maternité, les résultats qu’il en obtenait étaient des plus heureux.
Comme médication préventive, vous verrez souvent prescrire l’administration des préparations dites vulnéraires, et en particulier celles de Y Arnica montana. Il y a de l’exagération, et de la part de ceux qui attachent à l’emploi de ce moyen uneiinpor-
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tance très réelle, et de la part de ceux qui le considèrent comme complètement insignifiant. Les diverses substances vulnéraires peuvent être regardées, après tout, comme des excitants légers de la circulation; sous leur influence, les forces sont modérément relevées, un peu de réaction utile tend à se produire et si nous n’avons pas de raisons pour conseiller leur emploi, nous en avons encore moins pour le proscrire.
Abordons maintenant l’étude du traitement local.
Traitement local. — Cette question a pris depuis quelques années une importance extrême, et l’on peut dire qu’elle est encore aujourd’hui complètement à l’ordre du jour. La division suivante nous paraît devoir être acceptée :
A. Le traitement local comprend, tout d’abord, l’ensemble des moyens que le chirurgien doit mettre en usage pour combattre les phénomènes immédiats des plaies, c’est-à-dire pour diminuer la douleur, arrêter l’écoulement du sang, s’opposer autant que possible à l’écartement des bords de la plaie; c’est ce qu’on peut appeler le traitement local primitif.
B. Le traitement local comprend, en outre, les moyens susceptibles de favoriser les phénomènes consécutifs des plaies, c’est-à-dire de favoriser la cicatrisation; c’est ce qu’on peut appeler le traitement local consécutif.
Le traitement local consécutif pourrait lui-même se subdiviser en cinq catégories :
1° Traitement local consécutif pour obtenir la cicatrisation par première intention, en employant ce que l’on pouvait appeler, il y a peu de temps encore, le procédé classique.
2° Traitement local consécutif pour favoriser la cicatrisation dite secondaire, en se servant aussi du procédé dit classique.
3° Traitement local consécutif pour obtenir la cicatrisation par des moyens spéciaux, la cicatrisation pouvant être ou immédiate ou médiate.
4° Traitement local consécutif pour les plaies souscutanées.
5° Traitement local consécutif pour obtenir la cicatrisation sous-crustacée.
Traitement local primitif . — Lr> traitement local primitif consiste simplement clans les quelques précautions que le chirurgien devra prendre de suite: laver la plaie, par exemple, au moyen d’irrigations à l’eau tiède simple, à l’eau tiède phéniquée ou légèrement alcoolisée. Les corps étrangers seront minutieusement recherchés et éliminés; quand il s’agit, comme il arrive souvent, d’un peu de terre, de sable, ou de plâtre, la tâche est facile. Lorsqu’il s’agira de corps étrangers plus spéciaux, nous aurons à nous en occuper dans une étude particulière que nous ferons plus tard. Le sang épanché et coagulé depuis un certain temps à la surface de la plaie sera toujours enlevé avec beaucoup de soin. Il est évident que l’on devra toujours chercher à empêcher toute hémorragie qui aurait de la tendance à persister, soit en lotionnant la plaie avec une substance hémostatique quelconque, l’eau de Pagliari, par exemple, soit en procédant à la ligature de quelques vaisseaux.
En nous occupant des accidents primitifs des plaies, nous reviendrons naturellement sur ces détails.
Traitement local consécutif. — Pour le traitement local consécutif, l’étude que nous avons déjà faite de la cicatrisation sous -cutanée et de la cicatrisation sous-crustacée nous permettra de nous en tenir à l’examen seulement des trois questions suivantes que nous vous avons déjà indiquées :
1° Traitement local consécutif pour obtenir la cicatrisation par première intention par le procédé dit classique.
2° Traitement local consécutif pour favoriser la cicatrisation, dite secondaire, en employant ce que l’on pouvait appeler, il y a peu de temps aussi, le pansement classique.
3° Traitement local consécutif pour obtenir la cicatrisation immédiate ou médiate par des moyens spéciaux.
RÉUNION IMMÉDIATE - TRAITEMENT LOCAL
1° Traitement local consécutif 'pour obtenir la cicatrisation par première intention, par le procédé ponçant être dit classique. — L’ensemble clés moyens que le chirurgien met en usage pour réaliser ce mode de traitement porte habituellement le nom cle réunion immédiale. Le chirurgien tente, dit-on, ce cpie l’on appelle la réunion immédiate. A toutes les époques de la chirurgie, on a tenté la réunion immédiate des plaies. Hippocrate en fait mention, Gelse et Galien en ont formulé le précepte. Les Arabes et les arabistes en ont parlé aussi. En France cependant, ce n’est guère que depuis le commencement de ce siècle que cette méthode a été acceptée d’une façon un peu complète, et pendant qu’en Angleterre et en Italie la réunion immédiate était admise, soit par J. Bell, soit par A. Balini, qui l’avait introduite dans la pratique militaire, les chirurgiens français n’utilisaient que rarement ce mode de pansement.
Ce fut en 1815 que le professeur Roux, au retour d’un voyage en Angleterre, chercha à vulgariser parmi nous cette méthode. A. Dubois s’en déclara partisan. Delpech, à Montpellier, lui prêta son appui, et peu à peu, malgré quelques hésitations, quelques oppositions, cette méthode s’est généralisée. La plupart des chirurgiens l’acceptent en principe. Dupuytren même, qui a passé pour être opposé à la réunion immédiate, a écrit cependant cette phrase que vous trouvez dans une de ses leçons cliniques. « Il ne saurait, dit-il, exister de doutes sur la convenance de rapprocher et de réunir immédiatement les lèvres des plaies récentes et exemptes de complications. » Seulement Dupuytren n’acceptait pas cette manière de faire pour toutes les plaies, pour les plaies d’amputation, par exemple.
