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PRÉFACE
Il n'est pas de médecin qui ne sache que chaque partie organique comme chaque être vivant, pendant la durée de leur existence évolutive, parcourent en quelque sorte une courbe; celle-ci, d'abord ascendante, après avoir atteint son summum, devient descendante jusqu'à son autre extrémité que marque la mort. Cette courbe difïere de Tune à l'autre des parties comme de l'un à l'autre des organismes que ces parties constituent, et la vie comme l'organisation communes ne sont que les résultantes de l'organisation et de la vie de chacune des premières. Or, les anomalies, comme les modifications morbides anatomiques et fonctionnelles, marquant l'excès, la diminution ou l'aberration fonctionnelle, représentent comme autant de points singuliers de cette courbe, c'est-à-dire des déviations qui correspondent à autant de changements de la constitution et des actes organiques naturels. Il est donc manifeste que la nature de ces dérangements ne saurait être saisie sans une connaissance exacte des états et des actes normaux dont la série ou 5*uccession nous permet de tracer théoriquement cette courbe.
La science passe rationnellement de la considération de l'état normal, indispensable d'abord pour fonder la pathologie huf naine, à l'étude de la pathologie comparative. Cette dernière arhève et complète l'ensemble de nos moyens d'exploration biologique, au môme titre que l'examen de chaque fonction, dans des
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conditions morbides, complète sur certaines questions les enseignements de rexpérimenlation proprement dite. Souvent, à cet égard, l'extension de Tétude des caractères normaux de bien des tissus, jusqu'à celle de leurs étals morbides, est indispensable. 11 ne saurait en être autrement, dès l'instant où il s'agit de juger les dispositions et les mouvements de la substance organisée, dont les molécules, aussi bien que le tout, sont en voie incessante de changements, dont, par suite, l'état intermédiaire ou normal ne saurait être bien déterminé qu'après l'examen des états extrêmes, tant originels que d'aberration morbide ou accidentelle.
L'anatomie et la physiologie pathologiques ne constituent en fait qu'une suite de ces mêmes sciences envisagées, non plus au point de vue des lois naturelles, niais sous celui de leurs applications à nos besoins; car la pathologie repose essentiellement sur la comparaison des organes et des actes, non plus essentiellement avec leurs analogues dans une autre espèce animale, mais avec eux-mêmes dans une succession de conditions nouvelles, anormales ou accidentelles. Les dissemblances alors constatées exigent, pour être bien appréciées, la connaissance de ces parties et de ces actes, acquise, tant par leur observation proprement dite à tel ou tel moment donné, que par leur comparaison avec eux-mêmes dans les conditions dites d'âge ou d'évolution ; conditions qui ne sont autres que les manières d'être normales qu'elles traversent successivement. Dans ces deux ordres de cas, en eflet, l'un normal et l'autre accidentel, l'élément analomique, les humeurs, etc., et les actes qu'ils accomplissent, ne se retrouvent jamais absolument semblables à eux-mêmes; car, en raison des phénomènes de rénovation moléculaire nutritive incessante, ils changent un peu à chaque instant, soit de forme, soit de volume, soit dans leur structure, etc., et cela aussi bien pendant la durée de leur existence à l'état sain, que pendant celle de leurs modifications morbides.
La pathologie, ou histoire des états et des actes organiques accidentels considérée dans son ensemble, et par suite toutes ses
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subdivisions, ne sont donc en fait et au point de vue de la méthode , que Tune des formes de l'anatomie et de la physiologie comparatives, celle dans laquelle les parties sont spécialement comparées à leurs homonymes, non plus pendant la durée de leurs manières d'être naturelles, mais au contraire de leurs manières d'être accidentelles.
C'est donc à juste titre que la pathologie est dite cette portion de la biologie concrète qui traite de la comparaison des états morbides aux états sains; et que l'anatomie pathologique en particulier est devenue celui des modes de l'anatomie comparative, dans lequel on compare les états accidentels des parties, tant avec leurs semblables à l'état normal, qu'avec elles-mêmes aux diverses phases de leur évolution morbide ; et dans cet ordre de choses, ce qui est difficile ce n'est pas l'anatomie et la physiologie pathologiques, mais bien l'étude de l'état normal. De là vient que ceux qui veulent donner une autonomie dogmatique à l'examen des dérangements organiques et fonctionnels, en dehors d'une liaison incessamment établie entre ceux-ci et l'état normal, sont conduits à une telle confusion entre les objets ies plus disparates et à une nomenclature si pleine d'arbitraire dans la désignation de ces derniers, qu'ils justifient tout à fait l'éloignement qu'inspirent des études aussi peu rigoureuses aux savants qui, après s'être familiarisés avec les méthodes que nous donnent la physique, la chimie, etc., cherchent à étendre leurs connaissances jusqu'à la médecine. Et cependant lorsqu'on voit avec quelle netteté on peut spécifier comment chaque tissu morbide dérive d'un tissu normal, quelles sont les diverses formes d'altérations que ceux-ci peuvent offrir, et qui constituent autant de maladies de chacun d'eux, on ne peut que s'étonner de voir parfois encore repoussées systématiquement les règles qui conduisent à déterminer V la nature des produits pathologiques par leur comparaison aux tissus ou aux humeurs sains dont ils proviennent; 2* la nature de chaque dérangement fonctionnel, toujours signe d'une lésion, au moins intime, par sa comparaison
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aussi aux phénomènes naturels qui sonl le sujet des études physiologiques.
Ces données méthodologiques ne font pas pai'tie du sujet traité pîir M. Picot; mais la lecture de son livre les fait surgir et c'est là un de ses mérites. J'en dirais autant de celles qui suivent, déjà plus particulièrement liées à ce sujet que les précédentes, si plus d'une d'entr'elles n'était abordée dans cet ouvrage, comme l'exigeait la nature des leçons du professeur.
Nous voyons nettement d'après ce qui précède que l'anatomie pathologique n'est plus indépendante de l'analomie normale, que celle-ci conduit naturellement à celle-là, et comment l'élude de tout dérangement se lie à celle de l'arrangement qu'elle suppose connu.
Par là s'établit une notion exacte de la liaison constante qui existe entre les actes et les conditions, tant intrinsèques qu'extrinsèques de leur accomplissement , entre les troubles fonctionnels et soit les lésions de la substance agissante, soit les dérangements dans les milieux se prêtant à l'action de celle-ci.
Celle nolion élimine de la pathologie aussi bien que de la physiologie, la prétendue intervention de toutes les causes surnaturelles connues sous les . noms d'archéeSy de fluide nerveuXy de principe vitaly de forces de la vie, iïagents spéciaux de factivitè vilalcy d'irritation et autres fictions de môme nature.
La pathologie, dans son sens le plus étendu, est donc l'étude des perturbatioas en plus, en moins et aberranles des choses que ranalomie et la physiologie observent dans leurs conditions naturelles. La tératologie et Yanatomie pathologique proprement dite dans l'ordre statique, la physiologie pathologique dans Tordre dynamique, tel est son domaine.
La physiologie pathologique est constituée par l'étude des acles qu'accomphssent des parties lésées lératologiquement ou accidentellement. La pathologie générale en découle ; car elle se conslitue par la réunion des considérations conununes, sinon à toutes les maladies, du moins au plus grand nombre pos-
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sible d'enire elles. Elle le fait en étudiant les lésions des élémenls anatoniiques, des humeurs et des tissus, en même temps que les troubles correspondants de leurs propriétés. Elle conduit ainsi à déterminer exactement et avec précision l'origine et la nature réelles de ces lésions et de ces troubles.
Là est le sujet essentiel de la pathologie générale, et il est vaste, comme on le voit. Mais l'étude du sujet dirige vers le but par divers moyens.
La pathologie générale étant amenée, par l'anatomie et la physiologie, à déterminer aussi bien ce qui cause les dérangements fonctionnels connus sous le nom de maladies, que ce en quoi ils consistent réellement en eux-mêmes, elle suscite bientôt la pensée, de prévenir ces dérangements dans les cas où ils n'existent pas encore ; elle fait chercher d'autre part les moyens pouvant être appropriés au rétablissement du cours naturel des acte?, lorsqu'elle se trouve en présence de telle ou telle perturbation déjà produite. On voit en d'autres termes que la pathologie générale conduit le médecin à Xhygièm et à la thérapeutique; car, pour pouvoir prévenir un trouble, il faut savoir, non-seulement ce qui peut se déranger, mais encore de quelle nature peut être le dérangement susceptible de se produire. Toutes ces notions ne sont pas moins nécessaires lorsqu'il faut songer à ramener vers l'état normal les tissus et les humeurs lésés.
L'étude de la pathologie générale est indispensable pour rfborder celle de l'hygiène et de la thérapeutique; elle conduit i'étudiant aux portes du domaine de celles-ci, tout préparé à y pénétrer ; mais elle ne les fait pas connaître, leur sujet restant bien différent.
L'hygiène, en effet, ne comprend que la détermination de l'usage des choses, soit placées hors de l'être envisagé, soit émanées de lui; usage dirigé, suivant les circonstances extérieures et les besoins individuels, vers le maintien de la santé ou fonctionnement normal et vers l'accroissement ou développement
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de chacune des fonctions; prévenant ainsi les dérangements de celles-ci, elle conduit à la prolongation de Texislence de chaque organisme.
Les choses dont la pathologie générale dirige l'emploi sont celles dont s'occupe la physiologie d'une pai*t, la mésologie de l'autre. La mésologie est cette pai tie de la biologie qui traite des milieux ou agents cosmiques et organiques, et de leur action sur l'organisme sain; elle comprend donc l'étude des influences atmosphériques, telluriques et d ordre organique, tant végétales qu'animales, dont le milieu social représente une forme développée et surajoutée des plus importantes. Elle part de là pour établir les règles à suivre dans le choix des moyens propres à entretenir l'action normale des organes suivant les âges, les constitutions, les professions et les différentes conditions soit individuelles, soit sociales.
Nous avons déjà vu comment la pathologie générale prépare à Tétude de la thérapeutique, qui traite des moyens propres à faire disparaître les lésions et les troubles fonctionnels correspondants. Elle emprunte plusieurs de ces moyens à l'hygiène, mais surtout à la pharmacologie et à la chirurgie. Les thérapeutiques pharmacologique et chirurgicale exigent plus que toutes autres qu'on aie étudié les causes de la lésion (étiologie), les symptômes par lesquels elle se manifeste {symptomatologie), son siège et sa nature propre (diagnostic), et enfin qu'on aie porté un jugement sur la marche ultérieure des choses d'après la connaissance de l'état actuel et du passé (pronostic).
Les médicaments sont des principes immédiats accidentels qui n'ont pas d'autre action que d'intervenir dans la nutrition avec les autres principes immédiats, et de favoriser ou d'empêcher le mouvement d'assimilation ou de décomposition, d'après les nouvelles conditions dans lesquelles leur intervention place les éléments ou l'espèce d'éléments dont la nutrition est altérée. Dans leur administration toutefois on est forcé de tenir compte des modifications qu'ils apportent dans l'existence des éléments
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qui ne souffrent pas ; et les spécifiques ne sont autre chose que des corps qui n'agissent que de telle ou telle manière sur tous les éléments à la fois, ou bien ceux qui n'agissent que sur un seul, sans modifier notablement les autres. Le degré d'action de ceuxlà peut, du reste, varier d'intensité suivant chaque espèce d'élément anatomique.
La thérapeutique pharmacologique s'adresse à la substance organisée elle-même; c'est en modifiant celle-ci qu'elle en modifie les actes. Un médicament est, en effet, un corps simple ou composé introduit par une voie quelconque, qui vient faire partie temporairement ou d'une manière permanente de la substance organisée des humeurs ou des éléments de quelqu'un de nos tissus ; il modifie les propriétés qui leur sont immanentes, de telle ou telle manière, selon sa nature, sa quantité, etc.. Ce corps peut être choisi parmi ceux qui sont des espèces de principes immédiats naturels de nos tissus et de nos humeurs, tels que les chlorures de sodium, de potassium, les phosphates de soude, de chaux, etc.
Généralement, les médicaments sont choisis parmi les composés qui ne se rencontrent pas naturellement dans l'économie, dont ils deviennent ainsi momentanément un principe immédiat, mais un principe immédiat accidentel. Ce qu'il importe de savoir, c'est que le médicament n'agit qu'en faisant parlie, temporairement au moins, de la substance des humeurs ou des éléments de nos tissus; dès lors il en modifie nécessairement les propriétés, et ce n'est que par suite de ce fait qu'arrivent dans l'organisme les changements qu'on se propose d'obtenir.
Est-il assimilé momentanément par la substance des nerfs ou par celle des muscles, il peut, selon sa nature, en exagérer ou diminuer les propriétés spéciales; dans le cas où l'action devient elle-même perturbatrice, elle est dite toxique; mais, cela ne se faisant qu'en raison de leur fixation plus ou moins temporaire aux éléments, la nutrition ou rénovation moléculaire de ces derniers est changée d'une manière corrélative tant qu'ils retien-
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ncnt ces principes accidentels. Il peut se taire que^ de plus, leur développement ou leur reproduction se trouvent modifiés par la présence de ce nouveau principe introduit dans leur substance. Dès que leur constitution intime est ainsi changée, il survient aussi des changements dans les propriétés spéciales dont ils jouissent, et dans le rôle particulier qu'ils remplissent dans l'économie. Dans la thérapeutique pharmacologique, c'est donc le rapport du médicament avec la substance de chaque humeur et de chaque tissu lésé qu'on étudie ; dans l'hygiène thérapeutique, ce sont les divers agents, matériels et fonctionnels naturellement usités dans l'état de santé, dont on dirige les rapports avec l'organisme ou avec ses parties, lorsque leurs actes sont troublés. Il y a, dans l'étude de la première, deux choses en présence : le médicament et la substance organisée qu'il modifie; on comprend que Tune ou l'autre doivent être connues à un é^^al degré si l'on veut arriver à se rendre compte de l'action d'un médicament et en diriger sagement l'emploi. Malheureusement nous sommes loin d'en être arrivés là. En général, nous connaissons le médicament, c'est-à-dire sa composition, ses propriétés physiques et chimiques. Nous connaissons plus ou moins la disposition géométrique ou extérieure des parties que forme la substance organisée, mais nous ignorons la nature de celle-ci ; car ce que nous étudions le moins, c'est la composition immédiate de cette substance aux principes de laquelle le médicament va se fixer, d'une manière permanente ou temporaire, pour en modifier les actes moléculaires rénovateurs et autres. Or, c'est pourtant par ces modifications de la substance organisée que ses actes sont ramenés à leur état normal par suite de la tendance de la substance de chaque élément anatomique à reprendre, durant la rénovation, le type déterminé de la constitution qui lui est propre lorsqu'elle l'a perdu. C'est ce retour à cette constitution qui est le but de la thérapeutique. On ne saurait trop insister sur ce fait que démontre l'élude de l'évolution des éléments anatomiques; c'est qu'une fois qu'ils sont modifiés par suite de
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circonstances accidentelles, tout ce qui vient activer la rénovation moléculaire nutritive tend à les ramener à Tétat normal, parce que, durant cette rénovation, ils se développent dans le sens du type de la constitution qu'ils avaient acquise pendant leur développement fœtal.
D'où rimportance qu'il y a à connaître la composition immédiate du sang d'abord, et celle des éléments anatomiques ensuite, pour arriver à faire un choix rationnel des moyens thérapeutiques à employer dans un cas pathologique quelconque.
Non-seulement il faut savoir ce dont est composée la substance dont sont formées les parties qui sont le siège des actes, mais il faut connaître aussi comment s'accomplissent ces derniers. En efiet, le médicament va s'unir à une substance en voie d'activité, en voie de rénovation moléculaire continue, et non à une substance fixe et inerte; souvent même c'est à une substance dont la rénovation ne s'accomplit pas d'une manière semblable à ce qui se passe dans l'état normal, ce qui fait dire, non sans quelque raison, mais d'une manière ordinairement indéterminée, que les remèdes agissent autrement pendant la maladie que pendant l'état de santé.
Toutes les données qui précèdent, indiquant le sujet et le but rie la pathologie générale, montrent aussi comment elle prépare à l'étude des nomenclatures médicales. Cette étude pourrait même être considérée comme une dépendance de la première. Toute nomenclature est, en effet, l'un des procédés logiques ou intellectuels à l'aide desquels nous arriverons à connaître le vrai en tel ou tel ordre de choses. En nous faisant voir le mieux possible la nature des objets et des phénomènes dans l'ordre anormal, la pathologie générale nous conduit à désigner les uns et les autres par les mots qui ont le plus grand rapport possible avec leur nature réelle. Là est le but que se propose d'atteindre toute nomenclature^ chacune cherchant des signes dont la vue ou l'audition ressuscite autant qu'il se peut, soit la notion des caractères essentiels statiques et dynamiques des corps, soit la nature des
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phénomènes résultant de leurs relations réciproques. La nécessité, dans chaque science et dans chaque art, d'exprimer avec brièveté et clarté nombre d'idées inusitées dans le langage vulgaire ou dans tout autre ait ou science inconnus à la plupait des hommes, force à créer incessamment des mots nouveaux ; elle conduit en outre à donner aux termes anciens bien des significations purement techniques. La pathologie a les siens comme l'astronomie, la mécanique, la physique, la chimie, Fanatomie, la physiologie, etc. La nature des organes, et, par suite, leurs noms, ne peuvent être exactement déterminés qu'autant que les éléments anatomiques qui les composent, avec leur texture et leurs propriétés, l'ont été eux-mêmes. Or, comme les lésions ne sont qu'une atrophie, ime hypertrophie, une modification de structure avec ou sans déformation de ces éléments ; comme les maladies ne sont que les troubles des propriétés de ceux-ci, accompagnant leurs lésions, on ne pourra établir une nomenclature pathologique rationnelle tant que ces lésions et ces troubles n'auront pas été déterminés. C'est là ce qui devra être fait d'abord dans les parties les plus simples pour s'élever jusqu'aux organes et aux appareils en passant par les tissus et les systèmes. Comme, d'autre part, cette gradation dans la complication croissante des parties du corps est à peine reconnue, toutes les nomenclatures existant actuellement,' et qui n'en tiennent pas compte, n'ont qu'une valeur transitoire. Il n'en reste pas moins certain que c'est dans la nature même des objets observés qu'il faut chercher les signes destinés à traduire leurs états normaux ou accidentels au lieu de les prendre dans des choîîes d'une nature différente. Aussi vouloir associer, dans les descriptions, les nomenclatures anciennes (fondées sur un empirisme alors inévitable) à d'autres plus récentes, mais qui ne s'appuient pas davantage sur la comparaison de l'état morbide à l'état normal, constitue une inconséquence manifeste; cette manière de faire ne laisse que des rapports rares et éloignés entre les descriptions et la réalité qu'elles doivent rappeler, parce que les termes sont
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conlredils par la nature même des faits qu'ils devraient exprimer.