Pour que la réunion immédiate puisse et doive être tentée, il faut, en effet, que les plaies se présentent dans quelques conditions spéciales, et l’on comprend dès lors parfaitement que des chirurgiens, quoique partisans en principe de la réunion immédiate, en aient discuté souvent l’application.
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Ces conditions peuvent être ramenées aux suivantes : lüIl faut, en premier lieu, que la plaie soit récente. En général, après vingt-quatre heures, la réunion des bords d’une plaie a beaucoup moins de chance de pouvoir être utilement tentée.
En effet, la plaie qui a été plus ou moins longtemps exposée à l’air s’enflamme et suppure. A quoi bon, dans ces cas, chercher une réunion immédiate, puisque fatalement la cicatrisation ne pourra être que secondaire ou médiate.
2° Il faut que la plaie ne soit pas saignante. Si vous tentez la réunion dans ces cas, et que l’écoulement du sang persiste, le sang épanché au niveau des bords réunis agira comme corps étranger, de là l’irritation et la suppuration consécutives. Pour être plus sûr que l’écoulement sanguin soit bien arrêté, quelques auteurs conseillent d’attendre environ vingt-quatre heures avant de procéder au pansement. Cette manière de faire doit être absolument rejetée : en agissant ainsi, vous diminueriez de beaucoup les chances de succès.
3° Les bords de la plaie doivent habituellement présenter une certaine netteté. Lorsque ces bords sont notablement écrasés, contus, ils sont inévitablement voués à un certain degré de gangrène moléculaire; inutile, par conséquent, de chercher alors une cicatrisation immédiate. Au cuir chevelu cependant, vous vous souviendrez que souvent la réunion immédiate pourra réussir, alors même que les bords de la plaie sont fortement contus.
Larrey et Roux ont donné un conseil qui mérite d’être discuté. Lorsque les bords sont plus ou moins fortement contusionnés et que l’on prévoit que la réunion immédiate est impossible, il serait convenable, d’après eux, de régulariser ces bords et de substituer, pour ainsi dire, à la plaie primitive une nouvelle plaie à bords plus nets, plus réguliers, susceptibles alors de pouvoir se réunir immédiatement. Le conseil doit-il être suivi? Cette pratique est certainement plus brillante, mais elle offre incontestablement plus de danger pour le blessé. L’observation clinique a, en effet, démontré que les
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plaies contuses exposent moins à certains accidents consécutifs des plaies ; à l’infection purulente, par exemple.
-Par conséquent, 11e substituez pas une plaie vive par instrument tranchant à une plaie contuse. C’est surtout pour les traumatismes des doigts que ce précepte doit être gravé dans votre esprit. Quand vous aurez à soigner une plaie des doigts, ne cherchez pas à régulariser les moignons même s’ils sont très irréguliers ; c’est une pratique inverse qui devrait presque être érigée en loi, et l’on comprend très bien que pour mieux fixer cette conduite dans la mémoire du chirurgien, un des maîtres les plus autorisés, soit par ses innovations chirurgicales, soit par son enseignement clinique, Chassaignac, ait posé comme un aphorisme de proscrire toute amputation des doigts pour cause traumatique.
4° Il faut que la vie soit conservée au niveau des bords de la plaie; en d’autres termes, il faut que les deux lèvres de la solution de continuité conservent des relations d’innervation et de circulation suffisantes avec le reste des tissus.
Cette dernière condition doit être présente à l’esprit du chirurgien quand il s’agit, par exemple, de tailler un lambeau au moment d’une amputation. Il est toujours important de ménager les vaisseaux et les nerfs dans les lambeaux que l’on veut replacer sur les surfaces divisées.
Cette prescription 11e doit pas cependant vous faire oublier que des parties complètement séparées du corps peuvent, même après un certain temps, être remises en place et la cicatrisation s’opérer néanmoins par réunion immédiate. Nous aurons à revenir sur ces faits, à propos de l’étude des greffes chirurgicales.
Outre ces conditions locales, il est bon que certaines conditions générales soient aussi réalisées, conditions de milieu atmosphérique et de santé antérieure du sujet. Il est évident que, toutes choses égales d’ailleurs, la réunion immédiate aura d’autant plus de chances de réussir que le blessé sera plus
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jeune, d une santé meilleure, placé dans des conditions hygiéniques plus parfaites ; mais le plus souvent nous ne sommes pas maîtres de ces conditions, et nous sommes forcés de les accepter telles qu’elles nous sont imposées.
En résumé, la division suivante peut être acceptée. Pour que la réunion immédiate réussisse, il faut :
1° Des conditions générales.
^ Conditions d'âge.
. — de santé antérieure du sujet.
— de milieu.
/ 1° Que la plaie soit récente.
V 2° Que l'écoulement de sang soit arrêté.
2° Des conditions locales. . . J 3<> Que les bords soient nets.
I 4° Que les bords soit suffisamment innervés \ et vascularisés.
Pour que la cicatrisation immédiate puisse aboutir, il faut, en outre, que les parties réunies dans les conditions dont nous venons de parler soient encore maintenues réunies pendant un certain temps. Pour maintenir cette réunion, le chirurgien a à sa disposition les moyens suivants :
11° Le repos;
2° La position ;
3° Les bandages;
4° Les agglutina tifs;
5° Les sutures ;
6° L’emploi des serre-fines.
Passons en revue l’étude de ces divers moyens.
1° Repos. — Ce que l’on peut appeler le repos d’une plaie est toujours très difficile à obtenir. Pour que ce repos soit réalisé d’une manière complète, il faut qu’il n’y ait pas de tiraillements, pas de mouvements de tension et de relâchements alternatifs au niveau des bords de la solution de continuité. Si ces mouvements existent, on comprend très bien que l’agglutination des parties ne puisse pas s’effectuer d’une manière complète. Dans bien des régions, ce repos est difficile à obtenir ; ainsi aux lèvres, au
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niveau des orifices, il faudra souvent des précautions excessives pour éviter tout déplacement nuisible.
2° Position. — La position à donner à la partie blessée est aussi d’une grande importance. Mettre la partie blessée dans une position qui permette le relâchement des bords de la plaie est un précepte général qui ne souffre aucune exception. Vous devrez surtout réaliser cette indication dans certaines régions où les tiraillements exercés sur la peau sont plus considérables : ainsi quand il s’agit de plaies du poignet ou de plaies transversales du cou.
Lorsqu’une plaie intéresse un muscle parallèlement à ses libres, quelques auteurs ont prétendu qu’il fallait, dans ces conditions, tendre légèrement les deux extrémités de la solution de continuité, comme l’on procéderait pour resserrer une boutonnière. Il semble, au premier abord, que ce conseil soit judicieux. L’expérience a démontré cependant qu’il vaut mieux mettre le muscle dans le relâchement, les bords de la plaie sont alors plus exactement rapprochés, et la réunion est plus facile. Les auteurs du Compendium ont indiqué avec beaucoup de raison que cette position était toujours celle qui rendait la douleur la moins forte et qui exposait à des phénomènes inflammatoires moins intenses. Ajoutons, en dernier lieu, que cette position peut être maintenue soit par la simple volonté des blessés, soit par des gouttières ou des appareils spéciaux.
3° Pour maintenir les bords de la plaie rapprochés, le chirurgien a encore à sa disposition les bandages, les agglutinatifs, les sutures. Un mot sur l’emploi de ces trois moyens :
Bandages. — Les bandages sont rarement employés seuls, mais ils contribuent souvent puissamment à remplir une partie de l’indication. Citons seulement comme bandage spécial le bandage unissant des plaies longitudinales et le bandage unissant des plaies en travers. Boyer a donné de ces bandages une description très détaillée; il nous paraît inutile de suivre cet exemple.
US
Il est quelques précautions que nous devons cependant vous signaler :
1° 11 faut avoir soin, par exemple, d’établir une compression circulaire sur les parties inférieures du membre.
2° La compression doit être assez douce pour être. supportée facilement, assez énergique cependant pour vaincre la résistance des parties profondes.
30 Au niveau de la plaie, il est convenable d’appliquer quelques compresses graduées. On refoule ainsi les parties molles, superficielles et profondes, et l’on peut alors les maintenir rapprochées plus facilement.
1 Jn coup d’œil jeté sur ces doux figures vous en dira plus que les descriptions les plus complètes. C’est, après tout, un simple système de bandes découpées à leur extrémité en lanières; ces lanières sont engagées dans un nombre égal de boutonnières laites sur l’autre chef de la bande. On exerce une traction sur ces deux extrémités en sens opposé, et l’on maintient le tout eu place par un bandage unissant ordinaire.
Fig. 25.— Bandage unissant des plaies en travers.
«, bande découpée en deux lanières qui pénètrent dans les boutonnières b d'une autre bande; c, e, extrémités de ces deux bandes qui sont fixées par des circulaires.
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Agglutinatifs. — Outre les bandages, on a souvent recours aux emplâtres dits agglutinatifs. Ges emplâtres agglutinatifs sont habituellement des substances emplastiques résineuses, gélatineuses, ou gommeuses, étendues sur des bandes de toile, de calicot ou de baudruche, ou sur de minces feuilles de guttapercha, et quelquefois même sur de simples feuilles de papier. Ainsi constituée, la feuille porte le nom de sparadrap. On comprend qu’elle adhère au niveau des parties sur lesquelles on l’applique et que l’on puisse obtenir ainsi le rapprochement des bords de la plaie. Les agglutinatifs les plus souvent employés sont l’emplâtre de diachylum simple ou composé, le taffetas d’Angleterre, le taffetas français. Sans vouloir insister d’une manière complète sur la composition de ces divers produits, il nous paraît convenable cependant de vous indiquer les quelques détails suivants sur la composition des agglutinatifs les plus usités. Ainsi l’emplâtre de diachylum composé comprend un mélange de cire,
poix blanche,
( térébenthine, gomme ammoniaque, sagapenum.
Le diachylum simple est un mélange de parties égales en poids de litharge, d’axonge et d’huile d’olives.
Le taffetas d’Angleterre s’obtient en recouvrant des bandes de taffetas noir, rose ou blanc, d’une solution gélatineuse. On prépare habituellement cette solution gélatineuse en faisant macérer pendant vingt- quatre heures :
S parties d’eau,
1 partie d’ichthvocolle divisée en petits fragments,
8 parties d’alcool.
On vernit la bande imbibée de ce mélange à l’aide d’une solution concentrée de baume de Tolu, puis on applique par-dessus une nouvelle couche gommée. On obtient quelquefois un taffetas d’Angleterre d’une manière plus simple en étendant sur de
petits morceaux de toile une solution d’ichtyocolle. En Écosse, ce pansement porte, nous ne savons pourquoi, le nom de pansement à l’eau.