Il est certainement on ne peut plus singulier de voir des écrits des plus récents subordonner les données nouvelles de Tobservalion et de l'expérience aux hypothèses que renversent ces données mêmes. C'est faire ainsi que distinguer les produits morbides d'après des caractères arbitrairement choisis, comme aux époques où la science non renseignée ne pouvait faire autrement; c'est faire ainsi que de nommer et classer les tumeurs comme si leurs éléments et leur texture ne conservaient pas de rappoi*ts avec leurs éléments anatomiques normaux envisagés aux points de vue : 4"* de leur structure propre et de leurs phases d'évolution ; 2"* de leur arrangement réciproque ; S'' de leur modification de nombre, etc. Rien n'autorise plus aujourd'hui à nommer res productions sans tenir compte de leur provenance orçani(}ue réelle; à se fonder ensuite sur de simples analogies d'aspect extérieur avec des végétaux {tubercules ^ fonguSy tumeurs foiKjueuseSy napiformes^ etc.), ou avec des matières qu'on en relire (gliomes, etc.), avec des animaux {polype, cancer), avec leurs produits ou leurs parties {sarcomes, myxomes, pneumonie casêntse, tumeurs larindides, etc.), avec des corps bruts {tumeurs colloïdes, cirrhose, squirrhe, psammomes, etc.) ; rien n'autorise, par suite, à établir une classification et une nomenclature qui laissent au point de vue de leur singularité bien loin derrière t'iles celles des alchimistes, où les sels étaient nommés et classés d'après des comparaisons avec les astres {lune, cornée émargent, sf'l de Saturne, etc.), des plantes {arbres de Mars, de Diane, de Jupiter, etc.) ; rien n'autorise davantage à décrire une période de poraison des tumeurs et ainsi des autres.
Quels que soient donc les efforts qui sont faits dans ce sens pour rendre aux anciennes nomenclatures empiriques une valeur qu*elles ont perdue devant les progrès de l'anatomie et l'embryogénie, quels que soient ces efforts faits par les auteurs qui croient rendre valables, en leur donnant un sens nouveau, des termes tels que ceux de sarcome, de carcinome, de cancer, en
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leur en joignant d'autres analogues de nouvelle création (gliome^ mixomey psammomCy etc.), la logique scientifique la plus élémentaire met en évidence les vices de cette manière de faire dans laquelle se payer de mots semble suffire à ceux qui la prônent. La science ne rend pas moins manifeste l'impropriété de termes qui ne rappellent en rien les relations anatomiques et physiologiques des tissus morbides avec les tissus sains, bien que l'anatomie puisse déceler ces liaisons au premier examen comparatif. Rien encore une fois de plus illusoire que de croire qu'il est possible de restituer à l'étude des tissus morbides une autonomie qu'elle a perdue devant les investigations modernes, et que ce résultat pourrait être obtenu par le seul fait de la reprise des termes acceptés par ceux qui croyaient à cette autonomie. D'autre part, plus d'un raisonne et écrit sur ces questions comme s'il avait la conviction que, en ce qui les touche, il n'est pas j)Ossible d'arriver à des convictions appuyées sur une démonstration scientifique et comme s'il pensait que, par suite, rien ne s'oppose à ce qu'on adopte en dehors de toute démonstration la supposition explicative qui paraît la plus séduisante.
Nous avons déjà vu que nous n'arrivons à bien connaître la nature anatomique et physiologique des parties constituantes de l'organisme que par l'étude de leur origine embryonnaire, du lieu, de l'époque et du mode de leur apparition, alors que quelques instants avant chacune de ces parties n'existait pas. Or la pathologie est encore remplie de déterminations erronées dues, par exemple, à ce que tel soutient systématiquement que le tissu nerveux central 'propre renferme du tissu cellulaire, alors que non-seulement nulle de ses parties ne présente les réactions des éléments de celui-ci, mais alors encore que l'embryogénie mont œ le névraxe dérivant du feuillet blastodermique externe; feuillet qui ne donne jamais d'organe pourvu de tissu cellulaire, et devenir l'origine de ce dernier étant l'un des rôles dévolus exclusivement au feuillet moven. Et ainsi des autres dans nombre de cas où, avec l'obstination que donne la méconnaissance des
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questions générales ou dominant tout un ensemble de choses, plus d'un affirme l'erreur ex cathedra à ceux qui ne savent pas encore, de préférence à toute vérification pouvant obliger à recourir à une synthèse mieux appuyée.
Il n'y a pas lieu d'insister davantage ici sur ce point; mais ces détails ne doivent pas être considérés comme inutiles en présence de la facilité avec laquelle on voit si souvent les mots pris pour des réalités et si souvent môme admettre que ce que nous disons des phénomènes peut en changer la nature et le cours.
Quoi qu'il en soit, l'acquisition de toutes ces notions est nécessaire à qui veut arriver à se faire une idée exacte de ce qu'est la maladie. On ne peut, en un mot, sans tous ces préliminaires arriver à bien savoir de quelle manière commence avec Fàge ou sous l'influence des conditions accidentelles morbifiques chaque ordre de lésions et chaque série des troubles fonctionnels correspondants; comment s'accomplit sa période de croissance, puis sa terminaison, qui peut être la cessation de la nutrition, c'est-à-dire la mort de cette partie du corps avec ou sans cessation de la vie de l'économie entière ; pour arriver enfin à savoir quelles sont les phases de sa période décroissante, qui peut comsommer le retour à l'état normal, avec ou sans alternatives d'augmentation et de diminution d'intensité pendant la durée de ces phénomènes.
On voit par ce qui précède, que nous ne connaissons la nature des tissus accidentels que proportionnellement aux notions acquises, touchant l'origine des tissus normaux. Nous ne pouvons aussi bien connaître l'influence des altérations des liquides sur les solides et réciproquement que par l'étude de la liaison moléculaire des uns aux autres, embi70génique d'abord, puis [lennanente, qui s'établit de la manière suivante :
Des cellules blastodermiques, de celles du feuillet interne surtout dérive par exosmose sécrétoire un premier Hquide, dont rexislencc ne sera que temporaire; c'est l'humeur de la vésicule ombilicale, siégeant d'abord au centre de l'œuf et distendant le
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blastoderme ; bientôt après, entre les cellules remplissant d'abord le cylindre cardiaque, se montre le plasma sanguin, rendant flottantes celles-ci sous forme de globules du sang. Ici encore le fluide dérive moléculairement du solide qui Ta précédé. Il en est aussi de même : 1"* pour les liquides amniotique et ailantoïdien, dans la production desquels l'intervention maternelle est manifestement nulle chez les ovipares; puis, 2° pour les liquides urinaire, biliaire, muqueux, séreux et autres du fœtus, du nouveau-né et de l'adulte. Par un mécanisme moléculaire de môme ordre, mais inverse, a lieu une liaison endosmo-exosmotique entre le plasma et les éléments anatomiques, les solides, à mesure que les capillaires le conduisent parmi eux.
Ainsi s'établit dès l'origine et se maintient la liaison moléculaire la plus intime qu'on puisse concevoir, entre la constitution des parties solides de l'organisme naissant et, soit celles des humeurs qui en dérivent pour en sortir, soit celles, à plus forte raison, pour lesquelles cette liaison est réciproque, comme on le voit pour le plasma sanguin.
La méconnaissance des modes d'apparition graduelle et dos conditions de la permanence de cette minutieuse corrélation a été pour les anciens, et reste encore pour plus d'un moderne, la source de bien des hypothèses, insoutenables aujourd'hui, ot relatives, soit à la nature et aux sources de la vie, soit aux modes de ses perturbations et de son extinction, jusqu'à évanoscence complète, désignée encore comme une rupture de liens qui uniraient l'âme au corps.
Ce qu'il y a d'essentiellement d'ordre organique dans ce qui caractérise la nutrition, c'est que partout où il y a assimilation coexiste la désassimilation, l'une ou l'autre pouvant être, ou non, réduite à un minimum nécessaire. La nutrition, et par conséquent fous les autres phénomènes d'ordre organique, disparaissent dès que dans l'un et l'autre cas ce minimum disparaissant, l'acte chimique assimilateur continue seul, ou, au contraire, et plus souvent, l'acte de décomposition désassimilalrice. Réduit
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à un certain minimum, l'acte désassimilateur laisse l'assimilation conduire les éléments anatomiques à Fhypevtrophie ou à l'incrustation, selon la nature organique ou minérale des principes immédiats fixés. Lorsqu'au contraire, c'est l'acte assimilateur qui décroît en énergie, la désassimilation persistant conduit à l'atrophie et peut aller jusqu'à être représentée par de complets dédoublements des principes non crislallisables fondamentaux en leurs composants alcaloïdes solubles, qui sont éliminés en leurs composants minéraux solubles, et graisseux insolubles qui restent dans les éléments figurés; phénomènes dont la décomposition cadavérique n'est que l'excès, survenant dans toute partie dès qu'y cesse l'acte inverse de l'assimilation.
L'examen de ce que l'étude de chaque maladie en particulier détache de ces notions communes comme lui appartenant en propre, tel est encore le sujet de la pathologie générale; pour bien montrer qu'il faut se garder ici de substituer des banalités basées sur des fictions métaphysiques aux généralités scientifiques qui nous donnent les méthodes et les règles à suivre dans chaque cas spécial, terminons par les indications suivantes, déjJi produites il y a longtemps par M. Littré (i).
Toutes les causes morbifiques différentes entraînent des expressions symptomatiques différentes aussi , et un enchaînement de phénomènes qui varie de l'une à l'autre, qui est en d autres termes caractéristique de chacune. Cet ensemble d'états et de phénomènes accidentels qu'on nomme maladie a sa marche naturelle quand celle-ci est abandonnée à elle-même. Rien de plus important pour le médecin que de savoir quelle est cette marche pour le plus grand nombre possible des maladies. C'est ce savoir qui, par l'examen d'une portion de la courbe que trace cette marche, par l'examen des phénomènes qui se succèdent en quelques heures ou en quelques jours, lui permet de prévoir et de dire près du malade quand l'autre portion rejoindra la nor-
(Ij Lillré, la Science de la vie (Hevue des deux mondes, janvier 1855), et la Science au point de vue philosophique. Pnris, 187â, p. 242.
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maie. Sans la connaissance de cet enchaînement, une fois le mal commencé, le médecin prendra ce qui appartient au cours inévitable des choses laissées à elle-mômes pour un résultat de son intervention, comme les homœopathes avec le vulgaire.
Si chaque maladie a son évolution propre, cela tient à des causes permanentes dont l'étude est précisément un des sujets de la pathologie générale. Ces causes sont, avons-nous dit : l'état de la substance organisée affectée, les conditions étiologiques de la lésion, la nature propre de celle-ci et la perturbation fonctionnelle qui en nait; et, pour que la perturbation naisse toujours la même, sous une même cause, il faut bien que la substance, siège des actes, se modifie toujours de même sous cette cause. C'est l'étude de cette partie de la pathologie généràle qui fait le mieux saisir le vrai rapport entre la pathologie et la physiologie, ce qu'est la maladie relativement à la santé, ce qu'il y a d'inévitable comparativement à ce qu'il y a de modifiable dans le cours de lune et de l'autre.
Il y a dans la maladie non pas apparition de lois nouvelles, mais perversion, dérangement de lois préexistantes. Elle est toujours un cas particulier de la physiologie, mais un cas plus compli(jué, puisque, à la connaissance de l'état normal d'orçanisalion, il faut ajouter celle du mode nouveau de cet état, tant statique que dynamique, déterminé par l'intervention de la cause morbifique.
« Dans les temps anciens, ajoute M. Littré, les hommes, à l'aspect des phénomènes inattendus, étranges, menaçants, que présente la maladie, crurent qu'elle provenait, soit de la colore des puissances célestes, soit de la méchanceté d'êtres surnaturels et malfaisants. A ce point de vue, la maladie était, dans son esst»nce, aussi éloignée que possible du corps qu'elle frapj)ait, dépendant, non pas du travail qui se passe en ce corps, mais de volontés extérieures et sui)érieures. y>
Cette croyance se retrouve encore dans le langage niédiral lorsqu'on entend dire d'une maladie qu'il faut Xattaquer par
PKÊFAGE. XXI
tel ou tel moyen, alors que la réalité veut que ce qui est troublé soit modifié en prenant la connaissance des conditions même de la santé, comme appui principal.
II est encore autre chose qu'il faut que le médecin n'oublie jamais, devant l'absence, dans notre éducation générale, de notions biologiques, de notions, même les plus élémentaires, sur ces conditions de la santé ; c'est que rien n'est resté plus répandu dans toutes les classes de la société que cette superstition qui fciit de la maladie une chose essentielle, dont nous frappent des volontés extérieures ; que, par suite, ce sont cas volontés supérieures qui ramèneraient les fonctions troublées dans la voie normale. La preuve en est dans les innombrables ex-voto qui couvrent les murs des temples catholiques, comme ils couvraient ceux des temples grecs et romains et sous les mêmes formes, bien que généralement d'une matière moins précieuse et moins durable. De plus, à côté de ceux qui ne croient pas à la médecine et croient au surnaturel, il y a ceux qui les confondent et ceux qui y croient trop ; ceux qùi^ ainsi que le dit M. Littré, mécontents des limites inévitables de cet art, cherchent des secours illusoires dans le charlatanisme, soit matériel, soit métaphysique de l'homœopathie, du magnétisme animal et de la sorcellerie; ces effets de l'absence de toute instruction biologique se rencontrent ainsi, depuis le plus humble berger, jusque chez ceux qui se séparent des autres en se disant être les représentants des classes dirigeantes.
Le médecin ne doit donc jamais oublier qu'il est constamment en présence d^un public empreint d'une éducation qqi conduit à la crédulité, par méconnaissance de la réalité en ce qui touche l'organisation; qui conduit même le crédule à vouloir être trompé, habitué qu'il est par le genre d'instruction qu'il reçoit à considérer comme absolues vérités ses préconceptions individuelles; qui le conduit à penser, qu'arrivé à certaines croyances, nul fait scienlifique ou social nouveau ne saurait modifier cellesci et les actions dont elles sont les mobiles. Mais, en raison même
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de l'évidence de ce qu'ont de pernicieux les illusions de cet ordre, il est du devoir du médecin de se préoccuper de plus en plus de ce que nous savons sur la réalité des choses organiques et de s'en pénétrer; parce que, de plus en plps aussi, la possession de cette réalité devient une force.
Aujourd'hui, en effet, la pathologie générale ne consiste plus en un développement de tel ou tel système plus ou moins arbitraire. Comme l'a dit M. Littré, il y a trente ans déjà, nous sommes arrivés à la fin des systèmes en médecine. Tout en prétendant résumer ou diriger la pathologie, les nombreux systèmes que son étude a suscités ne lui appartenaient vraiment pas, vu qu'ils provenaient de toute autre source que de la source biologique. Par suite, ils se succédaient les uns aux autres selon des conditions toutes provisoires. Présentement ils sont écartés d'une façon définitive ; car justement dans sa partie théorique, qui est celle des systèmes, la médecine ne dépend plus que de la biologie. Le lien entre elles deux est désormais indissoluble. La médecine ne peut rien tenter dans la voie spéculative sans se demander aussitôt si ce qu'elle propose est d'accord avec les lois biologiques. Autrefois, au contraire, tout progrès dans l'ensemble du savoir contemporain venait suggérer quelque système nouveau; suivant les temps et les influences mentales, la mécanique, la physique, la chimie et la métaphysique, l'une après l'autre, en l'absence de la biologie, les faisaient surgir; le succès n'était plus qu'une question de style et de dialectique. Aujourd'hui tout ce qu'il n'y avait pas de biologique dans ces systèmes est tombé, devant le point de départ et de retour commun que nous offrent l'anatomie et la physiologie; devant les données que la pathologie générale leur emprunte pour nous conduire à la [pathologie spéciale ou médecine proprement dite, qui a pour sujet l'étude de chaque maladie en particulier et pour but le meilleur traitement à suivre afin de ramener les fonctions à leur cours naturel.
<;• n'est donc pas parce que, personnellement, je considère
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qu'U serait odieux de ne pas encourager ceux qui travaillent, loin de nos centres d'instruction et au milieu des difficultés de tout genre, que j'ai voulu écrire cette préface, mais parce que le livre qu'elle précède satisfait pleinement aux exigences de l'état actuel de la science et aux indications théoriques que j'ai passées en revue.
Cn. Robin.
INTRODUCTION
Le livre que j'offre au public médical et plus spécialement à la jeunesse des écoles est le cours de pathologie générale que j'ai proressé à Tours en 1874. Dans la revue de sa rédaction toutefois, certaines additions ont été faites, nécessitées par l'apparition de travaux récents sur telle ou telle autre des questions traitées.
Ce livre n'a aucune prétention doctrinale; il n'aborde pas ces sphères élevées scientifico-philosophiques dans lesquelles se perdrait certainement l'esprit des élèves et qui, du reste, au point de vue de l'acquisition de connaissances précises, ne me paraissent pas si utiles à explorer. Son but est de présenter une méthode d'enseignement qui permette de s'élever graduellement de l'étude des faits simples aux faits complexes de. la pathologie. Son but est aussi de mettre à la portée de tous l'état actuel de la science sur chacun des sujets envisagés et de le faire en demandant les bases du savoir aux deux moyens susceptibles de fixer nos connaissances, à lobservation d'une part, à l'expérimentation d'autre part. Les données fournies par la clinique, celles obtenues par l'expérimen-
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tation physiologique et Taide des instruments si précieux de la recherche moderne y sont donc exposées d'une manière aussi complète que possible.
Cependant, afin de bien faire saisir quel a été mon {ruide dans le choix de la classification didactique que j'ai acceptée, il importe de présenter quelques considérations indispensables.
Depuis Bichat, l'immortel génie qui créa l'anatomie générale, et plaça dans les tissus le siège de l'activité vitale, l'analyse anatomiquc, poussée de plus en plus loin au moyen du microscope, est arrivée à la démonstration des unités élémentaires de l'organisme. De Mirbel le premier, après avoir montré que le tissu des plantes est composé d'utricules ou cellules, enseigne que ces cellules sont autant d'individus vivants, jouissant chacun de la propriété de croître, de se multiplier, de se modifier dans certaines limites, et que la plante est un être collectif. Treviranus et Turpin surtout reprennent ces observations de de Mirbel, et en 1828 ce dernier auteur considère les vésicules ou cellules comme autant d'individualités distinctes qui, simplement contigues les unes aux autres ou collées par leur surface, constituent par leur assemblage l'individualité composée d'un arbre. Plus tard Schleiden accepte la même doctrine et Schwann la transporte dans le domaine de l'anatomie animale. Schwann va plus loin encore et il avance ce fait démontré aujourd'hui que c puisque les cellules sont les formes élémentaires primaires de tous les organismes, la force fondamentale de ceux-ci se réduit à la force fondamentale des cellules. > Les travaux des auteurs modernes ne firent que confirmer ces vues de de Mirbel, de Turpin, de Schleiden et de Schwann. Tous les physiologistes s'accordent à considérer l'organisme comme une véritable fédération (l'un nombre considérable d'unités élémentaires, vivant pour leur propre compte, quoique solidaires entre elles, et dont les vies propres constituent la vie de l'ensemble de l'organisme.
Le fait réel que l'organisme débute par la forme cellulaire, que les premières unités élémentaires pendant la période embryonnaire aiïectent celte forme, que plus tard un très-grand nombre de ces
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tinités la présentent, fit cependant commettre l'erreur de rapporter tout à la cellule et de n'accorder qu'à elle seule un rôle dans l'activité de l'oipinisme. Cette erreur fut poussée si loin que certains auteurs allaient, pour ainsi dire, jusqu'à refuser la vie aux fibres et aux tubes élémentaires. Virchow et son école furent les champions de cette doctrine hypothétique. Il est cependant démontré que la matière organisée revêt des formes élémentaires multiples, qu'elle se présente à Y état amorphe ou à Vétat figuré suivant l'expression de Buffon et qu'on la rencontre à l'état de granulations moléculaires, à l'état de matières amorphes (blastèmes, plasmas, matières interrellulaires), et à l'état d'éléments figurés (cellules, fibres, tubes, masses creusées de cavités). Ces diverses formes primordiales constituent les éléments anatomiques, les unités élémentaires en qui résident les propriétés fondamentales de l'organisme et qui sont, pour employer une expression pleine de vérité, les facteurs individuels de l'économie.
Ce sera précisément la gloire de l'école anatomique française et surtout de Ch. Robin et de Cl. Bernard d'avoir retiré à la cellule seule ce rôle universel que lui avaient attribué les savants d'outre Iihin et d'avoir reconnu à tous les éléments- anatomiques leur influence considérable dans les actes de la vie normale et de la vie pathologique. Ch. Robin, du reste, ne s'est pas borné à rendre aux éléments anatomiques quels qu'ils soient leur fonction vraie dans les phénomènes biologiques. Après avoir caractérisé l'état d'organisation et montré qu'au point de vue statique, cet état résulte de la combinaison molécule à molécule d'un grand nombre de principes immédiats, tant d'origine minérale que d'origine organique cristallisables et coagiilables, cet auteur a déterminé les propriétés élémentaires des unités individuelles. Il a fait voir que les entités à l'aide desquelles, pendant des siècles, la biologie interprétait les phénomènes vitaux telles que Varcfiee^ Vâme de Stahl, le principe vital, Virritalion, etc., devaient être absolument rejetées des conceptions scientifigues. Les propriétés immanentes des éléments anatomiques résultant de l'état d'organisation et en dehors desquelles il n'y a pas
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do manifestations vitales sont au nombre de cinq. Ce sont la nutrilité, Tévolutilité, la reproductililé, la contractilité et la névriiité. Les trois premières, communes à tous les éléments anatomiques, se rencontrent aussi bien chez les végétaux que chez les animaux; elles sont d'ordre végétatif, tandis que les deux dernières n'existent que dans certains éléments des animaux, et plus spécialement dans les éléments musculaires et les éléments nerveux.
Il est à remarquer, de plus, que les propriétés élémentaires en question, comme les actes fonctionnels qui leur sont attachés, sont toutes, depuis les plus élevées jusqu'aux plus simples, sous k dépendance immédiate et permanente de la première d'entre elles, de la nutrilité, et que l'exercice de cette dernière, la nutrition, venant à être supprimé, ou venant à être altéré d'une manière quelconque, Ton voit simultanément s'altérer ou disparaître les* actes d'innervation, de contractilité, de génération et de développement qui lui sont corrélatifs. Ces faits sont parfaitement démontrés. Les physiologistes ont établi par de nombreuses expériences la nécessité de la nutrition des éléments nerveux et musculaires pour la conservation de leur fonctionnement; ils ont prouvé et les ^tudes pathologiques sont venues en donner conHrmation, que les altérations nutritives déterminées par des poisons sont accompagnées de modifications extra-physiologiques dans les fonctions des systèmes nerveux et musculaires.
De même l'on sait que les déviations nutritives des éléments anatomiques sont suivies de troubles profonds dans leur génération et dans leur développement. L'arrêt de la génération des éléments qui se rencontre assez fréquemment chez l'embryon, l'arrêt du développement, l'atrophie sont ainsi déterminés par des troubles nutritifs primordiaux, de même que l'hypertrophie, l'hypergénèse reconnaissent pour point de départ une modification dans un autre sens de la nutrition élémentaire.
Ces faits, qui établissent pour la conservation du rôle biologique des éléments anatomiques, la cons(*rvation de Tétat d'organisation d'une part et la nécessité de la nutrition ( rénovation moléculaire
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constante) (l'autre part, montrent combien il est nécessaire au médecin de posséder la connaissance complète de la constitution chimique des éléments de Toi^nisme et des phénomènes de la nutrition. Bien que très-imparfaites encore, nos données sur la constitution chimique des éléments,, tant solides que liquides, nous permettent cependant de savoir que les substances qu'on y rencontre appartiennent à deux groupes bien tranchés. Les unes pourraient être appelées substances de œnstitution; elles sont d'origine minérale ou d'origine organique et coagulables, à l'exception des sucres et des graisses. Les autres, qu'il serait possible de désigner sous le nom de substances de dénutrition^ sont d'origine organique etcristallisables. Celles-ci doivent toujours être rejetées en dehors des éléments anatomiques; elles sont les déchets de leur rénovation moléculaire ; les premières doivent toujours leur être fournies; elles sont les matériaux de cette même rénovation. La nutrition par le fait réside dans cet apport et ce départ des unes et des autres de ces substances. L'assimilation, consistant dans la pénétration des matériaux et leur fixation au sein des éléments, et la désassimilation, produisant les substances de déchet et réalisant leur issue, sont donc les deux actes dont l'existence simultanée constitue la nutrition. Tant que ces conditions indispensables persistent dans les éléments anatomiques, leurs fonctions propres se maintiennent à l'éiat de perfection et en même temps celles des tissus, des organes, des appareils et de l'économie entière dont ils sont les facteurs primordiaux. L'état de santé résulte donc, en dernière analyse, de l' existence de ces mêmes conditions; et, par contre, l'état de maladie résulte de leur absence.
A priori, d'après ce qui vient d'être, dit, ces conditions étant maintenues d'une manière parfaite, l'assimilation et la désassimilation se faisant régulièrement au sein des éléments et nulle substance incompatible ne venant altérer leur constitution, il semblerait qu'à moins de destruction par des violences mécaniques, l'exercice régulier de leur fonctionnement doive durer toujours. La vie, synthèse do ce fonctipnnement, pourrait donc dans ce cas être conçue
théoriquement comme éternelle ; < pourquoi Thomme ne pourraitil vivre toujours, disait Stalil, puisqu'il peut vivre quelque temps? » La rénovation moléculaire continue a pour caractère essentiel de déterminer au sein des éléments anatomiques des combinaisons chimiques très-instables, susceptibles de se modifier avec la plus grande facilité. La production dans ces éléments de combinaisons stables est suivie de l'arrêt de cette rénovation et supprime les actes nutritifs. Or il est à remarquer qu'avec les progrès de l'âge et par le faix même de l'exercice de la nutrition, les éléments anatomiques^ se modifient dans leur constitution chimique, que les combinaisons s'y produisant tendent à devenir de plus en plus stables, par fixation plus spécialement de matières minérales, et qu'à la limite, la nutrition se trouvant entravée, il v a cessation dans le fonctionnement élémentaire et comme conséquence ultime mort de l'organisme.
D'après ces faits, je puis donc considérer l'état de maladie comme un trouble plus ou moins grand de la nutrition des éléments anatomiques entraînant à sa suite des changements dans le fonctionnement normal de ces mêmes éléments. Ce qui vient encore le démontrer, c'est la possibilité de créer des maladies artificielles à l'aide de certains poisons tels que l'alcool, l'éther, la morphine, le curare, etc., etc., substances qui vont faire partie intégrante des éléments et qui modifient leurs fonctions jusqu'au moment ou la désassimilation les a rejetées au dehors. Ce qui le prouve également, c'est l'apparition des modifications de structure de ces mêmes éléments, lésions anatomiques, survenant à la suite des troubles nutritifs en question et caractérisant ces mêmes troubles par leur nature dégénérative ou ultra-nutritive. Sans doute, pour combattre ce dernier argument, on pourrait avancer qu'il existe des maladies sans lésions correspondantes des éléments anatomiques. Mais, outre qu'en présence des progrès constants de l'anatomie pathologique, le nombre de ces maladies va diminuant de jour en jour, il faut bien savoir qu'en dehors des lésions anatomiques visibles, s'arrusant par des changements de la structure des éléments, par l'ap-
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parition de granulations de nature albuminoïde ou graisseuse, etc., il est des altérations de l'état d'organisation que seules les recherches de chimie biologique, encore si peu avancées, pourront démontrer. Dans les cas de maladies dites sans lésion, c'est donc l'imperfection de nos connaissances qu'il nous faut accuser plutôt que d'aflirmer l'absence de modifications dans la constitution des éléments de l'organisme.
Partant de ces données, je considère donc comme des troubles de nutrition les principaux processus morbides qui se rencontrent chez l'homme, ceux notamment qui seront étudiés dans ce cours. Qu'ils se présentent avec un cachet de localisation ou avec un caractère de généralisation à l'ensemble de l'organisme, ces conditions ne changent rien à leur nature même et le trouble nutritif n'en persiste pas moins. Dans le premier cas, il est limité à certaines régions, à certains organes, à certains groupes d'éléments; dans le second, il s'étend à l'organisme tout entier, avec ceci de spécial toutefois, que, suivant la nature du trouble nutritif, certains éléments se trouvent plus rapidement frappés que d'autres. Évidente par ellemême, lorsqu'il s'agit de processus morbides tels que l'anémie locale, la gangrène, l'hypertrophie, l'asphyxie, l'urémie, l'anémie générale, cette proposition n'apparaît pas aussi manifeste dans les processus caractérisés par deâ changements dans l'évolution des éléments, dans le rachitisme par exemple, ou dans ceux dont la oarcinose pourrait être le type, et dans lesquels c'est un trouble dans la génération des éléments, souvent avec erreur de lieu, qui se manifeste. Cependant l'on sait que l'évolution et la génération des éléments sont soumis à leur nutrition. On sait que les changements évolutifs, comme les aberrations de génération, reconnaissent pour causes des altérations générales de l'organisme produites accidentellement ou transmises par voie héréditaire. Ces altérations jusqu'à ce jour, qu'elles siègent dans les humeurs ou dans les tissus, sont encore inconnues; mais il est permis, je crois, de les considérer comme des anomalies spéciales de la nutrition amenant tantôt des arrêts de développement de certains éléments, et tantôt l'hypergé-
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nèse de certains aulres qui, prenant la place des éléments normaux, en déterminent la disparition.
Mais, chez Thomme et la plupart des animaux, les éléments anatomiques ne puisent pas leurs matériaux nutritifs dans les milieux cosmiques. Chez eux il s'est formé un milieu intérieur liquide, toujours en mouvement, contenu dans un système de canaux d'irrigation qui les arrose et les baigne de toute part. Le sang, en effet, par ses globules, leur apporte les matériaux de leur nutrition gazeuse ; le sang, par son plasma, leur fournit tous les autres principes immédiats minéraux ou albuminoïdes nécessaires à leur rénovation moléculaire. D'un autre côté, le sang recueille les pro-* duits de déâassimilation, soit gazeux, soit liquides, et fmalement, à l'aide des divers émonctoires de l'organisme , les expulse hors de l'économie. Tous les éléments anatomiques, même ceux qui font partie de tissus non vasculaires et qui puisent par imbibition de proche en proche les matériaux de leur nutrition, sont donc tributaires du sang et vivent en lui. Dés lors l'importance de ce liquide apparaît tout entière et l'on conçoit que ses altérations propres viennent jouer un rôle capital dans les troubles nutritifs des éléments anatomiques. On conçoit de même que les modifications portant sur son mode de distribution dans les tissus deviennent, quel que soit leur point de départ, des causes de changements variables dans la nutrition élémentaire. Ce rôle de milieu intérieur rempli par le sang et que les travaux de Robin et de Cl. Bernard ont mis en lumière relègue, on le voit, dans le domaine des hypothèses cette doctrine de la pathologie cellulaire telle que l'avait conçue Virchow, qui, sacrifiant tout à Tautonomie de la cellule, en était arrivé jusqu'à n'assigner qu'un rôle secondaire au sang et à la vascularisation dans les processus physiologiques et pathologiques.
Telles sont les considérations qui m'ont fait adopter la classification didactique des grands processus morbides que j'ai suivie dans ce cours. Après avoir exposé les principes d'anatomie et de physiologie relatifs au sang et à la circulation dans la première partie,
j'étudie dans les cinq parties suivantes et successivementces procès-
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SUS divers. Dans la seconde partie sont examinés ceux qui résultent de modifications mécaniques ou physiques de la circulation et du sang (I) avec leurs causes et leurs effets immédiats. C'est ici que prend place l'anémie locale avec ses causes: les hémorrhagies, la thrombose et Tembolie et ses conséquences : la gangrène et les dégénérescences diverses. C'est ici que je décris la congestion et ses effets d'hypertrophie et d'hydropisie. La pléthore, l'inflammation et la fièvre terminent cette partie du cours et mon premier volume.
Dans la troisième partie sont traités les processus liés àjies troubles dans la constitution chimique du milieu intérieur. L'asphyxie, consistant dans les changements de constitution gazeuse du sang, le diabète caractérisé par l'hyperglycémie, la polysarcie, sont d'abord étudiés. Vient ensuite toute la série des processus paraissant liés à la rétention dans le milieu intérieur des produits de dénutrition ; l'urémie, le rhumatisme, la goutte, l'herpétisme, la cholestérémie, trouvent ici leur place. Enfin, l'albuminurie s'accompagnant de modification dans les proportions des principes albuminoïdes du sang clôt cette troisième partie.
Les processus accompagnés plus spécialement de modifications dans la constitution anatomique du sang, l'anémie globulaire et la leucocythémie forment le sujet de la quatrième partie du cours.
Dans la cinquième j'examine le processus infectieux en général, processus si important, qui frappe plus spécialement le sang tout d'abord et qui l'atteint dans ses globules et dans son plasma, en lui faisant subir, selon toute probabilité, des modifications se rapprochant de la nature des fermentations.
Enfin, dans la sixième et dernière partie du cours, j'étudie ces processus liés à des modifications dans l'évolution des éléments anatomiques et à des aberrations dans leur génération. Je me borne toutefois à décrire ceux-là de ces processus qui sont plus spéciale-
{ 1) Une erreur typographique a persisté dans le titre de la seconde partie et le rend «rroné. Au lieu dç Processus morbides lies à des modifications mécaniques et physiques, locales ou générales de la circulation du sang, il faut lire : Processus morbides liés i des modifications mécaniques et physiques de la circulation ET du sang.
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ment du domaine de la palholoj^ie médicale. Le rachîlisme, Tosléomalacie, la scrofulose, la tuberculose et la carcinose sont seuls envisag»*s.
Le plan didactique que j'ai adopté me parait utile en ce sens que les processus successivement étudiés ont un degré de complexité croissante. A l'exception de la pléthore et de la Gévre, ceux de la seconde partie ont un caractère local et ceux des autres parties un cachet de généralisation à l'ensemble de Toi^ganisme. Il est à remarquer, de plus, que la connaissance des premiers est indispensable pour l'étude des seconds, puisque ceux-ci, dans leur évolution générale^ déterminent presque toujours des localisations morbides où se retrouvent les dégénérescences, les hypertrophies, les inOammations précédemment étudiées.
Est-ce à dire cependant qu'en adoptant le plan en question j'ai voulu instituer une véritable doctrine médicale et considérer, par exemple, la plupail, pour ne pas dire tous les processus décrits, comme dérivant d'une altération primordiale du sang. En aucune façon. La physiologie nous enseigne, en effet, que le sang, vivant luimême, est soumis comme toute matière organisée à la nutrition, qu'il s'incorpore certaines substances puisées soit dans les milieux cosmiques, soit dans les éléments anatomiques, et qu'il rejette ses déchets au dehors par les voies pulmonaire, cutanée, rénale et biliaires. La plus grande solidarité existe donc entre le sang et les éléments, et il n'est pas permis d'attribuer de nos jours, soit à l'un, soit aux autres, le point de départ exclusif des troubles morbides. Vhumorisme qui fait dériver les maladies des altérations des humeurs seules, comme le solidisme qui rapporte ces maladies à des lésions survenues seulement dans les solides, doivent l'un et l'autre être rejetés de la médecine scientiGque. Sans doute le sang peut devenir malade par lui-même, sans doute les tissus peuvent être frappés tout d'abord; mais attribuer, soit au sang seul, soit aux tissus seuls, l'origine première des maladies est une faute capitale qui, de nos jours, a été rendue impossible par les progrès de Tsmatomie et de la physiologie.
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£n terminant celte introduction, je dois dire que mon intention n'a pas été de présenter une pathologie générale complète, mais de préparer seulement, par la connaissance des processus morbides généraux, les élèves à l'étude de la pathologie spéciale' à chaque appareil et à chaque organe. L'étiologie générale, la symptomatologie générale, la thérapeutique générale n'ont pas, en effet, été traitées dans ce cours.
Tours, lo' décembre 1875.
PREMIÈRE LEÇON
Notions générales sur TÊiat d'organisation el les actes fondamentaux de Korganismc.
Classification des gi'ands processus morbides.
Messieurs,
Le cours de celle année a pour objet l'étude des grands processus morbides qui peuvent se rencontrer chez rhomme. Or, pour mener à bien une semblable étude, il convient, je crois, d'appuyer sur une base solide toutes les données qui passeront successivement sous vos yeux, et d'arriver, par l'observation attentive du fonctionnement de l'organisme, à jeter un peu de jour au milieu des ténèbres que renseignement médical rencontre à chaque pas. Depuis que la science mt^dicale a adopté les voies que suivent les autres sciences, depuis que, ne se contentant plus de Tobservation simple, elle est entrée dans Texpérimentalion, de nombreux faits lui ont été acquis, des questions jusque-là complètement livrées aux hypolhèses et aux systèmes ont été résolues ou sont sur le point de l'être, et la médecine tend de jour en jour à prendre un cachet positif. Sans doute bos connaissances sur de nombreux points sont encore imparfaites, sans doute nous sommes loin de posséder en médecine cette certitude désirable qui est le propre des sciences exactes; mais la carrière ets ouverte, et tous les jours des recherches nouvelles viennent soulever
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un pou plus le voile resté si longtemps étendu sur les phénomènes do la vie normale et de la vie pathologique.