Le taffetas dit français se prépare en étendant la solution d’ichtyocolle sur de la baudruche et en substituant à la teinture de baume de Tolu -un mélange de baume de Commandeur et de teinture d’arnica. Ce taffetas ainsi préparé a certainement moins d’épaisseur, offre plus de souplesse et plus d’élasticité ; il constitue, on peut dire, un véritable épiderme factice.
On se sert parfois d’emplâtres agglutinatifs, composés d’un mélange en proportions diverses de colophane, de goudron, de cire jaune ; ces emplâtres ont moins d’efficacité. Il nous semble inutile d’insister sur l’étude de ces diverses substances. Souvent on a recours au collodion. La découverte de ce produit est généralement attribuée au docteur Magnan (de Boston). Solution éthérée de coton poudre, le collodion est tantôt simple, tantôt élastique. Dans ce dernier cas, il renferme une certaine dose d’huile de ricin, 5 à 100/0 de son poids. Pour utiliser le collodion, tantôt on en applique une couche suffisante sur les bords de la solution de continuité, après les avoir rapprochés plus ou moins complètement ; la couche de collodion maintient alors directement le rapprochement de ces bords ; tantôt on réalise avec le collodion une suture sèche qui peut offrir quelques avantages. On applique, par exemple, de chaque côté de la plaie une première bandelette de toile, imbibée de la substance ; par- dessus on dispose des fils que l’on fixe par l’application d’une seconde bandelette de toile imbibée de collodion; en exerçant ensuite une traction sur les fils, on rapproche les bords de la solution de continuité. Goyrand (d’Aix) a décrit dans un mémoire publié en 1858, dans la Gazette médicale de Paris, une suture à peu près semblable, faite avec les autres emplâtres agglutinatifs.
Telles sont lès quelques considérations dans lesquelles nous
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avons cru devoir entrer. Nous devons ajouter que l'application des emplâtres agglutinatifs constitue un moyen souvent infidèle. L’emplâtre agglutinatif, en effet, peut glisser facilement ; son action est alors à peu près nulle. Souvent les liquides qui passent au-dessous le soulèvent, d’autres fois son contact irrite la peau. Aussi, dans bien des circonstances, est- il nécessaire d'avoir recours à un moyen plus actif qui vous permette d’assurer d'une manière plus complète le contact permanent des lèvres de la plaie. Vous emploierez alors les sutures. .
Sutures. — On appelle suture une petite opération qui consiste à rapprocher les lèvres d’une solution de continuité et à les maintenir en contact à l’aide d’aiguilles et de fils passés dans leur épaisseur. Vous savez en quoi, consiste une couture ordinaire ; une suture peut, après tout, se définir : la couture des bords d’une plaie. Nous vous indiquerons, en premier lieu, une division générale des sutures; nous vous décrirons ensuite quelques sutures en particulier.
Division des sutures. — 1° On peut tout d’abord diviser les sutures au point de vue des parties chargées de maintenir l’adhésion des bords de la plaie. Sous ce rapport nous distinguerons : Des sutures faites avec des fils organiques, fils de lin, \ de soie ou de toute autre substance ;
) Des sutures faites avec des fils métalliques;
V Des sutures faites avec des épingles.
2° En prenant surtout en considération la manière dont les bords de la plaie peuvent être rapprochés, Dupuytren avait distingué quatre espèces de sutures :
i Des sutures par affrontement;
) — par redressement;
I — par adossement ;
l — par invagination.
Les sutures par adossement et celles par invagination se i apportent surtout aux plaies des intestins; dans la suture par redressement, le chirurgien cherche à rapprocher des membranes
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de même nature, unissant, par exemple, une séreuse à une séreuse, une muqueuse à une muqueuse. Quand on emploie la suture par invagination, la séreuse du bout intestinal invaginé correspond alors à la muqueuse de l’autre partie de l’intestin. Dans les sutures par affrontement ou par redressement, les bords de la plaie peuvent être maintenus, soit par des points séparés, soit par des points continus ou en surjet; c’est dans cette catégorie de sutures que l’on rencontre la suture à anse, la suture en bourse.
3° Quelques auteurs ont distingué simplement des sutures superficielles et des sutures profondes, suivant que les parties qu’on cherche à rapprocher sont situées a la superficie des tissus ou plus profondément.
4° Mentionnons, en dernier lieu, la division de Chassaignac. Suivant cet auteur, les sutures peuvent être distinguées en Sutures simples,
Sutures composées,
Sutures sous-cutanées.
La suture simple s'exécute au moyen de fils diversement disposés, mais sans addition de corps étrangers. Les sutures composées sont celles qui se font en joignant à l’emploi du fil des tiges accessoires de nature différente, comme du bois, des plumes, des’ morceaux de sonde en caoutchouc.
Pour exécuter la suture sous-cutanée, Chassaignac a proposé de faire passer le fil seulement dans la partie profonde de la peau sans arriver à la partie dermique, c’est-à-dire la partie la plus sensible; en ménageant ainsi cette partie sensible, on évite au blessé une somme de douleur assez forte.
Classification que nous adoptons. — Voici la classification que nous proposons d’adopter :
Nous distinguerons tout d’abord des sutures opérées à l’aide de fils de nature organique. Ces sutures peuvent être simples, c’est- à-dire, comme nous l’avons déjà dit, elles ne comportent alors (pie l’emploi du (il et d’une aiguille. Tantôt cette suture
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simple est à points séparés les uns des autres. Tantôt elle est à points continus. Nous trouvons dans cette catégorie :
La suture dite en surjet ,
— en zigzag , du pelletier ,
— à anse,
— en bourse.