Xe croyez cependant pas, messieui^, qu'en vous parlant de la sorte, je veuille attribuer à Texpérimentation seule un rôle dans Tétudo des maladies. C'est d'abord au lit du msdade, par i'obeei^vation sorieuse et attentive des phénomènes morbides, quo le médecin s'instruit; c'est là qu'il est en présence du problème qu'il doit résoudro ; c'est là qu'il recueillera les documents les plus précieux. Mais là encore, constamment il a besoin d'un guide; et ce guide n'est autre que la parfaite connaissance du fonctionnement de l'organisme noi mal. Là, de plus, il a besoin d'appeler à son aide, pour suppléei souvent à l'imperfection de ses sens, ces instruments précieux quo la science moderne a mis à sa disposition, le thermomètre, la balanco, le sphygmographe, le microscope, etc. Ces paroles, peut-être, vous paraîtront étranges, et cependant elles sont nécessaires, puisque, de nos jours, on voit les médecins divisés en deux camps. Les uns, on 'Olfel, au courant de la science, se servent, pour arriver au diagnostit* et par conséquent au traitement des maladies, de toutes ces re>bources précieuses ; les autres, se couvrant du titre de médecins piaticiens, refusent avec une opiniâtreté que rien no justifie l'emploi de ces moyens modernes. Or, sachez-le, messieurs, le problème médical est souvent d'une grande difficulté, et ce n'est qu'en faisant appel à une instrumentation porioctionnét», à une science voisine mémo, qiit» le médecin p«it le résoudre. La suite de nos études vous montror;» maints exemples de ce genre.
Mais lorsqu'au lit du malade la clinique a posé ses bases fomlamentah^, tout est-il donc éclairé? Souvent la complexité des problèmes posés est telle, qu'il est de toute impossibilité delesivsoudn» d'une manière satisfaisante. Il faut alors recourir à roxp^MÎmentation, cherdier à dogagor les inconnues les unes après les au! ros par des expériences sur les animaux, et aiTÎver à reproduire autant que [>ossibl(î les plionomènes de la clinique pour remonter, par l'tnAioiion, di.'s bâi^ obtenus aux causes (pii les ont amenés. C'est alors, ^hmit iiinsi dire, la syndiose de la maladie entière que l'on obtient par dos expériences sitccessrves. Toile est la marche à l'aide de laqiiello la médecine modemo, grâce filus paitieiilîèiemont aux travau\ do notice grand physiologiste Cl. Hemaid, a réalisi^ des progrès si inipoitants dfîpuis une période do vingt années.
(Ai que jn* vieos d<* vous dire fw U*s moyens d'étude propres à la fiiédecino vous -mont roquoHe doit être la base fondamentale de notre
«*iisei|fiieraeat La maladie, sachez-le, n'est pas im node partiovlîer d(^ l'ensieaoe des oiganisnes; ce n'est pas une lutte du pribcipe vital cMttre le principe morbîiiqtte; ce n'est qfu'ime déviation, un clias|^emeBt dans Tétât phyÂologi^e, et, pai* conséqiient, c'est sur la physiologie seule, et ncMi sur des systèmes (dus ou moins bien édifiés, que doit reposa la oomiaissance de l'état norbôde. En raison de <(- principe, c'est encore sur la connaissance de l'état d'organisation^ sur les propriétés inhérentes aux organisBies, xjae doit reposer «me saine classification des grands processus morbides; aussi je crois utile, avant de v(his exposer le plan de ce cours, de "vous rappeler ce qiir l'on doit entendre par organisation, et «fuelles sont les propriétés qui se rattachent à cet état. Mon illustre maître M. \e prefesBeur Qi. Robin sera mon guide dans cette exposition (1).
Bulîon, vous le sa^ez, est le premier qui s'occupa de la matière oi^anisée; il croy;iit que chez tous les êtres vivants, végétaux et animaux, il existait une malière première spéciale qu'il ap))elait matière tuijanique. Suivant lui, elle différait complètement de la matière hruie. Or, si l'on pousse Tainalysc chimique jusqu'à la séparation des rorps simples entrant dans la composikion de la raatièi^ organisée, on trouve, soit dans les animaux, soit dans les végétaux, les mêmes principes que dans le règne minéral. L'idée de Buffon ne peut donc, plus se soutenir aujourd'hui. Quatorze corps simples entrent dans la ronstitution chimique des organismes. Ils sont gazeux : cMore, azote, hydrogène, oxygène; solides métalloïdiqiies : carbone, soufre, phosphore, fluor; solides métalliques : potassium, sodium, caU t ium, magnésium, silicium, fer. Si, au lieu de pousser l'analyse chi- , mique jusqu'à ses limites extrêmes, on emploie les procédés analytiques en usage dans la science désignée par Robin et Ver- *leil (i) sous le nom de chimie anatomique^ on extrait des organismes certaines substances appelées pri/icip^s imimdiats^ jouissanl Tune réelle individualité chimique, et qui sont, à propi^ement parler, !•*< corps simples de la matière organisée. Les auteurs que nous vf^nons de citer ont donné de ces principes une classification reifiarqoahle. Ils les divisent en trois classes.
Les uns, principes de la première classe, se rencontrent également <laos le règne minéral et dans le règne organique ; la plupart d'entn^ «^n\ ne font que traverser les coi^s vivants, et certains s'y lixenl
'\t Ch. Robin, Atiatomie et Physiologie cellulaires. Paris, 1873. t, liobm et Venleil, Traité de chimie anatomique et plt9jsioloQique,etc. piiiis, 18 h).
d'une façon permanente. Ils sont gazeux, liquides ou solides. Ia^s g*(iz sont les suivants : oxygène, hydrogène, azote, hydrogène sulfuré, hydrogène carbone. L'eau est le seul liquide. Les solides sont : silice, fer, chlorures de soude, de potasse et d'ammoniaque ; carbonates et bicarbonates de potasse, de soude, de magnésie; sulfates de soude, de potasse, de chaux ; les trois phosphates de soude, un phosphate de potasse, deux phosphates de chaux, basique et acide, phosphates de magnésie, d'ammoniaque.
D'autres, principes de la deuxième classe j sont crîstallisablc> comme les premiers, mais on ne les trouve jamais en dehors de la matière organisée, au sein de laquelle ils se produisent. Leur importance est grande en médecine, car leur rétention au sein de l'organisme est rapidement la source de désordres. Ils sont gazeux : acide carbonique; ou solides : lactatesàe chaux, de soude, de potasse ; acétate de soude; oxalatededianx; acide urique, urates de chaux, de soude, de potasse, de magnésie, d'ammoniaque; hippurates d<' soude, de potasse, de chaux; taurocliolate de soude, glycocholale de soude, j[)/i6iitiia(e de soude; urée, allantoïdine, cystine, leucinr, tyrosine, créatine, créatinine inosite, xantine, hypoxantine, choiestérine.
Tous ces principes ont cela de particulier qu'ils sont des produits de dénutrition de l'organisme, d'excrétion en un mot, et qu'ils doivent en être rejetés incessamment sous peine d'accidents toxiques très-graves.
Cette seconde classe renferme encore d'autres principes également cristallisabies, mais servant à la nutrition ; ce sont : les matières sucrées : glycose, matières glycogènes; les graisses : acides stéarique, oléique, oléine, margarine, stéarine, myéline, lécithine ou protagon.
Les derniers, princi})es de la troisième clause, ne se rencontrent que dans la matière organisée, et ils ont ceci de particulier, qu'à l'exception d'un seul, ils ne cristallisent jamais, mais sont coagulables, soit spontanément, soit au contact de la chaleur, des acides, de l'alcool, etc. On les désigne sous le nom de principes organiques ou matières albuminoîdes. Leur rx>mposition chimique est extrêmement complexe; ils sont formés d'oxygène, d'hydrogène, d'azote et de carbone; quelques-uns renferment du soufre ou 'du phosphore. Jusqu'ici on n'a pu péniHrer cette composition d'une manière satisfaisante. Ils sont permanents au sein des êtres vivants, et leur issue est l'origine de maladies excessivement graves, l'albuminurie en est
un exemple. Ce sont les suivants : albumine, plasmine, serine jltenis de Commercyl, fibrine, ptyaline, peptones, pepsine, pancréatirip, mucosines, hydropisine, globuline, liémato-crist«illine (seule rristallisable), musculine, myosine, osséine, cartilagéine, priine, k« ratine, substances vilellines.
Il résulte de tout ce qui vient d'être dit qu'actuellement nous sivons ce que Ton doit entendre par matière oi-ganisée. C'est une matière formée par l'union intime, molécule à molécule (Ch. Robin), «l'un grand nombre de principes immédiats appai*tenant à trois «lasses bien distinctes : principes d'origine minérale, volatils ou ('ri^laUisables; principes d'origine organique, volatils ou cristalli- >ables; principes d'origine organique coagulables. Donc, toutes les lois que dans un corps quelconque l'analyse chimique viendra démimtrer les principes en question, nous pourrons dire qu'il est formé «!<' matière organisée, vivant ou ayant vécu.
La matière organisée se montre sous plusieurs formes élémentaires; c'est BufTon qui le premier a signalé cette particularité en «lisant qu'elle est amorphe ou figurée.
Tantôt ce sont de fins corpuscules arrondis ou ovoïdes, mesurant «11» O'"",00I à 0'"'",00.^. On les trouve partout au sein des substances <'r<:aniques, dans les liquides et dans les solides. Leur couleur \arie, il en est de gris, de jaunes, de noirs; ce sont les granulations mnleculaireSy appelées encore poussières organiques^ granules éléiit enta ires.
rraulres fois ce sont des amas de matière organique, liquides, «lomi-solides ou même solides. Ils n'ont aucune forme déterminée, «i ce n'est celle des vases qui les renferment ou des interstices qu'ils remplissent entre les éléments figurés ; on les désigne sous I»* nom générique de matières amorphes. Il en est plusieurs esprces : les unes, toujours liquides, sont renfermées dans un système «le ranaux clos de toutes parts ou bien siègent au sein des éléments lifTurés eux-mêmes. Ce sont les plasmas (du sang, de la lymphe, de erlaines cellules).
D'autres, ordinairement deini-liquîdes, n'ont jamais qu'une exisi«*nce temporaire ; elles se montrent soit par la fonte d'éléments figurés anlérieurs, soit encore par issue de leurs principes à travers les palois vasculaires. Elles servent à la génération- des éléments figurés et disparaissent à mesure de l'apparition de ces derniers. Bien qu'elle aient été niées d'une manière complète par l'école allemande, leur ^'xistence est cependant bien établie scientifiquement; on les appelle
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hlastèmes. Les dernières existent constamment au sein de Torganisme, on tes appelle quelquefois sv^stanees intefcellHlaires, et, par erreur, on les a considérées comme étant des sécrétions de cellules: 4:e sont elles qui remplissent les vides laissés entre les éléments figurés et qui leur forment une sorte de gangue.
A Fétat figuré, la mafeiére organisée se montre sous pliisieur> formes , que Y on désigne plus particulièrement sous le nom à'élétnen ts (tnaiomiques. Tantôt ce sont de petits corps ayant à peu de cbose près les mêmes dimensions dans les trois sens (cellules) ; tantôt dei^ rorps pleins d'une longueur souvent considérable et indéterminée, d'une largeur minime ; ils sont limités par deux lignes parallèles (fibres); d'autres fois ce sont des éléments analogues, mais au centre» (lesquels existe un canal régnant dans toute la longueur (tubes). Enfin ce sont des masses compactes au sein desquelles on rencontra des cavités creusées {masses creusées de cavités).
Vous le voyez, messieurs, la matière organisée est parfaitemeni déterminée au point de vue chimique et au point de vue anatoniique. En dernière analyse, elle nous apparaît chimiquement formée de principes immédiats nombreux provenant des trois classes, et anatomiquement constituée par des formes élémentaires, granulations moléculaires, matières amorphes, éléments figurés, cellules, fibres et tubes. Tous les organismes, y compris l'homme, revêteni ces caractères, et l'on peut dire qu'à part ceux-là qui occupent le^ derniers degrés de réchelle des êtres et ne sont composés qu»* d'une seule cellule, organismes unicellulaires, tous consistent dans des agrégats d'un nombre plus ou moins considérable, souvent infini, d'éléments anatomiques. Si maintenant vous vous rappeh'Z que les éléments anatomiques, cellules, fibres, tubes, etc., ont un«' individualité propre, une vie personnelle et pour ainsi dire indépendante, l'organisme vous apparaîtra suivant la conception do Turpin (1 ) et des auteur^ modernes, comme une véritable fédération d'éléments anatomiques dont la réunion forme d'abord les tissus, associés ensuite entre eux pour constituer les divers organes de l'économie.
Mais, remarquez-le bien, ces caractères que je viens de vous monîrer comme propres à la matière organisée et conséquemment au\ organismes, sont des attributs exclusivement d'ordre statique; vous les retrouvez, en effet, soit pendant la vie, soit alors que la vie a
(1) Turpin, Mémoirji du mméum tVhhîoire naturelle, 1828.
( ^ssé, pourvu qoe les phéiotoènes de destruetioD ne soîesl fm trop» avascés. lis lie soBl.pe6 les^ cafadèro» de ta vîeeHe<^nè«e, pmaqii'ett réalité la vie n'esl rien auire dioee que rélat dymmiqw de la m^rût*re orgMisée et des organismes; c'est donc dass les actes dyiminiqHes propres à cette matière qu'il nous ùluI pénétrer pour acquérir une idée de l'état désij^^é sous le nom de vie. Il est bien '^ntenéu du reste qu'ici mms ne ree herchons rallement l'essence de la vie, pas plus que sa cause première ; de semblables recherches ne sotti pas du domaine de la science médicale.
Lorsqu'on étudie les organismes ou les élémemts qui les composent, on voit qu'ils sont dans un état de rénovation moléculaire incessante. Cet acte fondamental est connu so«s le nom de nutritimi^ ci, contrairement à ce que croyaient les anciens, il doit être rap- }»orté aux éléments anatomiques eux-mêmes. La nutrition, du reste, ^e compose de deux phénomènes distincts, mais dont l'accomplisse- !iienl se produit simultanénient. D'une part, en effet, toute matière «.»r|2anisée puise dans le milieu qui lui est propre certains principes, puis se les incorpore : c'est Vassimilation. D'autre part, il y a formation au sein de cette matière de principes inmiédiats nouveaux t rejet au dehors de ces derniers : c'est la désassimilalion. La • oexistence de ces deux actes, s'opérant simultanément, constitue la jvnovation moléculaire de la matière organisée et partant des organismes, la nutrition en un mot.
Remarquez-le, du reste, certaines conditions sont indispensables pour que puisse s'effectuer la nutrition. H Jaut que la composition < liimique de la matière organisée soit intacte, tant au point de vue «le la nature même des principes immédiats qu'à celui de leurs [>roportions ; il faut une certaine humidité, une température spé- « iale ; il faut enfin que l'apport des matériaux nécessaires et le départ Jes substances destinées à être rejetées, soient complètement assurés. Si, ces conditions étant remplies, nous recherchons ce qui se laisse dans la nutrition des éléments, cellules, fibres, tubes, etc., nous constatons les faits suivants : il y a d'abord pénétration endosmotique des principes immédiats apportés au contact de la matière «•r^BÎsée. Ces principes doivent donc toujours être à l'état gazeux ou liquide, et chez les organismes supérieurs c'est par leur passage à t ravers les voies digestives que la plupart d'enire eux arrivent à l'état liquide. C^est là un acte physique pur et simple, semUaUe à celui <|ue nous pouvons réaliser dans les expériences endosmométriques. Mais s'il est une des condilionsdu phénomène nutritif, il ne constitue
pas à lui seul rassimilation. Il y a de plus combinaison intime des principes entrés avec ceux qui existaient déjà, alors qu'il s'agit des corps de la première classe; et changement isomérique de ceux de la troisième classe. U est à remarquer, en effet, que la plupart des éléments anatomiques ne prennent dans le milieu où ils vivent que de Talbumine et de la fibrine (plasmine et serine de Denis), et que Ton ne trouve chez eux aucune de ces substances, mais bien des matières albuminoïdes en dérivant par catalyse isomérique, muscu- Une, myosine, cartilagéine, élasticine, etc. Le premier acte nutritif, rassimilation, est ainsi obtenu; mais de plus, pendant qu'il s'opère, il y a formation, par dédoublement des principes de la troisième classe, de nouveaux principes immédiats cristallisables qui sont maintenus à l'état de dissolution et qui, en même temps que certaines combinaisons de principes minéraux, phosphate ammoniaco-magnésien par exemple, sont rejetés par voie exosmotique hors des éléments anatomiques.
Le propre des combinaisons qui se produisent sous l'influence de la nutrition, est l'instabilité ; plus celte instabilité existe, plus rapide est la rénovation moléculaire, plus active est la nutrition; et lorsqu'au sein de la matière organisée, des combinaisons stables viennent à se faire, il y a rapidement arrêt nutritif et mort de celle matière. Dans les globules du sang, il est une substance, l'hématocristalline, qui a le pouvoir de se combiner avec les gaz, mais avec ceci de particulier que la plupart des combinaisons ainsi formées se détruisent très-facilement lorsqu'on vient à mettre en leur présence un gaz nouveau ; on peut de la sorte chasser l'oxygène par l'acide carbonique, celui-ci par l'hydrogène, puis par l'oxygène, ainsi de suite. Cependant, lorsqu'on fait parvenir au contact de l'hémato-cristalline le gaz oxyde de carbone, il en chasse les autres gaz et se combine avec la substance, de telle sorte qu'il ne peut plus être chassé à son tour par aucun gaz.*La combinaison formée ainsi est stable et permanente : aussi la nutrition gazeuze des globules du sang devient-elle impossible, leur faculté d'absorption de l'oxygène est-elle supprimée lorsque l'oxyde de carbone s'est ainsi lixé sur ces éléments anatomiques ; l'asphyxie par ce gaz ne reconnaît pas d'autre mécanisme.
La nutrition se monti*e d'une activité plus ou moins grande suivant les divers éléments anatomiques. Le groupe des cellules parait être celui oii elle se fait d'une manière plus rapide. Partout elle existe, c'est le plus simple des actes de la matière organisée, et c'est
«It^ lui que dépendent tous les autres. Yient-il à être entravé, le développement, la reproduction et toutes les autres fonctions vitales sont entravées à leur tour. Vient-il à s'arrêter, la vie elle-mêmo s'arrête, et la matière organisée se décompose bien vite, elle est l'rappée de mort. On peut donc dire que la rénovation moléculaire ou nutrition est la caractéristique de la vie elle-même, puisque Ton peut voir la vie persister avec la nutrition seule. Dans les premiers t«»mps de la vie et jusqu'à l'âge adulte, l'assimilation l'emporte sur la désassimilalion ; plus tard, ces deux actes se balancent d'une manière à peu près complète et, dans la vieillesse, la désassimilation remporte sur l'assimilation. C'est de la prédominance de l'assimilation que résultent l'accroissement et l'hypertrophie des. éléments nnalomiques ; la désassimilation exagérée produit souvent l'atrophie, parfois même la disparition complète de ces éléments.
Tel est le premier acte que l'on constate dans* la matière organisée : aussi est-il permis de dire que la propriété primordiale de < elle matière, c'est la faculté de se nourrir, la nutrilité (Ch. Robin).
En second lieu, toute matière organisée, quelle que soit sa forme, présente, depuis le moment de son apparition, une série de transformations portant sur son volume, sur sa structure, et fînalement arrive à la mort : c'est ce qu'on appelle Yévoluiion. Cet acte a pour résultat des changements dans le volume qui s'accroît dans toutes les iiimensions, jusqu'à ce que la matière organisée soit arrivée à son complet développement ; il a pour résultat également l'apparition au sein de cette matière d'un certain nombre de parties nouvelles qui n'y existaient pas d'abord, et quelquefois la disparition de parties exisUudt antérieurement. Il est, d'une manière complète, soumis à la nutrition, et suit les péripéties qu'elle traverse elle-même. L'act roisseroent simple existe tant que l'assimilation l'emporte sur la ilt'*sassimilation.
I>)rsqu'il ne s'agit qife des matières amorphes, leur évolution se l»ome à leur augmentation de volume et à l'apparition dans leur >fin de granulations moléculaires; mais quand il est question des ^'léments anatomiques figurés, cet acte est beaucoup plus complexe. Tantôt ce sont des changements de forme qui se produisent, un élément sphérique devenant polyédrique; tantôt c'est l'apparition de '^Tanulations diverser^, grises, graisseuses, pigmentaires, au sein de cet élément; parfois c'est une partie constitutive qui disparaît, et dont la disparition, comme on le voit pour le noyau de l'ovule {vésicule (lenni native) y annonce la maturité physiologique; d'autres fois c'est
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la fonnad<Ni de pKs, de stries, qui se montre ; des étànents primitivefBent piei» se creusent d'un eanal, et certaioes cellules pleines d'abord se creusent d'une cavité. Tovs ces phénomènes sont le résultat de révolution ; ils ccmdaisait les éléments aamtomiques à la forme et à la structure définitives qu'ils doivent avoir, et plus tard des modifications analogues se produisent encore qui, de Tétat de développement complet, les font parvenir antenne de leur existence: les cellules de Tépiderme perdent leur noyau lorsqu'elles arrivent aux couches superficielles.
VévoluHlUè (Ch. Robin) est la propriété que possède toute ma* tière organisée de présenter ces dilféi'entes modifications.
Toute matière organisée, en voie de nutrition, fait apparaître dans son voisinage une matière organisée semblable à elle. Cette matière organisée nouvelle provient soit directement, soit indirectement, de la première; on donne à cet acte les noms de généi^aiiouy deproditctioHy et même de reproduction. Ce n'est pas ici le lieu de vous dé- <:v\vQ les divers modes de reproduction de la matière organisée. Dans mes cours d'histologie, j'ai fait voir que les éléments anatoiniques sont susceptibles de se reproduire par voie de scission, de généralion endogène (Schvvann et KôUiker) et de genèse; et cha- <un de ces modes de naissance a été étudié d'une manière cornplèle. Cette propriété de reproduction des éléments anatomiques a reeu de Ch. Robin le nom de reproductilité ou de naf alité. Il est à remarquer que ces actes fondamentaux, se passant dans toute matière organisée, sont communs à la fois aux végétaux et aux animaux, et que c'est sous leur dépendance que se trouve placée la vie organique de Bichat, appelée de nos jours avec raison la vie végétative.
Chez les animaux on rencontre des actes d'une tout autre nature. Tantôt, ce sont des changements de forme lents ou rapides qui se présentent plus particulièrement dans les éléments musculaires. Ces changements de forme, qui consistent en raccourcissement de l'élément anatomique dans le sens de la longueur, sont connus sous le nom de contraction musculaire^ et la propriété spéciale est ap- I)elée contractilité. Tantôt, ce sont des actes bien plus complexes, <Ies phénomènes de sensibilité, de détermination volontaire, qui se passent dans les éléments du système nerveux et s'exercent en vertu d'une pi\)priété inhérente à ce système, la névrilité. Des détails plus complets sur ces deux propriétés propres aux animaux m'entraîneraient hors du but de ce cours, mais ce que je veux vous
i-appeler, c'est qae, comne rérc^tîon et la reprodktction des elémeafes aaalomiques^ les phéoonènes de coatractMO urasculaire et (l'inaenraiioft sont d'uiiê^ onaière complète sons la dépendance de. la imtritiott. Les expériences de Sivammerdam (1), Sténon (2), Ibller (3), celles plus récentes de Longuet (A)^ ont établi cette vérké pour la contraction musculaire. Les expériences qoe je vous citerai, plus tard d'AsUey Cowper, répétées par Brown-Seqnard^ celles de Kussmanl et Tenner (5), ceUes de Schiff (6), ont fait voir Finàportance de la nutrition dans le fonctionnement du système nerveux.
Il résulte donc de l^exposdtion des phénomènes dynamiques se produisant dans Torganisme vivant, que tous ces actes, depuis les plus élevés en importance et en complexité, jusqu'aux plus simples, >ont placés sous la dépendance immédiate de la nutrition ; que c'est la nuti'ition qui règle le développement, la reproduction, la contraclilité et rinnervation, et que si la nutrition vient à disparaître, toutes les autres manifestations disparaissent également. Il y a plus encore : r'est que la liaison est telle entre la nutrition et les autres actes fondamentaux, que les moindres perturbations de cette nutrition <ont immédiatement reflétées dans Tinnervation, la coniractilité, h (l/'veloppement et la reproduction, et qu'en un mot, on peut dire cpie la nutrition à elle seule est la caractéristique non-seulement de la vie, mais également du bon état de la vie. Il résulte cnc(H*e de ces vérités qu'en somme, en dehors des perturbations, suite de traumatisme, toutes les maladies qui assiègent l'organisme peuvent et doivent être ramenées à des troubles plus ou moins considérables (le la nutrition, et qu'il serait possible de définir la maladie un trouble de nutrition des éléments anatomiques. Sans doute il est (les affections qui paraissent être liées à des modifications dans révolution des cellules ou dans la génération des éléments anatomiqnes, le rachitisme, la tuberculose et le cancer, par exemple ; mais il est de toute probabilité qu'avec les progrès de la science, res affections seront reconnues plus tard comme des manifestations (ranomalies spéciales de la nutrition.
'1) Swammerdam, Traetatus pkys. med. de respirai, et usu ptdmonumy 1G67, cit<^ [Kir Loiiget.
{"i sténon, cité par Longet.
('\i Haller, Mémoire 9ur le mouvement du sang, tra<iuction française, 1756.
(i) Uofet, Trmté dé pktjsiolôQU. Paris, 1869.
t5; Koasmaul et Teaner, iJniersuchungen iiber Ursprung und Wesen der fullsuciitar' titjen Zuckungen. Francfort, 1857.
(6) Schiff, Lekrhuch der Phymologie des ^fenschen. Lalir, 1858
D'un autre côté, les éléments anatomiques, fibres, tubes, cellules, etc., facteurs individuels de l'organisme et agents immédiats de tout son fonctionnement, lorsqu'il s'agit des êtres supérieurs el de l'homme en particulier, ne vivent pas dans les milieux cosmiques à proprement parler. Ainsi que l'ont établi Robin et Verdeil, ainsi que l'a fait voir encore Cl. Bernard, c'est dans le sang que tous ces éléments puisent les principes essentiels à leur vie. La nutrition a donc lieu pour les éléments dans le liquide sanguin, et le sang joue vis-à-vis d'eux le rôle d'un véritable milieu, d'où le nom de milieu intérieur qui lui a été donné. C'est, en effet, dans le sang, à travers les parois vasculaires, que les cellules, les fibres, les tubes viennent prendre les principes immédiats de leur assimilation, principes qui peuvent être à l'état gazeux ou à l'état liquide; c'est également dans le sang que les déchets de la nutrition des éléments se trouvent rejetés : l'acide carbonique, l'urée, l'acide urique, etc., passent ainsi de l'intimité des tissus dans la cavité des vaisseaux capillaires. On comprend dès lors que, si la nutrition des éléments préside à toutes les manifestations vitales de l'organisme, le sang, à son tour, doit être le régulateur de la nutrition, puisque c'est lui qui fournit les matériaux d'assimilation et qui enlève les produits (le désassimilation.
11 est, d'après ces données, facile de concevoir que des troubles nutritifs, autrement dit des processus morbides^ pourront survenir si, en premier lieu, le liquide sanguin arrive en trop petite quantité, n'arrive plus, ou arrive en trop grande abondance aux éléments anatomiques; que ces troubles seront plus ou moins accentués suivant la durée du phénomène, et s'accompagneront de modifications de la structure des éléments s'ils durent un certain temps. Dans le premier et le second cas, c'est Vanémie locale qui se trouve réalisée et qui entraine à sa suite iagangrèney YatrophiCy \es dégé^iérescences diverses des tissus organiques. Dans le second cas, c'est la congestion avec ses conséquences dliypertrophiCy dliydropisie qui se manifeste, et lorsque l'anémie se trouve unie à la congestion dans des territoires vasculaires, riH/7<nui9}a(ion est le résultat d'un semblable état de choses.
La nutrition de l'organisme, du reste, réclame une température donnée, et lorsque cette température vient h se modifier, elle esl profondément troublée dans son exercice intime. Or, à chaque pas nous rencontrons, en pathologie, l'élévation de la température organique; c'est elle que les tnivaux modernes ont montrée comme étant
la caractéristique de la fièvre j processus morbide de la plus grande importance.
Les élémenls anatomiques ont besoin de recevoir pour leur nutrition des matières gazeuses, l'oxygène, et rejettent Tacide carbonique. L'oxygène est puisé dans le sang, et l'acide carbonique rejeté dans ce liquide; si donc, pour une cause quelconque, l'oxygène vient à diminuer, a disparaître dans le milieu intérieur, si l'acide carbonique augmente en quantité, nous verrons de suite la nutrition gazeuse des cellules, des fibres, etc., être considérablement atteinte. Ce processus morbide prend le nom d'asphyxie.
Si nous jetons un coup d'œil sur les principes de la seconde classe entrant dans la constitution de l'organisme, nous voyons, ainsi que je vous l'ai dit au commencement de cette leçon, qu'ils se divisent en deux groupes : les uns servent à la nutrition de l'économie, ce sont les sucres et les graisses; les autres sont les produits de sa désassimilation. Or tous ces principes, qu'ils appartiennent à Tun ou à l'autre des deux groupes, ont ceci de particulier que leur augmentation dans le sang est suivie de maladies, processus morbides résultant, pour le plus grand nombre, de l'empoisonnement des (Cléments anatomiques par leurs propres déchets nutritifs^
L'accumulation du sucre dans le sang produit le diabète: les uraisses en excès amènent la polysarcie. Enfin l'uniwwV, le rhvmatisme^ la gouttey Vherpétisme^ la choleslérémie, selon toute probabilité, tiennent à la rétention dans le milieu intérieur des principes (le désassimilation.
Que pour une cause quelconque les matières albuminoïdes, l'albumine notamment, viennent à varier de quantité dans le liquide ^nguin, et un nouveau processus morbide surgira, ayant pour «aracléristique l'évacuation de l'albumine par les urines. r4'est yalbumintirie qui clùl la série des processus morbides, s'accompa- ^ant de modifications chimiques dans le milieu intérieur.
Les éléments anatomiques du sang, à leur tour, peuvent varier de quantité. Sous les influences les plus diverses, ainsi que vous le verrez, le nombre des globules rouges s'.ibaisse dans le sang, et <!ette lésion est le point de départ d'un ensemble considérable de troubles morbides : c'est Yanémie globulaire. D'autres ibis ce sont les éléments blancs, les leucocytes du sang, qui augmentent énormément dîins ce liquide, et cette augmentation caractérise la leucofi/thémiey second processus morbide résultant de cliangomcnls survenus dans la constitution anatomique du sang.
Enfin, messieurs, il est une série de maladies possédant des cai*actères communs qui troublent profondément la nutrilîoD organique, et s'acccmpagnent de lésions du sang dans sa totalité. Dans ces aflectîonSy qui reconnaissent pour cause la pénétration au sein de réconoroie d'un poison venu du dehors, agissant à la manière des ferments selon tonte probabilité, le sang est lésé dans ses matières albuminoides et ses éléments anatomiques. Ge sont les mmladies infeciieuseSy et le processus infectieux doit être étudié dans sa marclie générale dans notre cours.
Les notions que je viens brièvement de faire passer sous vos yeux, et qui avaient pour but de vous donner une classification précise des processus morbides résultant des altérations de la nutrition des éléments anatomiques, vous montrent quelle sera la marche de mon enseignement. Lorsque nous aurons parcouru ensemble oe champ d'études, nous nous occuperons des processus portant plus spécialement le cachet de modifications évolutives. Nous nous bornerons ici à ceux qui se rapportent plus particulièrement à la pathologie médicale. C'est alors que nous étudierons ensemble le rachUisfney Vostéo-nialadej la scrophulose, la iuhercuiosCy la carrinose.
Si voiu» îivez bien saisi l'exposition nipidc» que je viens de vous l'aire, si vous vous rendez un compte exact de l'importance diî la nutrition dans les phénomènes de la vie, si vous sentez quel e>t le rôle capital que joue le sang dans tous ces actes de rénovation moléculaire «'auxquels sont soumises toutes les manifestations, quelles qu'elles soient, de la vie, vous comprendrez, je pense, combien la connaissance approfondie du sang lui-même est indispensable au médecin. Vous saisirez de même comment il est nécessaire de connaître parfaitement le mécanisme do la distribution du liquide nourricier aux tissus et aux éléments anatomiques, ainsi que toutes le> influences qui peuvent agir sur cette distribution. C'est pour remplir ce but que je crois utile de faire précéder nos études de pathologie d'une série de leçons dans lesquelles nous examinerons ensemble le san}» lui-même, et le mécanisme de la circulation, surtout au point de vue des actions nerveuses qui en règlent et assurent le fonctionnement.
DEUXIÈME LEÇON
Du sang considéré au point de ^nie physique.
Messieurs,
Le sang est un liquide situé dans un système de canaux connus sous les noms de cœur, artères, capillaires, veines. Il est, chez l'homme et les animaux supérieurs, d'une couleur rouge plus ou moins foncée, suivant tel ou tel département du système vasculaire. Il offre cette remarquable propriété d'être toujours en mouvement au sein des vases qui le renferment, et d'être en voie de rénovation moléculaire constante. C'est dans ce liquide que les éléments anatomiques de tout l'organisme viennent puiser les matériaux de leur nutrition intime ; c'est là également qu'ils rejettent les déchets de cette mAme nutrition. Le sang, et c'est en vertu de celte propriété qu'il a une importance si grande en physiologie et en pathologie, est donc It' véritable milieu intérieur^ (4) dans lequel vivent lesinnombraiiles individualités qui consCiituent l'organisme. Mais, sachez-le, ce liquide n'est pas de la chair cotdante, pour employer l'expression de Bor- Heu, et il serait on ne peut plus préjudiciable à votre instruction médicale de vous en faire cette idée, puisqu'il renferme, avec ies matériaux qui doi'x^ent servir à la nutrition des tissus de l'économie, les éléments destinés à être rejetés hors de l'organisme, et par conséquent ceux-là qui doivent ultérieurement faire partie de l'exhalation pulmonaire, et des sécrétions sudorale eturinaire.
Le sang, vous ai-je dit, est toujours en mouvement, il est incessamment traasporlié dans toutes les régions de l'économie ; il importe donc de vous faire conmitre les causes de cette translation incessante. Le sjslièflie de vases clos dans lequel est log/; le sang sc^ < onipose d'un oi^a&e central faisant office de moteur, de pompe foulante, si je puis m'exprimer ainsi. Le moteur, le coeur, est muni
ili L'expression de nu/i'eu intérieur a iHé employée pour la première fois -dans la ^^ience par MM. Robin et Vcrdeil, dans leur admirable livre intitulé Chimie anaiomiquc '*u Traité de» principes immédiats. Paris, 1853. Ce n'est qu'en 1857 que M. CI. Bernard Ta employée. Cr fait résirite manifestement de la lecture de la note n*» CI de la Physiof*>Oi€ générale, par Cl. Bernard. Paris, 1872.
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de soupapes (valvules) qui, ouvertes dans le même sens, assurent la progression du liquide dans ce sens donné. II communique avec des canaux allant du cœur vers toutes les parties de Toi^ganisme, el dont le diamètre diminue de plu^; en plus. Ces canaux, connus sous le nom d'artères, aboutissent à des tubes d'une finesse extrême faisant partie intégrante des tissus où ils se rencontrent, ce sont les vaisseaux capillaires. Ceux-ci, en se réunissant entre eux, donnent naissance aux veines, qui s'élargissent de plus on plus et retournent vers le cœur, moteur central. Pour vous donner idée du mouvement du sang dans les canaux dont il est question, je crois utile de vous décrire le schéma de la circulation qui a été imaginé par E.-IL Weber (1) et dont je vous présente une modification. Voici une
FiG. 1. — Schéma de Wcber modifié.
poire en caoutchouc munie de deux soupapes s'ouvrant dans \v même sens. A Tune des extrémités de la poire j'adapte un tube de caoutchouc venant aboutir à un tube de verre dans la cavité duquel se trouve logée une petite éponge. Sur l'extrémité opposée de nr tube de verre se trouve ajusté un nouveau tube de caoutchouc allant rejoindre la poire centrale. Près de son embouchure à cette poire, le dernier tube porte un ajutage sur lequel se trouve fixé un entonnoir qui permet de faire pénétrer de l'eau dans le système. L'ensemble de ce schéma nous représente donc assez bien l'appareil circulatoire avec le cœur d'où partent les artères aboutissant a répondre qui figure les vaisseaux capillaires par ses nombreuses fissures ; le dernier tube de caoutchouc n'est pas autre chose qu'une veine allant des capillaires vers le cœur. Si maintenant nous emplissons d'eau l'entonnoir et que nous exercions sur le cœur du système des pressions alternatives, nous voyons que le liquide pénètre, passe dans le tube de verre, franchit les vaisseaux capillaires représenté^ par l'éponge, pour revenir au cœur par la veine. Ce petit aj^parcil
(1) E.-H. Wcb(T, Verhandl. der sàdiiich. Ces. d. WUêendi, iu LeipiiÇj 1800. Reproduit dans i'hijHioloQte médicale de la circulation du sang. Marey, 1863.
NOTIONS PHYSIOLOGIQUES. il
nous montre donc une vue d'ensemble de la circulation et de la rause fondamentale de son existence. Il nous fait voir que cette rause réside avant tout dans les contractions du moteur central, le rivui\ jouant, comme je vous le disais tout à l'heure, vérilablemenl Ir rôle d'une pompe foulante dont chacun des coups de piston lance une ondée de liquide dans les vaisseaux situés en aval, dans les arh'»ros.