Les figures que nous vous présentons de ces diverses sutures nous dispensent d’une description détaillée.
Kig. 26.
Diverses sortes d’aiguillos il suture.
Kig. 30.
•Suturo du pelletier.
Kig. 31.
Suture à anses.
Lci suture en bourse que vous ne trouverez pas représentée ici, a été imaginée par Dieffenbach ; elle, est applicable surtout aux plaies circulaires ou aux orifices fistuleux. La description deFollin vous en donnera une idée très exacte: on passe sous la peau, parallèlement aux bords de la plaie, un fil monté sur une aiguille fine, et l’on lait ressortir cette aiguille à 3 ou 4 millimètres de distance de son entrée, on la replonge par le.
trou de sortie pour la faire ressortir à 3 ou 4 millimétrés de son entrée, on la replonge par le trou de sortie pour la faire ressortir un peu plus loin, et ainsi de suite jusqu’à ce que tout le contour de l’ouverture se trouve cerné par un anneau de fil caché sous les téguments. En serrant les deux bouts de fil, on rapproche les bords de la plaie vers le centre.
La suture composée constitue celle que vous trouverez décrite sous le nom de suture enchevillèe. Elle se pratique le plus souvent avec des fils doubles et de petits morceaux de sonde de caoutchouc ou de bougie de cire. Cette suture est destinée surtout à rapprocher les parties profondes de la plaie. En examinant la figure suivante, il vous sera facile d’en bien comprendre la prescription.
Fig. 32.
Suture enchevillèe.
Les avantages de cette suture sont faciles à saisir.
1° En la réalisant, on traverse simplement les lèvres de la plaie sans les recouvrir complètement.
2° Comme nous venons de l’indiquer, cette suture permet de réunir surtout les parties profondes de la plaie; comme les parties superficielles restent alors un peu écartées, il est facile de les maintenir plus rapprochées en appliquant en plus quelques points passés supplémentaires.
3° Vous observerez, en outre, que les fils exercent surtout la constriction sur les bouts de la sonde. La peau est ainsi soumise à une pression moins forte; aussi la suture peut îestei
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en place plus longtemps, et l'adhésion se fait dans des conditions meilleures.
Nous distinguerons, en deuxième lieu, les sutures à épingles, qui constituent la suture que vous trouverez indiquée dans les traités spéciaux sous le nom de salure entortillée. La figure 33 que nous en donnons ci-dessus nous dispensera de longues descriptions. Pour pratiquer la suture entortillée, l’on se sert plus volontiers d’épingles que d’aiguilles; ces dernières pénètrent cependant les tissus avec beaucoup de facilité, mais elles s’oxydent plus facilement; elles ne sont pas flexibles, elles 11e peuvent pas ou ne peuvent du moins se couper que difficilement. Ces diverses raisons ont dû les faire laisser de côté.
On emploie souvent pour la suture entortillée de simples épingles ordinaires ; il vaut mieux, quand vous aurez à faire des sutures délicates, vous servir des épingles dites épingles à insectes, elles pénètrent plus facilement les tissus et déterminent moins d’irritation; elles peuvent, dans ces conditions, rester en place plus longtemps et augmenter les chances d’une réunion plus complète. Rigal (de Gayac), praticien ingénieux et inventif, a conseillé de substituer au fil que l’on place" sur les épingles de petites bandelettes de caoutchouc. Son procédé peut être ainsi décrit : On arme chaque épingle d’une de ces petites bandelettes que l’on repousse jusqu’à la tête de l’épingle ; l’épingle est ainsi introduite entre les lèvres de la plaie. Le chirurgien rapproche ensuite les bords autant qu’il le juge convenable, et quand il croit le rapprochement établi, il enfonce la bandelette dans l’extrémité acérée de l’épingle.
Cette modification présente deux avantages: ainsi faite, la suture se prête mieux au gonflement qui peut survenir au niveau de la plaie; de plus, si le chirurgien le juge convenable, à un moment donné, il est facile de diminuer ou d’augmenter la force avec laquelle les bords sont maintenus en contact.
Quelquefois on peut employer la modification suivante : le chirurgien applique simplement 1 épingle parallèlement aux
bords de la plaie sans traverser complètement l’épaisseur des tissus ; les fils sont ensuite jetés d’une épingle à l’autre.
Lorsque l’on s’est servi de la suture entortillée, on laisse habituellementles épingles en place trois, quatre ou cinq jours. Au moment où elles sont enlevées, il faut avoir soin de bien graisser l’extrémité. Comme il est facile de le constater, les liquides qui suintent de la plaie se dessèchent sur l’ épingle, et si ces matières n’étaient pas ramollies par un corps gras, l’extraction serait alors plus douloureuse et plus difficile.
Chez les jeunes enfants, quand la suture entortillée a été appliquée, par exemple, après l’opération d’un bec de lièvre, une bonne précaution consiste à enlever les épingles au moment du sommeil de l’enfant; on évite ainsi toute résistance et l’ablation se fait plus sûrement.
Nous distinguerons, en troisième lieu, les sutures faites avec des fils métalliques. Ces sutures ont pris depuis quelques années une importance extrême; il nous semble donc naturel de' les étudier d’une manière un peu plus complète.
Un mot d’historique tout d’abord.
Ce n’est pas d’aujourd’hui que les fils métalliques sont employés dans la pratique chirurgicale, seulement les essais avaient passé inaperçus, et les tentatives, particulières à quelques chirurgiens 11e s’étaient nullement généralisées. Voici quelques indications que vous noterez à ce sujet.
Dès 1643 environ, Fabrice d’Aquapendente a parlé d’un procédé qui lui était spécial pour réunir les bords d’une plaie. Il se servait d’une aiguille très fine et très souple qu’il tordait sur elle-même, et avec laquelle il maintenait rapprochées les lèvres de la solution de continuité.
Un siècle après, Percy recommandait l’usage de fils de plomb : pour en empêcher l’oxydation, il conseillait parfois de les aurifier ou de les argenter. Dupuytren rapporte, dans ses Cliniques, queLevret, en 1829, avait publié sur cette question un article de journal très bien fait. Mais, en définitive, ces opinions 11'avaient
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pas entraîné la conviction, et malgré les affirmations antérieures de Fabrice d’Aquapendente, de Percy, de Levret, on peut dire que, même au temps de Düpuytren, l’ensemble des praticiens n’avaient pas recours aux sutures à fils métalliques.
La première tentative faite à notre époque est due à Physick. Ce chirurgien prit vingt et un chiens auxquels il pratiqua la ligatura de la carotide ou de la crurale ; chez les uns, il se servit pour réunir la plaie de fils métalliques; chez les autres, il employa des fils ordinaires. Dans tous les cas où la ligature métallique fut mise en usage, on ne trouva aucune trace de suppuration au niveau des parties divisées. Dans tous les cas, au contraire, où les fils ordinaires furent employés, ces fils furent retrouvés au milieu de la suppuration, sauf dans un seul cas où le fil ordinaire s’enkysta. Ainsi, tolérance complète pour les uns, pour les autres, au contraire, réaction inflammatoire plus vive avec suppuration .
Depuis cette époque, quelques chirurgiens s’engagèrent plus résolument dans cette voie. Diffenbach, par exemple, conseilla de nouveau l’emploi des fils de plomb. En 1830, Heyward (de Boston) employait les fils métalliques pour la réunion des fistules vésico- vaginales ; mais ce ne fut qu’à partir de 1845 que Marion Sims généralisa l’emploi de cette méthode pour . les principales opérations de chirurgie.
Ces* idées pénétrèrent en France par l’intermédiaire de Follin et de Verneuil. Ges deux chirurgiens firent part tout d’abord à la Société de chirurgie de la pratique américaine et essayèrent d’en favoriser la généralisation. Malheureusement quelques chirurgiens de Paris s’opposèrent tout d’abord à cette diffusion. Richet et Boucher parurent, dès le début, peu favorables à cette méthode. Malgaigne, aidé de Labé, qui était alors un de scs internes, institua quelques expériences ; elles lui semblèrent peu avantageuses, et son appréciation fut défavorable.
Tout en acceptant quelques-uns des laits de la pratique américaine, Gosselin jugea convenable de faire des restrictions. Aiusi,
pour lui, c’était, par exemple, exclusivement pour les plaies des muqueuses que la nouvelle méthode semblait offrir des avantages sérieux .
Aujourd’hui, malgré ces quelques entraves, la vérité s’est fait jour, et la méthode s’est à peu près généralisée. En analysant les éléments de cette supériorité, voici les raisons que l’on peut invoquer. Notre collègue Ollier les a bien indiquées dans son mémoire de 1862 sur les sutures métalliques.
1° Les fils métalliques ulcèrent et coupent moins vite les tissus.
2° Ils occasionnent plus rarement la suppuration au niveau des parties qu’ils traversent.
3° Le séjour des fils peut être toléré plus longtemps.
4° Les fils métalliques laissent des traces de cicatrisation moins apparentes.
En un mot, tous les avantages peuvent se résumer dans la simple proposition suivante : les fils métalliques irritent moins les tissus. L’expérience a, en outre, prouvé que l’irritation était d’autant moins vive que les fils employés étaient plus petits. Dans ces conditions, il semble, au premier abord, que les fijsles plus petits doivent couper les tissus plus facilement. C’est une erreur, les fils plus petits déterminent moins d’irritation et sont supportés plus facilement. Comme on ne peut pas, avec des fils très petits, exercer sur eux un traction un peu forte, on est obligé alors d’en multiplier le nombre. En appliquant ainsi un plus grand nombre de fils, on demande à chacun d’eux un travail de résistance moins considérable, tout en obtenant un résultat général plus satisfaisant.
Pourquoi les fils métalliques sont-ils mieux supportés que les fils ordinaires ? La réponse à cette question est plus difficile qu’il ne semble au premier abord. Quelques auteurs ont émis, par exemple, l’hypothèse qu’il s’agissait de phénomènes électriques se produisant au contact des tissus et des fils métalliques. Le fait peut être possible dans une certaine limite, mais
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scientifiquement aucune observation complète ne peut être fournie pour affirmer cette opinion. Contentons -nous des raisons suivantes :
1° Les fils métalliques peuvent être excessivement fins, presque capillaires, et cependant, même dans ces conditions, offrir encore une résistance suffisante. Le fil ordinaire de lin, pour permettre un effort de traction égal, devra toujours être plus volumineux.
2° Le diamètre des fils métalliques introduits dans les tissus reste toujours le même. Le fil organique, au contraire, s’imbibe des liquides de la plaie, augmente de volume et devient ainsi une cause d’irritation plus vive.
3° Le fil métallique offre plus de poli à sa surface.