Mais est-ce à dire, messieurs,' que, dans le mouvement que poss/'ile le sanji: dans le système circulatoire, les vaisseaux restent «Minplétement inactifs? En aucune façon. Du cœur, le sang est lancé dans les arlùres. et lorsqu'on étudie la structure de ces vais- -«•aux, on voit qu'ils sont formés de trois tuniques superposées. La lunique çxtcrne (?st mince, elle est constituée par des libres du tissu ( onjonrtif ou lamineux; c'est elle que l'on désijjne aussi sous le nom de lunique adventice. La lunique moyenne, généralement plus •'paisse, surtout dans les artères volumineuses, a souvent une coloration jaune. Elle renferme deux éléments analomiques très-imporlanls, des libres élastiques et des éléments musculaires. lisses, avec riM'i de particulier, qaà mesure qu'on se rapproche du cunir, on voit dominer les libres élastiques dans la structure de cette tunique; que plus, au contraire, on s'éloigne de cet organe, en allant par conséquent vers les capillaires, pluies fibres musculaires deviennent nombreuses. La tunique interne, formée de fibres élastiques, de libres lamineus^^s, a ceci de spécial qu'elle est tapissée à sa surfoee interne par des cellules épithéliales lui formant un revêtement com- [»lel et lui assurant un poli remarquable. Cette simple donnée anatonnquc montre déjà que le rôle des vaisseaux artériels dans le mouvi»ment du sang n'est pas à mettre en doute. Par le poli de sa surîacc, la tunique interne favorise l'écoulement du liquide en diminuant lr> frottements; mais c'est plus particulièrement par la présence, dans leur intimité, des fibres élastiques d'une part, des éléinenls musculaires d'autre part, que les artères ont une remarquable influence sur le mouvement du sang et sa distribution au sein de Ttu-ganisme.
Dans mes cours d'histologie, je vous ai, à plusieurs reprises, montré la circulation du sang dans la membrane interdigitale et dans le mésentère de la grenouille; vous avez pu remarquer que, dans les canaux déliés que voua aviez sous les yeux, le sang s'écoulait d'une manière uniforme ; que si vous examiniez certains des vaisseaux un peu volumineux, vous distinguiez facilement des saccades
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dans le mouvement du liquide, tandis que dans certains autres l'écoulement était uniforme encore, comme dans les petits vaisseaiix. D'uD autre côté, vous savez tous que te jet de sani^ venu d'une altère blessée est saccadé, tandis que celui d'une veine est continu. IJuellc est la cause de cette modilication dans la forme du mouvement? Voulant se rendre un compte e^a^t de cette cause que tt>us les physioiofïisles attribuaient à l'élaslicité artérielle, Marey (It a institué l'cxiiérience suivante. II prend un vase do Mariolte élevé sur un support. De ce vase part un tube flexible, mais non élastique, muni d'un robinet et se bifui-quant à son extrémité libre.' Sur l'une des branobes est lixé un tube de verre, l'autre reçoit un tube de caoutchouc; tous deux sont efrilésà leur extrémité (lig. 2). L'appareil élant
ainsi disposé, et du liquide étant introduit dans le vase de Mariolte, on ouvre et l'on ferme alternativement le robinet atin d'obtenir des ondées successives de liquide dans les tubiîs, et l'on voit qu'à Vnirémité du tube de verre c'est un jet saccadé qui se produit, tandis que le tube de caoutchouc donne un écoulement continu. 1^ pliénomène de la transformation du mouvement se trouve donc réalisé ici, et, vous le voyez, c'e^;! à l'élasticité du tube de caoutchouc qu'il lUul rapporter la transformation dont il s'agit, I^s mêmes faits se remarquent dans les artères; le cœur, par sr-s contractions alternatives, y l;mce dfs ondées successives de liquide, et le mouvement du san<; est continu dans les petits vaisseaux. Comme Marey l'a fait observer, ce n'est pas instantanément que celte transforma lioa
ilj Uarey, PhgiioUigit mriltcalt d^la eireuUlùmé» long. ratii, <tUi3.
s'opère dans le mouvement dn san<);; mais on voit les saccades du jet artériel diminuer de force à mesure que l'on s'éloigne du cœur, et la r^^larisaiion ne s'opérer que d'une manière progressive.
L'élasticité artérielle exerce encore une autre influence sur la circulation; elle favorise l'écoulement du liquide sanguin dans les artères, elle diminue les effets des résistances à vaincre, elle soulage Taclion du cœur et la favorise. C'est encore Marey qui, à l'aide de Fappareil décrit précédemment, a mis en lumière cette vérité niée par Bichat et un grand nombre de physiologistes. Sans contredit, lorsqu'on étudie cette influence de l'élasticité artérielle, on remarque que dans les tubes élastiques la circulation ne se fait pas d'une manière plus rapide que dans les tubes inertes, si l'abord du liquide est continu; mais les choses changent lorsque cet abord est intermittent. En reproduisant la manœuvre de l'expérience précédente, Mai'ey fait voir, en effet, que dans un temps donné il s'écoule une plus grande quantité de liquide par le tube élastique que par le tube de verre.
J'appelle votre attention sur ces résultats de l'élasticité artérielle au point de vue de la circulation du sang. On sait, en effet, que chez lis vieillards il se dévelof^e très-fréquemment une affection connue sous le nom d'athérome artériel, et dans laquelle l'élasticité de ces vaisseaux se trouve gravement compromise. Or, dans cette maladie, quand elle dure depuis un certain temps, on voit toujours se développer une hypertrophie du cœur, conséquence de la plus grande lorce dépensée par cet organe pour suppléer à la perte de l'élasticité artérielle.
La présence des éléments musculaires dans la tunique moyenne des artères démontre d'une manière complète la contractilité de ces vaisseaux, qui avait été vue en 1794 par J. Hunter (1) et que plus lard devaient nier Bichat et Magendie. Les fibres-cellules forment autour des artères des anneaux perpendiculaires à l'axe, et leur contraction entraîne la diminution du calibre de ces tubes, tandis que leui- relûchement aboutit à l'augmentation de ce caUbre. Quels effets les modifications en question sont-elles susceptibles de produire sur la circulation du sang? En 1868, MM. Onimus et Legros (2) ont fait voir que la contraction des muscles vasculaires pouvait se pré-
i\) l. HunU?r, Traité du sang et de VinflammatUm, trad. de Richelot. (i) Legros et Onimus, Redierches expérimentales sur la circulation et spécialement tur la contractilité artérielle, in Journal de Vanatomieetde la physiologie, de Ch. Rolun,
senter sous deux formes. Tantôt elle est péristaltique, se continuant de proche en proche, absolument comme la contraction des muscles de rintestin, et dans ces circonstances elle favorise considérablement le courant sanguin. Tantôt elle est spasmodique et porte d'emblée sur une certaine longueur d'artère à la fois. Le résultat obtenu alors est une diminution dans le calibre vasculaire dont il importe de préciser la conséquence. L'effet immédiat de la diminution de calibre, comme Ta fait voir Marey, est un obstacle au courant sanguin (41 raison de l'augmentation même des frottements; il en résulte donc que la quantité de liquide traversant le tube doit forcément diminuer. On a dit que si les vaisseaux se rétrécissaient, la vitesse du courant devait être augmentée, la pression restant la même ; le lait est vrai jusqu'à un certain point, mais la quantité du liquide écoulé dans un temps donné est toujours diminuée. M. Poiseuille, du reste, est venu donner de ce fait une démonstration ( erUîine en faisant voir que, dans les tubes, l'écoulement est proportionnel à la qtuftrième puissance des tubes traversés. En réalité donc, la contraclilité des artères favorise la circulation et peut également l'entraver; les muscles vasculaires sont autant d'appareils susceptibles de graduer la quantité de sang qui passe dans les vaisseaux; ils ont sous leur dépendance les circulations locales de l'organisme et règlent l'alTIux du sang dans les tissus. Celte propriété des artères est donc d'une «rrand importance; toutefois, je n'insiste pas ici sur elle, car nous y reviendrons lorsque je vous parlerai des régulateurs de la circulation.
Les vaisseaux capillaires, au moins ceux de la première variété de CM. Ilobin (1), ont peu d'influence sur le courant sanguin. Ils sont élastiques et se laissent distendre facilement par l'arrivée d'une plus Jurande quantité de sang. Leur action porte surtout sur le ralentissement de la circulation, ralentissement du à leur petit calibre, en raison des frottements énormes qu'y rencontre le sang.
Quant aux veines, elles paraissent n'agir que passivement dans Tacte circulatoire. Dans leur cavilé le sang progresse surtout en vertu de la force connue sous le nom de vis a tergo; sa locomotion est aidée par l'élasticité de ces vaisseaux, peut-être aussi par leur eontraclilité, puisqu'on y trouve des fibres musculaires; elle est fîivoriséede plus par la présence des valvules, par la contraction des muscles voisins, et principalement, sans doute, par l'aspiration
(!• C.:i. Rol)iii, Programme du cours tVhi%lohgie. Paris, 18Gi.
des liquides vers la poitrine, au moment du vide que Tinspiration y produit. Nous reviendrons sur tous ces phénomènes, du reste, lorsque nous étudierons la congestion passive.
Lorsqu'on veut se . rendre compte de la quantité de sanf^ qui o\iste dans l'organisme, on se heurte immédiatement à de grandes diQicultés. Et tout d'abord il est facile de concevoir Timpossibiliti) réelle d'apprécier cette quantité d'une manière absolue et de dire, par exemple, que chez l'homme il y a tant de kilogrammes de sang. Les conditions si variables d'âge, de sexe, d'embonpoint, de maigreur, de tempérament, viennent modifier à chaque pas les résultats. C'est donc comparativement au poids du corps que l'on doit chercher à évaluer la quantité de sang. Allen-Moulins, en 1689 (1), i'>l un des premiers auteurs qui ait étudié expérimentalement la (juantité de sang. Il pesait un animal, faisait écouler le sang jusqu'à h mort, pesait ce liquide, et comparait les deux poids ainsi obtenus. 11 arriva, par ce procédé, à ét£d)lir que la masse totale du sang est ^ du poids du corps. Ces recherches, répétées par Herbst (2), Wanner (3), donnèrent des résultats analogues, inférieurs même, puisque ce dernier auteur n'estimait la quantité de sang qu'à ^'r du l>oids de l'animal. Il est facile de voir combien ces données sont loin «rètre l'expression de la vérité. La mort par hémorrhagie n'amène certainement pas l'issue hors des vaisseaux de tout le sang de l'organisme, il en reste une bonne partie qui, avec cette méthode, échappe à la constatation. Du reste, les auteurs qui ont ainsi procédé arrivèrent à des conséquences très-variables. Ilaller (4) assignait, par exemple, la fraction } comme expression du rapport cherché, chiffre qui, vous lo voyez, est bien différent de ceux obtenus par Allen-Moulins, Herbst et Wanner. En 1837, Valentin (5) imagina un moyen nouveau pour résoudre le problème, il prenait un animal auquel il relirait une certaine quantité de sang. Les matières solides contenues dans ce sang étaient dosées avec grand soin. Il injectait ensuite «lans les veines une quantité connue de solution titrée de chlorure de sodium. Une nouvelle saignée était faite alors, semblable à la
<ii Allen-Moulins, On the Quantity of Blond in J/en, 16S9, cité par Lon((cl, in Traité 'le ithiftioloffie, 1860.
<t\ Herbst, Commetif. hist, crit. et anat. phys. de sanguini» quantitate, 182â, id.
:3> Wanner, Expériences sur la quantité de sang relativement à la masse du corps dtfi Us mammifères, ISH, id.
(il Haller, EUmenia phtjsiologiœ corporis humani, 1757-1766.
tb) Valentin, Repertorium fur Anat. und Pkysiol, 1837.
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première ; il dosait encore les matières solides, et de la comparaison des résultats obtenus dans les deux analyses il déduisait par le calcul la masse totale du sang. Valentin, par ce procédé for- . cément imparfait, a trouvé la valeur proportionnelle de \ du poids du corps pour exprimer la quantité de sang. Une méthode analogue, mais plusprérise cependant, fut inventée par Welcher en 1854 (i ). Il extrait de la circulation une quantité déterminée de sang, Félend avec de Teau. Il injecte ensuite de Teau dans les vaisseaux, recueille ce liquide et celui qu'il exprime des tissus hachés, et produit ainsi une dissoluti<in de toute la masse du sang,^qu'il étend d'eau jusc|uïi Ci* que la coloration soit identique à celle de la première solution obtenue. Une j)roportion simple permet alors de calculer la masse totale du sang, puisque cette mass(» est à la quantité d'eau ayant servi dans la seconde opération comme la quantité de sang de la sal{^é4^ est à l'eau qu'on y a ajoutée. A l'aide de ce procédé, Welcher a éUibli que le poids du sang est ^r ou -^ du poids total du corps. Ce> résultats paraissent être plus précis que ceux des autres auteui^s : ils ont été confirmés en grande partie par Heidenliain en 1858 {"2).
Chez riiomme, on a pu rechercher expérimentalement la quantité de sang chez les suppliciés. Lehmann et VVeber (;i;, sur un homme du poids de (îO kilog., ont trouvé 55 W) grammes de sang, et Vierordt, sur un autre pesant GS kilog. , 5550 gi-ammes, soit ~ et ^ du poids du corps. Il est à remarquer ici, comme il résulte dos nombreuses recherches de M. Colin (4), que la quantité de sang chez l'homme est bien supérieure à ce qu'elle est chez les animaux. L4' même auteur a fait voir, comme l'avait démontré Panum, que la proportion de ce liquide ne s'abaisse pas avec l'abstinence.
La densité du sang est supérieure à celle de l'eau. Les cliillres extrêmes qui ont été obtenus par les auteurs sont i045 et 1075, et la moyenne ordinairement acceptée est de 105:2 à 1057. Il est évident que ces chiffres s'appliquent au sang pris en masse, puisque les globules ont 1088 pour poids spécifique, et que le sérum ne mesure que 10:28 au densimètre.
Étudions maintenant, messieurs, la pression du sang dans le système circulatoire. Vous savez qu'en physique on désigne sous le nom de pression dos liquides l'effort qu'ils exercent sur les parois des
(1) Welcher, Proffer Yiert^iéknmàrift, etc., 18M.
(i) Hcidenhain, DUqumticmes critica de smguinii qurnUitêie. Halis, 1858.
(:i) Uhmann, Phtjsiologkcke CktmU^ 18SS.
(i) Oïlin, Physiologie comparée. Paris, 1873.
vases qui les renferment. La pression du sang dans le système circulatoire est un fait de démonstration simple. Lorsqu'on ouvre une artèn», une veine, on voit le sang s'élever à une certaine hauteur indiquant précisément la pression qu'il possède. Les physiologistes se sont préoccupés beaucoup de la pression du sang dans les vais- >('aux, et c'est Haies qui le premier eut l'idée de la mesurer (1); il adaptait un tube à une artère et mesurait la hauteur à laquelle le Ning s'élevait ainsi dans le tube. 11 vit de la sorte que cette hauteur l'était de 8 à 9 pieds, et il en conclut que, dans les artères, la pression était égale à une colonne de sang de 8 ou 9 pieds. En 18:28, Poiseuille (2) eut l'idée d'utiliser pour celte sorte de recherches le manomètre à meiTure; il imagina un instrument perfectionné plus tard par Magendie et transformé par Marey sous le nom de manomrtn* compemateur (3). Tous ces appareils sont des manomètres à mercure que l'on met en rapport avec les vaisseaux dont on veut étudier la pression. Leurs indications se lisent sur la tige graduée dr rinstiiiment. Ludwig, en 1847 (4), adjoignit au manomètre un appareil enregistreur qui p<Tinet d'obtenir des tracés graphiques, et (Ihauveau (de Lyon) adaptii un semblable appareil à l'instrument inventé par Marey (5).
Voyons quels sont les résultats obtenus sur la pression du sang considérée dans les divers départements du système circulatoire. Lorsque, dans le ventricule droit ou dans le ventiîcule gauche, on introduit une sonde susceptible de transmettre les pressions intracardiaques et que cette sonde est mise en communication avec un maBoniètre, on voit à chaque contraction du ventricule le mercure s'élever dans l'instrument, puis retomber au zéro après la contraction. Les hauteurs manométriques successives sont sensiblement égales. Il résulte de là que dans le cœur il n'y a pas de pression constante, et que ce n'est qu'au moment de la contraction de l'organe qu'il eidste une pression réelle développée par cette contraction, mais cessant avec elle (6). La même expérience l'aile sur les art4*res donne un résultat tout différent. Dans le manomètre le mer-
(1) Haies, liémoêlatique, trail. de Sauvages, 17-U^ cite par Marey.
(i) Poucnille, Redtereha mtr lu forme du cœur torîiqne. Paris, 18S8.
(3i Ibrey, lor. cit.
(4) Liidwig, MuUtr's Arch.^ 1817.
i5) Pour la description de tous ces instruments, consulter le Trat/ê de physiologie de Longet et rouvrage de Slarey.
(6) Cl. Bernard, Leçonê nur les propHéUê physiologiques et les altérations pathologiques des liquides de Vcrganismey 1859.
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cure s'élève à une certaine hauteur, et, à chaque contraction du cœur, il éprouve une nouvelle élévation momentanée au-dessus du niveau ordinaire. La pression artérielle est donc double, elle a une constante et une variable, et la pression moyenne; est le résultat de la comparaison de ces deux pressions extrêmes. Poiseuillc dans ses recherches sur cette question, avait trouvé que la pression dans les artères est la même partout, quel que soit le vaisseau considéré. Cette donnée, comme le fait observer Marcy, est en contnidiction formelle avec les notions que nous enseigne la physique sur récoulement des liquides dans les tubes. On sait, en eflel, que si un liquide s*écoule dans un tube sous Tinlluence d'une certaine pression, on voit la pression diminuer dans le tube à mesure que Von s'approche de l'orilice par lequel se fait l'écoulement. Il est vrai que, lorsqu'il s'agit des artères, la diminution de leur calibre pourrait diminuer d'une façon notable cette perte incessante de la pression. Le fait existe, mais cependant, à mesure que l'on s'éloigne du cœur, l'on voit s'abaisser la hauteur de la colonne mercurielle, t*i partant la pression artérielle. Yolkmann a fourni la démonstration expérimentale de ce phénomène en se servant de Tapparcil enregistreur imaginé par Ludwi<^ (1). Il a fait voir que la pression art<'*rielle, mesurant dans la carotide du chien 0'",172 de mercun*, n'est plus que de 0",i65 dans la fémorale; et que chez le veau, où la pression dans la carotide estO",1 1-0, elle n'est plus que 0",0y7 dans l'artère métatarsienne. Comme vous le comprenez, li cause primitive de la pression artérielle réside dans les contnctions du jœur, et la cause secondaire consiste dans les résistances que le sanj; rencontre dans son parcours à travers les branchçs de plus en plus fines de l'arbre artériel. C'est de la combinaison de ces deux cause> que résulte la pression. Chez l'homme, d'après Faivre (2), la pression artérielle dans les grosses artères est de 0",110 àO",120 de mercure. Dans les capillaires, la pression du sang est beaucoup diminur<* sans doute, mais jusqu'à ce jour il a été de toute impossibilité de la mesurer. On sait cependant, de par les lois delà physique, qu'elle t»bt susceptible de varier d'une manière assez grande suivant le ealibre plus ou moins considérable que peuvent prendre les petiti.^s artères en vertu de leur contractililé. Dans son livre de la circulation du sang, Marey a donné une figure schématique représentant bien
'I) Volkniann, Die llumodiptamik nach Vertuehen, tSTiO. \t} Faivr<*, GaieUe médicale. 1856.
ces vmations possibles de la tension dans les vaisseaux capillaires et même dans tout le système circulatoire, sous Tinfluence des changements de calibre dont je vous parle (fig. 3). Sur un tube horizontal dans lequel arrive un liquide avec une pression constante, on établit une série de manomètres. Le tube horizontal présente trois pallies de diamètres différents : Tune, correspondante aux artères, reçoit le liquide; l'autre, moyenne, est mobile, de petit calibre, et ligure les vaisseaux capillaires; la troisième, représentant les veines, ('•met le liquide. Lorsque, dans ces conditions, on fait fonctionner
I appareil, on observe que dans la région artérielle la pression est
I I ès-élevée au commencement du tube, mais qu'elle décroît lentement jusqu'au niveau des capillaires; que dans cette région, tout d'un coup.