4° Une fois placé, le fil métallique offre plus de fixité, il maintient, par conséquent, les lèvres de la plaie dans des conditions de rapprochement plus exact.
En substituant aux fils de lin des fils de soie ou provenant d'autres substances, comme nous le verrons plus tard en nous occupant du pansement de Lister, on est arrivé à avoir des fils organiques présentant la plupart des avantages que nous venons d’indiquer pour les fils métalliques.
Les sutures à fils métalliques peuvent être divisées en deux catégories :
| Sutures simples,
( Sutures composées.
La suture simple, c’est-à-dire la suture qui peut être faite avec un fil et une aiguille, ne comprend le plus souvent que la suture à points séparés.
Les sutures composées se font avec l’aide de pièces spéciales, destinées à les rendre ou plus solides ou plus faciles à appliquer. Leur étude nous entraînerait dans des détails trop minutieux.
C’est, du reste, surtout pour des opérations particulières que ces sutures ont été employées pour la guérison, par exemple,
V I N GT-N R U V I F,M E LEÇON
dos fistules vésico-vaginaleS. Retenez seulement les quelques dénominations suivantes :
Suture composée de Bozeman ;
Suture composée de Bakerbrown ;
Suture composée d’Astlée ;
Suture moniliforme de Desgranges.
Fig. 34. — Suture en bouton de Bozeman.
A, plaque <le plomb formant bouton ; B et C, anneaux de plomb glissant sur les fils métalliques rapprochés ; D, anneau de plomb écrasé sur les fils ; E, fils métalliques renversés sur Panneau de plomb écrasé.
La figure ci-dessus vous permettra de vous rendre compte de la suture en bouton de Bozeman. Vous aurez ainsi d’une façon générale une idée plus nette des sutures métalliques composées.
En ajoutant à notre classification la suture sous-cutanée de Chassaignac, nous .pouvons vous présenter alors le tableau suivant.
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1° Sutures à fils organiques.
Simples.
Avec des fils et des aiguilles seulement.
i Suture dite à Poinls continus., pointsséparés.
/ surjet, l zizga g,
Points séparés. . ' du pelletier,
I à anse,
\ en bourse.
Composées. \
On se sert de fils, J
d’aiguilles J Suture dite enchevillée.
et de quelques \ autres pièces. /
< Suture dite entortillée.
2° Sutures à épingles. . . Modificalion d’un chirurgien d’Aubusson.
' Modifications de Rigal (de Gaillac).
3“ Sutures à fils métalliques.
Simples
Composées, sutures de,
Bozeman,
Bakerbrown,
Astlée,
Desgranges.
4° Suture sous -cutanée Chassaignac. . . .
/ Moins douloureuse ; l S’exécute assez rapidement ;
: Permet une réunion assez exacte, dans les cas où il / n’est pas besoin d’une très forte constriction ;
' Ne laisse pas de cicalrices.
Serres-fines. — Pour maintenir la réunion des bords d’une plaie, le chirurgien peut encore employer un moyen que l’on ne peut faire rentrer complètement dans la catégorie des sutures et qui réalise cependant ce que l’on pourrait appeler une suture sèche. Ce dernier moyen, sur lequel nous devons vous dire un mot, consiste dans l’emploi des serres-fines de Vidal (de Cassis).
Les chirurgiens arabes, au dire d’Albucasis, se servaient d’un moyen à peu près semblable. Turnari rapporte qu’après l’opération du bec de lièvre, les Arabes rapprochaient les bords de la plaie, puis ils les faisaient saisir par les mandibules d’un insecte ressemblant un peu au cerf-volant de nos pays. Avec des ciseaux, on sectionnait l’animal en deux, et l’on obtenait ainsi un appareil qui restait en place et qui maintenait la réunion. Turnari, dit -on, eut l’idée de faire construire un appareil à peu près semblable; mais cet instrument est resté inconnu, et c’est, en définitive, à Vidal (de Cassis) que revient le mérite d’avoir perfectionné et vulgarisé ce mode de réunion.
Les serres-fines dont on se sert maintenant représentent de petits instruments dont vous comprendrez bien le mécanisme en jetant un coup d’œil sur la figure ci-jointe. Je n’insisterai pas sur la manière d’agir de l’appareil et sur la façon de le placer ; retenez seulement les quelques détails suivants :
1° Les serres-fines sont de diverses grandeurs, elles sont habituellement classées du n° 1 au n° 16.
2° Il est convenable, quand on veut maintenir avec les serresfines la réunion d’une plaie, d’en appliquer tout d’abord un nombre assez considérable.
3° On les enlève ensuite assez rapidement. Après cinq ou six
Fig. 36. — Serres-fines.
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heures, quelques-unes sont tout d’abord enlevées; au quatrième, ou au cinquième jour, les bords do la plaie en sont complètement débarrassés.
4° L’application des serres-fines peut être faite à la plupart des plaies; mais on se sert surtout de ce moyen dans les parties où la peau est fine, comme au prépuce et aux paupières.
Nous venons de passer en revue l’ensemble des divers moyens dont le chirurgien dispose pour obtenir la réunion par première intention. Il nous parait inutile de chercher à apprécier la valeur de ces divers moyens. Le plus sûr, le plus utile, est, sans aucun cloute, l’emploi des sutures, et ce n’est que dans des conditions exceptionnelles et bien rares que l’on peut arriver à réunir en mettant en usage seulement la position, les bandages ou les agglutinatifs.