Fie. 3. — Variations des pressions intravasculaires dues au changement de diamètre
des capillaires. (Figure extraite de Marey.)
la pression baisse d'une manière énorme, et qu'enfin dans le tube figurant les veines, elle continuée décroître, mais progressivement. Si, après avoir mesuré les différences dépression dans chacune des parties de l'appareil, on vient à remplacer le fin tube représentant les capillaires par un tube d'un calibre supérieur, on voit la pres- >ion se modifier d'une manière remarquable dans tout le système. Itans l'artère elle s'abaisse notablement; dans le capillaire elle baisse encore, mais d'une manière beaucoup moins rapide que précédemment ; enfin dans la veine elle s'élève au-dessus du niveau constatai tians la première expérience. La diminution des 'résistances a pro- <luit l'ensemble de ces effets.
Dans les veines, la pression intérieure va toujours diminuant à mesure que, s'éloignant des capillaires, ces vaisseaux se rapprochent du tœur. Encore très-sensible dans les veines des membres, ainsi que le montre l'élévation du jet à la suite de la saignée, elle
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baisse 'de plus en plus, au point d'arriver à zéro et même de devenii m'îîative dans les gros troncs veineux voisins du c(pur. L'élarpisM*mont constant des voies de la circulation veineuse rend pariaitemenl compte de ces effets. Jacobson (i) a donné les cliiffres suivants : dans la veine crurale, la pression est de 0",01 1 ; dans la veine brachiale, elle est de O^jOOil ; dans la jugulaire, elle devient ()'",(KK)2, pour tomber dans le tronc veineux bi^cbio-céphalique «a la sous-clavière à Texpression négative de — O^jOOOl à — 0"MM)(M>.
La vitesse avec laquelle se meut le sang dans l'appareil circulatoire varie suivant les différents départements de ce système. D'un*manière générale, on peut dire qu'elle est en rapport direct avec !•• diamètre des tubes vasculaires. Sans parler ici des travaux par les- (juels les phvsîiologislos sont arrivrs à déforminer C(*tle vitesse du lourant sanguin, je dois vous dire quf» c'est plus particulièrenienl au\ rerherches de Volkinann (2), de Vierordt {S), de Marey el d«* (lliauveau (4), que nous devons nos connaissances physiologiquesiw ce sujet. Dans l'aorle, le sang parcourt M)0 millimrlres jiar st»couile, dans la carotide, il ne marche plus déjà qu'avec une vites>t de :W0 millimètres à la seconde; dans l'artère méliitarsienne, la rapidité du courant n'est que de 50 millimètres; et dans les petile> arlrn*s visibles seulement au microscope, elle tombe à 8 millimèlrt' > dans le même temps. Cette marche du courant sanguin s'abaisse* d»* plus en plus en allant vers les capillaires, et dans ces fins canaux, d'après Moleschott (5), le sang ne parcourt que 0"",8 par seconde. A partir du réseau capillaire, la vitesse du sang augmente constamm«*nt; déjà dans les vein<îs microscopiques, où s'abouche ce réseau, elle est de à millimètres par seconde, et dans les grosses veines qui aboutissent à l'oreillette droite du cœur, elle aiTive jusqu'à ilK) millimètres.
Mais si, d'après ces faits, nous voyons la vitesse du coumnt sanguin diminuer en même temps que diminue lui-même le calibre d<,'> vaisseaux, il est facile de saisir que les causes productrices de cette diminution consistent dans l'accroissement des résistances que \r
( 1 1 J:irobsoD, Virchow'i Archir^ t. XXXVI, cité par Wundt, in Nouveaux Elénienis d*- /tlujsiolotjie humaine, tradaits par Bouchant. Paris, 1872.
{i) Volkmann, loc, cii.
i'i) Vierordt, Die Eneheinwmgen imd Geietie der SiromgeadmMnéigheU des Blutes Francfort, 1868.
(i) Chauveau, Beçtolus et Laroyenne, Mémoire tur la vitesK de U àreulatUm dûn% Iff artère* du ehepol, in Joum. de la pkff». de Vkomme et de$ ammamx, 1880.
ib) MolescboU, Una amboisade pkytMagique, in Repue dee eomrs eekmtiffueê^ 1867.
sang: doit vaincre^ dans son parcours. Il est naturel d'en conclure dès lors, coraine Ta l'ait Marey, que si le calibre vasculaire vient à se modifier, la vitesse du sang se modifiera dans le même sens; qu'avec la dilatation vasculaire, elle s'exagérera, tandis qu'avec la contraction des vaisseaux elle diminuera. La démonstration expérimentale de ces déductions physiologiques a été fournie d'une manière complète par Chauveau (i).
Voulant savoir combien de temps il fallait au sang pour parcourir le cercle vasculaire entier, question connue sous le nom de rotation du sang, les auteurs ont procédé de la manière suivante. Hering (il) pousse dans la veine superficielle d'un membre une substance facile à déceler par une réaction chimique. Il ouvre la veine homologue du coté opposé, reçoit le sang dans des verres où se trouve le réactif ol nolo le moment où se iftontre la substance injectée. Par cette méliiodo, Vierordt a posé en règle générale que le sang parcourt complètement le cercle do la circulation pendant que le cœur exécul<* il battements, et que, par conséquent, chez l'homme adulte, il faut ai! à :2â secondes à une molécule sanguine, à un globule, par exemple, pour effectuer une circulation complète et revenir à son point de départ.
J'arrive, messieurs, à l'étude de la dernière condition physique du milieu intérieur, à l'élude de la température de ce milieu, question très-importante, puisqu'au point de vue physiologique, elle tait partie de la chaleur animale, et qu'au point de vue pathologique, elle a trait à l'histoire de la fièvre.
Là température du sang, chez l'homme et les animaux supérieurs animaux à température constante), varie entre 38** et 40° cenli- ;rrades (3). Mais si nous nous en tenions à cette simple notion, nos connaissances seraient très-incomplètes. La température du sang, en effet, varie suivant les régions du système vasculaire que l'on examine ; mais, de plus, il est nécessaire pour nos études patliologiques ultérieures que nous soyons fixés d'une manière certaine sur l'origine de tu'Ue température du milieu intérieur. Il n'est peut-être pas de ques-
( 1 » Chauveau, Bertolus et Laroyenne, loc. eii.
{i) Bering, Zeitschrift fur Physiologie^ von Tiedemann und TreviranWj t. III, citi' par Wnntit, loc. cit.
(3) Tontes les données relatives à la question de la tempiratore du sang, ainsi quo les citatÎMis des auteurs qu*on y rencontre, ont été empruntées aiu belles leçons de X. Cl. Bernard, dans Leçons sur les propriétés physiologiques et les altérations patholofiques des Hquides de l'organisme (Paris, 1859), et dans Cours de M. Cl. liemaid, la Omtewr êmmtde, in Revue des cours êdentifiques, 1872.
lion physiologique qui ait donné lieu à des résultats expérimentaux plus contradictoires que celle de la température du sang ; mais, il faul bien le reconnaître, c'est à l'imperfection première des méthodes^ de recherches que Ton doit attribuer ces contradictions. Les premiers auteurs qui tentèrent de connaître la température du san^ ouvraient un vaisseau, et dans le jet de sang qui s'écoulait plongeaient la boule d'un thermomètre dont ils consignaient les indications. Ainsi agissait, en 1788, Crawford, qui, sur des moutons, trouva 38**,8 pour l'artère carotide, 37%5pourla veine jugulaire. Ainsi opéraient Krimcr (1823) et Scudamore (1826), qui obtinrent des résultat> analogues.. Il est facile de le comprendre, un semblable mode dr recherche, permettant le refroidissement du sang, ne saurait donner des indications positives. Le procédé employé par Nasse (1843) pour étudier la température du sang dans le cAur droit et dans le cœur gauche, et qui consistait à ouvrir la poitrine d'un animal, à faire une incision à chacun des ventricules, et à plonger ensuite deux thermomètres dans le cœur, est tout aussi imparfait, puisque le sang alors ne se trouve plus placé dans ses véritables conditions physiologiques. Cl. Bernard, dans ses recherches, a fait voir qu'il importe, pour l'étude de celte question, de plonger les thermomètres dans les vaisseaux eux-mêmes, mais de manière à ne pas interrompre la cinnilation; qu'il faut se servir d'un même instrument, et qu'enfin, lors- <iue l'on veut examiner comparativement la température du sang dans différents vaisseaux, c'est aux aiguilles thermo-électriques, (îmployées pour la première fois par Becquerel et Breschet en 1847, (|u'il faut avoir recours.
La température du sang du cœur diffère dans les cavités droitt^- (»t les cavités gauches de l'organe. Si l'on voulait tenir compte de> données expérimentales anciennes, on ne trouverait certainom«Mîl que la plus grande contradiction dans les résultais, certains auteurs voulant que le sang soit plus chaud dans le cœur droit que dans Ir <*œur gauche, d'autres prétendant le contraire. Pour étudier la ((uestion, Cl. Bernard introduit jusque dans chacun des ventrirule> un thermomètre qu'il fait arriver, l'un par la veine jugulaire, l'autre parla carotide, et déjà, en 1859, il obtient dans six expériences : rœur droit, de 38%2 à 38%9; cœur gauche, de 38" à 38%8, chiffro qui établissent en faveur du cœur droit une différence de 1 ai dixièmes de degré. A l'aide des procédés thermo-électriques décrits en 1872 dans son cours. Cl. Bernard arrive à la même démonsti-alion, et constate que la température du sang dans le ventrirul**
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■Iroit est supérieure à celle du ventricule giniclie. Ces résultats, bien qu'ils aient ôtc contestés en 1807 par M. Colin (d'Alfort), et en I870pai' Jacobson, sont acquis à k science, et ils ont été plcincinenl confirmés par quatre-vinfrt-quinze expériences faites en 1871 \tav Heidenhain et Kôi-ner, dans lesquelles les auteurs ont toujours
Fie. i. — Tciiipéraliires relnlîve» du sanj; ronge cl du sang noir. (ExL de Cl. Bernard.)
tiouvé la dill'éi'ence de \ à 2 dixièmes de degré indiquée par i;i. Bernard.
Du cœur à la péripliérie, dans son Irajel artériel, le san;;, comme l'a étatili Liebi;;, perd de la chaleur, el cette perle devient de plus -n plus sensible i mesure que l'on s'éloigne de l'oi^ane central de
la circulation. Legallois, sans doute, a soutenu Tidentité complète <le la température sanguine dans le système artériel, mais les expériences thermo-électriques de Cl. Bernard ne laissent plus de doute à cet égard (fig. i). Plus on s'éloigne du cœur vers les capillaires périphériques, plus s'accentue la diminution de la température du sang, de telle sorte que les organes abdominaux, foie, reins, intestins, reçoivent un sang plus chaud que les membres. Les différences (le température toutefois sont très-faibles, ce ne sont que des variations de quelques dixièmes de degié.
La température du sang veineux est soumise à des modifications ])eaucoup plus considérables; mais ce qu'il importe de savoir ici, messieurs, c'est que ces modifications sont en rapport avec le siège même des vaisseaux veineux. Si les recherches que je vous ai signalées à propos du cœur droit et du cœur gauche vous ont montré dans cet organe le sang veineux plus chaud que le sang artériel, il n'en est pas ainsi, vous allez le voir, dans toutes les régions de l'économie. D'une manière générale, !e sang des veines superficielles on périphériques est plus froid que le sang des artères correspondantes, et celui des troncs veineux splanchniques a une température plus élevée que celui des artères voisines. C'est ainsi qu'etitre Tarière carotiiie et la veine jugulaire on trouve une différence de l",5; entre l'artère crurale et la veine du même nom, une différence (le l%et dans les deux cas au profit des art^Ves. C'est ainsi que dans la veine cave inférieure le sang peut aller jusqu'à avoir l** de plus <iue dans l'aorte abdominale.
La température du sang veineux du cœur droit est donc le produit de deux facteurs antagonistes, si je puis m'exprimer ainsi. II y a un courant de sang froid venant des veines des membres et de la face, et un courant de sang cliaud venant des cavités viscérales; et la lempérature finale résulte du mélange de ces deux sangs. Mais la réfrigération du sang veineux périphérique provient seulement de la déperdition par rayonnement de la chaleur de ce liquide, et ee qui le prouve d'une manière certaine, c'est que la différence de lempérature entre le sang artériel et le sang veineux de la périphérie varie avec la chaleur atmosphérique, comme l'a fait voir Cl. Bernard. 11 a trouvé en effet que pendant les chaleurs de Tété, il y avait presque égalité thermique entre le sang de la carotide et de la jugulaire, entre celui de l'artère et de la veine crurales; et qu'en hiver, souvent, par des froids rigoureux, on pou^'ait trouver une différence de 3* à 4" en faveur du sang artériel.
Les idées des anciens sur les causes produisant la température du sang étaient très-imparfaites, messieurs. Suivant eux, il existait dans l'organisme un foyer faisant bouillonner le sang. Âristote le plaçait dans le ventricule droit, et Galien dans le ventricule gauche ; le sang, du reste, était refroidi par l'air de la respiration. Avec ralchimie, ce furent des combinaisons opérées dans le sang qui produisirent la rhaleur ; le mélange du soufre et du sel volatil de ce liquide (Van . Ilelmont), le mélange du chyle et du sang (Sylvius) en étaient les (*auses. Boerhaave, Haies et autres iatromécaniciens Tattribuèrent aux mouvements musculaires, aux frottements du sang contre les parois vasculaires, et ces diverses opinions régnèrent jusqu'en 1777, jusqu'à Lavoisier. Dans ses mémorables recherches, ce grand homme lit voir que par l'absorption d'oxygène, par le i^jet d'acide carbonique, la respiration n'était pas autre chose qu'une véritable combustion, que le sang était le combustible oi^ganique, et que la chaleur animale n'.'wait pas d'autre cause. Sans préciser le siège de la combustion, Lavoisier cependant tendait à lui assigner le poumon. Cette \iie de Lavoisier fut bientôt attaquée ; Lagrange vint démontrer, par des calculs, que si la combustion organique se faisait réellement dans le poumon, cet organe serait bientôt consumé par l'énorme «lialeur produite alors; et Magnus, étudiant en 1842 les gaz du sanjr, lit voir que l'on trouve dans ce liquide de l'oxygène et de l'acide carbonique, mais que ce dernier gaz est en proportion plus l'onsidrrable dans le sang veineux que dans le sang artériel. Dès lors ii.' lieu des phénomènes de combustion fut déplacé, et du poumon, 011 se font seulement les échanges gazeux, transporté dans les capillaires généraux de toutl'oi^anisme. Mais, celte donnée étant acquise, il y avait encore lieu de se demander si la cause de la température (lu sang résidait en lui-même, ou si elle existait dans les tissus, <lans les organes traversés par ce liquide. Déjà, dans ses leçons de 1859, Cl. Bernard relate un grand nombre d'expériences où il prouve que c'est en traversîmt les tissus que le sang prend de la 'haleur, ces tissus étant généralement plus chauds que le sang qui les traverse. En 1865, cependant, Ester et Saint-Pierre (1) ont «herché à établir que dans son trajet artériel le sang perd de l'oxygène et gagne de l'acide carbonique, et que, partant, il y a dans les artères des phénomènes de combustion. Malgré la confirmation
*\t EsUnt et Sainl-Pierre, Du giége des combustions respiratoires^ in Journal de Vanatvmic et de ta physiologie, de Ch. Robin, 18C5.
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(|uî leur fut donnée par Hoppe-Seyier et Dybkowsky (1), ces recherrhcs toutefois n*ont pu être acceptées dans la science. Hirschmann el Sczeikow (2), et surtout Mathieu et Urbain, du Val-de-Grûce (3), vinrent démontrer les causes d'erreur sur lesquelles elles étaient basées.
C'est donc dans les tissus eux-mêmes que se trouvent les sources de la température du éang; le tissu musculaire, le tissu nerveux, les glandes de toute espèce, sont les foyers calorifiques de l'économie. Il y a plus encore cependant, la puissance calorifique de tous restissus, de tous cesorganes, varie suivantleur état defonctionnemenl ou de non-fonctionnement, et les recherches du grand physiologiste français sont démonstratives à cet égard. Il serait faux cependant de croire que, dans tous ces phénomènes de production de chaleur au sein d(»s tissus organiques , il s'agit toujours d'actes de combustfon véritable, avec absorption d'oxygène et formation d'acide carbonique. Sans doute, dans la grande majorité des cas, c'est ainsi que if s choses se passent, mais h; sang veineux qui revient des glandes salivaires est rouge comme le sang artériel. Il ne faut jamais perdre de vue qu'à côté des actes de combustion il se produit dans l'organisme de nombreux phénomènes de fermentation, des catalyses, des dédoublements de substanrtes albuminoïdes, tous procès chimi- (|ues susceptibles de produire de la chaleur, alors même qu'il n'y a pas absorption d'oxygène et déj^agement d'acide carbonique; la transformation de l'albumine en ptyaline dans les glandes salivaires est un exemple de ce genrQ. Je n'insiste pas, messieurs, sur les phénomènes calorifiques s(î produisant ainsi dans les divers tissus organiques. Cette question se représentera de nouveau sur nos pas lorsque nous étudierons la fièvre, et c'est là qu'il conviendra de lui donner tout le développement nécessaire à l'intelligence de cet important processus morbide.
Pour terminer cette leçon, je vous rappelle que le sang du cœur droit est plus chaud que celui du cœur gauche. Il résulte donc de ce fait expérimental que le liquide sanguin, contrairement à ce qu'il présente dans tous les autres organes, se refroidit en traversant le
(1) Medicin. cliemis. Uniersucfiunaeny von Iloppe-Seyler. Brrlin, 18G8, rilc dans Uerue critique des récents travaux sur les gai du sang et les échanges respiratoires, par 1<! docteur I. Straus, in Arch. gén. de médecine^ avril 1873.