Ajoutons un mot seulement pour apprécier les avantages et les inconvénients que cette méthode générale comporte. Les avantages sont nombreux, ainsi :
1° La durée du travail de cicatrisation est beaucoup moindre. Même quand elle ne réussit que partiellement, la réunion immédiate abrège, dans des proportions considérables, la durée du traitement.
2° La réunion immédiate, quand elle réussit complètement, met à l’abri de bien des complications des plaies ; elle diminue, par exemple, les chances soit de l’infection purulente, soit de la pourriture d’hôpital.
3° Les souffrances du blessé sont singulièrement diminuées, puisque les pansements ultérieurs, toujours plus ou moins douloureux, se trouvent tout naturellement supprimés lorsque la réussite est complète.
4" La cicatrice est linéaire après la réunion immédiate; elle est toujours plus ou moins apparente dans les cas où la cicatrisation n’aura pu être que secondaire.
Ces avantages sont d’une importance si grande que l’on s’étonne au premier abord que la réunion immédiate n’ait pas
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été acceptée pai to us les chirurgiens et que plusieurs meme l’aient repoussée systématiquement. Des inconvénients, clés accidents divers peuvent cependant survenir dans quelques cir-
constances ; nous croyons utile de vous les énumérer.
Le plus souvent ces accidents dépendent moins du mode de réunion lui-même que d’un défaut de surveillance ou d’une application défectueuse des moyens de rapprochement. En
connaissant d’avance ces accidents, vous pourrez plus facilement
les éviter.
On a reproché à la réunion immédiate de provoquer :
ILa rétention du pus,
Les hémorragies,
L’inflammation.
Rétention du pus, fusées purulentes. — Le mécanisme de l’accident est facile à comprendre. La peau se réunissant habituellement beaucoup plus facilement que les muscles et les autres tissus profonds, il arrive souvent que les téguments sont parfaitement cicatrisés, tandis que la suppuration, continuant dans les profondeurs de la plaie, dissèque le tissu cellulaire et les vaisseaux, s’infiltre dans les interstices musculaires, dénude les os et aboutit ainsi à des dégâts considérables. Gomme nous aurons à vous l’exposer bientôt, ces accidents peuvent être conjurés si, tout en cherchant à obtenir la réunion immédiate, l’on sait prendre quelques précautions particulières, en employant, par exemple, quelques méthodes spéciales que nous vous décrirons. Ainsi, les chirurgiens anglais, tout en recommandant la réunion par première intention, veulent qu’on ménage toujours une issue libre à la sérosité qui s’écoule toujours on quantité assez grande pendant les vingt-quatre premières heures.
« Fermer les plaies est le meilleur moyen de les tenir ouvertes. » Cette critique ainsi formulée par Syme, semble, au premier abord, condamner complètement la méthode de la réunion immédiate ; mais en prenant des précautions pour que la sérosité dont nous venons de parler puisse s’écouler lentement,
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soit par l’application de drains, soit par d’autres particularités de pansement, on évite l’accident, et la méthode peut alors offrir les avantages que nous vous avons signalés.
Hémorragies. — Lorsque la réunion est opérée, il est évident que si une hémorragie survient, le sang retenu dans la plaie s’infiltrera au milieu des tissus et pourra devenir la cause d’inflammations sérieuses, de production de pus et de formation d’abcès; souvent ce sang se décompose et détermine alors des accidents septiques. Le fait se produit bien rarement lorsque l' hémostase a été pratiquée avec tout le soin que réclame cette partie du traitement. Une surveillance attentive indiquerait, du reste, rapidement au chirurgien la collection sanguine qui se formerait. Il serait facile alors de prévenir tous les dangers qui peuvent en résulter : le chirurgien n’aurait évidemment qu’à lui donner issue en désunissant une partie de la ligne de suture.
Inflammation. — Pour peu que les bords de la plaie n’aient pu être réunis qu’avec une certaine difficulté, les points de suture, indispensables dans ces cas, deviennent l’occasion de tractions trop fortes. Des douleurs vives se font ressentir, les lèvres de la solution de continuité se gonflent, un peu de tension inflammatoire survient bientôt, et des phénomènes graves d’étranglement sont à redouter. En surveillant avec le plus grand soin, il est facile de relâcher de suite, d’enlever au besoin quelques points de suture et de prévenir ainsi les accidents que nous venons de vous signaler.
En définitive, les reproches que l’on a faits à la réunion immé- .diate dépendent plus du mauvais emploi de la méthode que de la méthode elle- même. Après avoir apprécié les avantages et les inconvénients qu’elle peut présenter, restez partisans de la réunion par première intention pour toutes les plaies susceptibles de ce mode de réunion. Ayez seulement présents à l’esprit les dangers auxquels cette pratique expose, pour les prévenir ou les combattre à temps. Il arrivera souvent que la réussite ne
sera pas complète, mais si vous obtenez une réunion partielle qui diminuera plus ou moins l’étendue primitive du traumatisme, c’est encore un bénéfice immense qu’en retirera le blessé ; sachez ne pas le dédaigner sous le prétexte que la réunion immédiate est un résultat exceptionnel ou dangereux.
Dans quelques circonstances cependant, la plaie ne pourra être réunie par première intention; c’est , par exemple, lorsqu’il s’agira d’une plaie trop fortement contuse. La surface est hachée, anfractueuse, la perte de substance trop considérable, des corps étrangers n’ont pu être enlevés; en un mot, la solution de continuité ne présente pas les caractères que nous avons indiqués comme permettant l’emploi de ce mode de traitement. On cherchera alors à favoriser la cicatrisation secondaire. Nous allons passer en revue les moyens dont le chirurgien dispose pour arriver à ce résultat.
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