{i} Arch. de du Bois-Ratjmond, cilé dans même revue
f3t Mathieu et Urbain, IMterclies sur les gai du sang, in Arcfi. de pAytto/., mars, •li'C^njbrc 1872.
poumon. Les anciens auteurs croyaient, je vous Tai dit drjà, que, dans le poumon, le sang se refroidissait au contact de Tair. Cette manière d'interpréter les faits ne peut plus se soutenir de nos jours, puis(|ue nous savons qu'en traversant les diverses régions de l'arbre ai»rion, l'air inspiré acquiert une élévation notable de température. Si vous avez bien présents à l'esprit les actes de la respiration et surtout les modifications survenues dans l'air expiré, vous vous n»ndrez de ce fail un compte exact, je le crois. L'air expiré renr«»rme, en effet, une notable proportion de vapeur d'eau qui n'a pu se former qu*en enlevant aux organes voisins et au sang qui les parcourt la quantité de calorique nécessaire pour passer de l'état liquide à l'étal de vapeur. C'est là, je crois, la cause de celte perte (l«^ rhaleur que l'on constate dans le sang revenant du poumon.
TROISIÈME LEÇON
Du sang considéré au point de vue chimique (1).
Messieurs,
Vous vous rappelez sans doute que, dans mes cours d'histoloj^ie, en examinant le sang, soit dans Tintérieur du système vasculaire, soit hors des vaisseaux, nous le trouvions constitué par un liquide incolore, au sein duquel étaient plongés des éléments anatomiques, colorés ou non, auxquels on donne le nom de globules du sang. Lo sang in loto et la partie liquide appelée plasma nous occuperont aujourd'hui, et nous réserverons l'élude chimique des globules pour le moment où nous étudierons particulièrement ces éléments.
L'étude chimique du plasma sanguin était assez difficile autrefois, puisque la première condition de cette élude est l'élimination des globules. Or, vous savez que le sang extrait des vaisseaux st* coagule rapidement, qu'il se prend en une masse où se trouvent englobés les éléments anatomiques, qu'il est impossible des lors do séparer. Ilunter (1) le premier a indiqué le moyen d'empêcher celle coagulalion. Il consiste à mélanger au sang une foite solution de sel de Glauber (sulfate de soude) ; et c'est de ce moyen qu'ont usé Denis (de Commercy) (1838), Andral et Gavarret (1843) el de nombn»ux chercheurs. La coagulation empêchée, une simple fdtralion amène la séparation du plasma et des globules.
Le sang in totOy plasma et globules, offre toujours une réaction alcaline. Sans doute Schérer a avancé qu'il avait trouvé n*eulre le sang provenant d'une saignée, et Vogcl dit avoir rencontré le san^r acide dans certains cas; mais, suivant la juste observation de M. Andral, ces cas doivent être rejetés, car l'alcalinité du sang est une loi générale, et, d'après Ch. Robin, une condition essentielle d<^ la
(1; Les notions .«cientiflqucs sur lesquelles repose cette leron ont été imitées dans l'admirable livre de M. Cli. Robin, intitulé Leçon» sur les humeurs normales et morhiiles du corps de l'homme, V* édition, Paris, 1807, et 2« édition, Paris, 1874. Les citations d*auteurs pour la plupart en proviennent éj;alenient.
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nutrition, et par conséquent de la vie. Sans doute aussi, en 1863, H.-C. Wood (1) a prétendu que chez les animaux qui succombent à la suite de l'exposition à une température excessive, on trouve le sang acide, et cette assertion a été reproduite par Obernier (2) en 1867; mais les expériences sur lesquelles ces auteurs ont appuyé une semblable constatation manquent complètement de base scientifique, et, je le pense avec M. ValKn (3), il n'y a pas lieu d'en tenir compte.
Le sang renferme des substances appartenant aux trois états de la matière : des gaz, un liquide et des substances solides à l'état de dissolution. Les gaz du sang sont l'oxygène, l'acide carbonique et l'azote. L'oxygène, puisé dans le milieu où se trouve plongé l'organisme, dans l'air, par conséquent, chez l'homme, est fixé pour sa plus grande partie dans les globules rouges, ainsi que l'ont démontré CL Bernard etFernet. Le plasma n'en dissout guère plus que l'eau. Il existe dans le sang artériel et dans le sang veineux. Sa présence, t'n proportion considérable dans le sang artériel, assure la couleur rutilante de ce liquide. L'acide carbonique vient des éléments anatomiques de tout l'organisme, il pénètre dans les capillaires généraux, mais se trouve ensuite dissous en grande proportion dans le plasma et absorbé en petite quantité par les globules; comme Toxygène, on le trouve et dans les artères et dans les veines, et c'est la proportion plus grande de ce gaz dans le sang veineux qui produit la couleur sombre que nous lui connaissons. L'acide carbonique est rejeté dans l'atmosphère par l'acte respiratoire, en même tempsque pénètre l'oxygène. Quant à l'azote, il est en très-petite proportion fixé dans les globules et le plasma; on n'en trouve guère que de i à i centimètres cubes pour 100. Il vient parfois de l'atmosphère, mais il peut venir également d'une alimentation très-azotée, et dans ces cas la respiration le rejette dans le milieu ambiant. Regnauld et lleiset ont établi cette dernière origine de l'azote du sang (i).
Le tableau suivant, que j'emprunte au Traité Oes humeurs normaies et morbides du corps de l'hmnmej vous donnera une idée de la composition du plasma sanguin.
(I) H.-C. Wood, The american Journal of med. scicnceSy ciU- «lans Hevue critique du mécanisme de la mort par la chaleur extérieure^ par le docteur E. Vallin, in Ardi. gén. de méd.f 1871.
ci} Obernier, Des Ilirtischlag. Insolatio, coup de chaleur, 1807, chr par ]c nirmo.
f3i Vallin, loc. cit,
I i) Regnauld el Reiset, Recherches sur la respiraikm des animaur, in Annales de chimie, 18 i9.
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I. Eau, 779 pour iOOO cliez riioinmc, en moyonne; 791 chez la femiu". :2. Chlorure de sodium, 3 à i pour 1000.
3. — de potassium, 0,359 pour 1000. i. Chlorhydrate d'animoniafiuf".
Leucine (foie, poumon), et principes azotés analogues
4 pour 1000. Extractif des anciennes analyses.
3"^ TRIBU. — PRINCIPES ANALOGUES AUX AI.(X)OLS ET AOX KTIIERS.
19. Séroliiie, 0,0Î2J5 \ Normalement combinées avec un acide io-
iO. Cbolestérine, 0,100 à 0,566 ) déterminé, rendues libres par l'analyse . ii . Lécitblne, dite matière grasse pbospliorée, 0,400.
Peplone
i. Biliverdine. ).■.,..
^ „. , . > Hemapneine.
o. Hematosine. ) '
Reprenons actuellement ce tableau, et jetons un coup d'œil sur les difiërenles substances qui s'y trouvent mentionnées. Je ne veux p«is ici entrer dans de grands détails, car, par la suite de nos éludes, nous serons amenés à revenir sur ce sujet à mesure que nous nous occuperons de tel ou tel autre des gi*and$ processus morbides.
L'eau existe très-abondamment dans le sang, elle s'y trouve dans la proportion de 779 pour iOOO de ce liquide. Ingérée par les voies digestives, avec les boissons et les alimenls, Teau ne provient guère que de cette source. Il n'est pas probable que, par combinaison directe de l'oxygène et de l'hydrogène, il s'en forme au sein de l'or- ^^anisme, et les expériences de Cl. Bernard ont fait voir que, pour la salive, la quantité d'eau de cette sécrétion est représentée par
une diminulion adéquate de ce principe dans le sang revenant des glandes salivaires. L'eau, toutefois, n'existe pas à l'état libre dans le liquide sanguin; elle s'y trouve unie aux principes albuminoïdes, fixée par une véritable combinaison chimique susceptible de se détruire SOUS l'influence de modifications morbides de ces principes. C'est à une modification de ce genre que, suivant Gh. Robin, serait dû le choléra, maladie dans laquelle l'eau du sang, déplacée de sa combinaison avec les substances albuminoïdes, s'échappe en si grande abondance par les voies digestives. A l'état normal, l'eau du sang abandonne ce liquide pour passer dans les diverses sécrétions. Pour certaines d'entre elles, elle est reprise de nouveau par absorption; mais lorsqu'elle fait partie des sécrétions excrémentîtielles, elle est définitivement rejetée au dehors. C'est par Turine, la sueur, l'exhalation pulmonaire, que se fait le rejet en question, et r'esl à cette circonstance qu'est due la diminution notable d'eau dans le sang de la veine rénale, ce liquide contenant, en effet, 12 pour KKM) d'eau de moins que celui de l'artère du même nom.
Entrant dans la constitution du milieu intérieur à la dose moyoïme d(; 0 à 8 pour 1000 dans le sang veineux, et de 7 à8 pour IfKKl dans le sang art<»riel, les principes de la première classe, ou d'origim* minérale, y sont, comme l'eau, apportés par les voies digestives. Du sang ils passent (Lins les éléments anatoniiques, où ils séjournent à l'état de princi|>es constituants. Ultérieurement, ils se dédoublent par l'acte intime de la nutrition, [)onr former avec les princip(»s de la seconde classe des sels particuliers. Parfois aussi ils sont «''liminés en nature» par les divers émonctoires de l'organisme, les reins, le foie, l(»s glandes sndoripares. Ils servent fréquemment de dissolvants, l(îs uns par rapport aux autres, dans le sang; c'est ainsi qxw les chlorures, les phosi)hales et les sulfates alcalins agissent par l'apport aux sels de chaux des os. Ce sont eux également qui favorisent la dissolution de l'acide carbonique dans le plasma, et plus particulièrement les phosphates et les carbonates de soude, auxquels le sang doit également encore sa réaction alcaline caractéristique, comme Ta démontré Marcet en 4871 (1).
Les principes de la seconde classe existants dans le sang peuvent être divisés en deux groupes distincts, vous le savez. Les uns servent à la nutrition de l'organisme, en tant que principes d'assimila-
rt) W. Marcel, Redierdie» iur la congtUution du tang (Campî, rend, des nêances de V Académie dm scienees\ cité |Mr Ch. Robin, loc. cit.
tiuii, ce sont les matières sucrées et les corps ^as; tous les autres sont les résultats de la désassimilation des éléments anatomiques.
Ceux du premier groupe pénètrent, pour ainsi dire toujours, dans réconomie par le tube digestif et sont versés dans le milieu intérieur par les voies ordinaires de l'absorption, veines gastro-intestinales, vaisseaux chylifères. Les matières sucrées apportées dans les voios digestives sous forme de fécule, d'amidon, de sucre, subissent, avant de faire partie intégrante du sang, des modifications diverses qu(\ plus tard, nous étudierons, et qui aboutissent à leur transformation définitive en glycose, laquelle se rencontre, comme il résulte des mémorables expériences de Cl. Bernard, à la dose moyenne de I^',:26 pour 1000 dans le sang artériel, et à la dose moyenne de 0-%92 pour 1000 dans le sang veineux. Toutefois la glycose du saii^^ n'a pas toujours l'origine alimentaire ci-dessus indiquée Avec une alimentation purement azotée, avec Tabslinence absolue, on trouve toujours de la glycose dans le sang, et Cl. Bernard, dr's 1849, a fait voir qu'il s'en forme incessamment dans le tissu du foie. Les principes graisseux, presque toujours dans le liquide sanguin à l'état d'oléates et de margarates de soude, viennent, dans la grande majorité des cas, de l'alimentation. Ils pénètrent dans le sang par les vaisseaux lymphatiques, et y sont définitivement versés dans la veine sous-clavière par le canal tlioracique. On les trouve normalement à la dose de 1 à 3 grammes pour 1000. Cep<mdant leur origine peut être tout autre. Dans les cas d'émaciation rapide, à la suite de maladies graves, surtout après les maladies infectieuses, les corps gras sont puisés au sein des tissus organiques, et plus particulièrement dans le tissu adipeux, dont les cellules, en almndonnant la graisse qu'elles renfermaient, reviennent incomplètement à leur premier état de corps fibro-plastiques (corpuscules du tissu conjonctif, cellules plasmatiques). Ces corps gras, du reste, [leuvent se fixer au sein de l'organisme en allant constituer les irserves nutritives et former les vésicules adipeuses; ils s'échappent encore de l'économie par les sécrétions sébacées et autres, aaiis lesquelles on les trouve. Quant aux principes sucrés. Cl. Bernard a fait voir qu'ils disparaissaient en grande partie dans les capillaires généraux, puisque toujours le sang veineux en renferme en moins grande abondance que le sang artériel. Indépendamment des voies d'éhmination de ces substances du premier groupe, il est certain qu'une bonne partie sert à la production de la chaleur animale. S'agit-il, dans ces circonstances « d'une véritable combustion intra-
vasculairo du sucre et des matières ji^rasses'? s'agit-il, au conlrairr, d'actes fermentatifs plus complexes? La science nVst pas encore fixée à ce sujet. Il est à croire cependant que c'est plus particulièrement à des phénomènes de fermentation qu'il faut rapporh'r cette action thernio^ène. Gardez-vous, messieurs, de penser (pu; les sucres et les {graisses soient les seuls aj^^ents producteurs i\v la chaleur animale,' ainsi que le voulait Liebig. Les substances albuminoïdes, dans leurs incessantes transformations, contribuent pour une large part à la production de la chaleur, ainsi que nous le verrons ultérieurement.
Les principes du second groupe résultent de la désassimilatidu des éléments analomiques. Ils proviennent, s(»lon toute probabilil/*, des matières albuminoîdes entrant dans la constitution chimique de ces éléments. Des acides oi^ganiques se forment ainsi, s'unissant aux bases des principes minéraux pour former les sels que je vous ai signalés. D'autre part, ce sont des substances spéciales, non acides, qui prennent naissance, des alcaloïdes, urée, créatine, créatinine,elc.; des principes analogues aux alcools, cliolestérine, etc. Quel est le mode chimique suivant h^quel se forment toutes ces combinaisons? S'agit-il d'une simple combustion en présence de l'oxygène, ou dt* dédoublements des substances albuminoîdes? Robin et Verdeil, qui les premiers se sont occupés de cette question, ont fait voir, pour l'urée en particulier, que cette substance ne résultait pas simple-^ ment de phénomènes de combustion, mais bien des dédoublements dont je vous parlais, se produisant successivement et amenant df* nombreux états intermédiaires tels que l'acide urique, la créatine, la créatinine, etc.
Les substances dont il est question, du reste, ne se forment pa^ indistinctement dans tous les éléments anatomiques. Bien que nus connaissances sur les lieux de formation de chacune d'elles soient très-incomplètes encore, nous savons cependant que l'urée vient plus particulièrement des tissus fibreux, que la créatine et la crêatitiine se produisent dans le tissu musculaire, et qu'enfin, d'après les recherches de Flint ( I ), la cholestérine constitue d'une manière plus spéciale le résidu de la nutrition du cerveau et des nerfs. L'élimination de ces principes de désassimilation se fait par les urines et la sueur pour la plupart d'entre elles; la cholestérine, toutefois, est
il) Fliiit, liedierches f.rp-nmenlaiês sur utif nouvelle foncliondu foieeonmlant tlmn la tièitaralwn de la dioUftéritie du sang et ton élimination houm forme île stercorine, \M'^.
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séparée du sang par le foie, qui la verse dans la bile. Avec ce liquide elle passe dans l'intestin, où elle se transforme en stercorine (sérolinc de Boudet), pour être rejetée au dehors avec les résidus delà digestion alimentaire.
Il me reste à vous parler des principes de la troisième classe, des matières albuminoïdes du sang, et comme c'est à la présçncc de ces substances que ce liquide doit sa propriété de se coaguler, l'histoire de la coagulation trouve naturellement ici sa place. J'appelle, messieurs, votre attention sur les données que je vais vous exposer, car elles trouvent leur application incessante dans un grand nombre de phénomènes pathologiques.
Lorsque, chez un animal vivant, on ouvre un vaisseau, artère ou veine, et qu'on reçoit dans un vase le sang qui s'écoule, on voit, au bout de cinq à quinze minutes, ce liquide se prendre en une masse tremblotante, analogue à de la gelée, à laquelle on donne le nom de raillât du sang. L'examen du caillot, fait à l'aide du microscope, le montre formé par une substance fibrillaire, disposée comme un réseau extrêmement fin, dans les mailles duquel se trouvent englobés les éléments anatomiques, hématies et leucocytes, du liquide sanguin. Au bout d'un certain temps, la masse caillée se rétracte, et il s'en sépare un liquide de couleur jaunâtre, appelé sérum du sang. Quant à la substance fibrillaire, c'est la fibrine. Il est possible de l'obtenir isolée des éléments anatomiques, et, pour le faire, on traite le sang par le battage, et l'on extrait ainsi des filaments blanchâtres qui sont la substance en question. Voici donc une première matière de nature albuminoïde se rencontrant dans le sang, et possédant c<i «^ractère particulier d'être spontanément coagulable quand le sang i»st sorti des vaisseaux. On la trouve à l'état sec à la dose de 3 à 4 l>our 1000 dans ce liquide.
Si maintenant, après avoir séparé le caillot, on porte le sérum à la température de + 70", on voit encore une coagulation se produire tti un coi-ps nouveau se précipiter, possédant les caractères des matières albuminoïdes, et se rencontrant à la dose de 74 à 75 pour 1000. Cette substance est Yalbumine des auteurs, différant de la fibrine en ce qu'elle ne se coagule pas spontanément.
Il résulte de ces faits qu'il existe dans le sang des composés. albuminoïdes, à la dose moyenne de 78 pour 1000 à l'état sec, et que ce sont l'albumine, d'une part, coagulable par la chaleur, les acides, etc. , et la fibrine, d'autre part, coagulable spontanément et produisant par sa coagulation celle de tout le sang, sous forme d'un caillot qui
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laisse ultérieurement échapper le sérum. Telles sont les données qui eurent cours dans la science jusqu'en Tannée 4850, et qui étaicnl adoptées par tous les auteurs. A cette époque, Denis, de Commercy, vint modifier complètement les idées reçues, et arriva à établir les laits suivants (1) :
Lofsqu'on vient à recueillir le sang d'une saignée dans une solution concentrée de sulfaUî de soude, il ne s'y produit pas de coagulation. Si, dans le mélange en question, on ajoute du sel marin en poudre, il se forme un précipité blanchâtre, caillebotté, qui, pesé, donne 25 pour 1000 à l'état sec. Voici donc une première matière alhuminoïde retirée du sang, différant par l'aspect et la réaction de l;i fibrine et de l'albumine, n'alfectant pas l'état fibrillaire; Denis l'appelle plasmine. Elle est soluble dans dix à vingt parties de son poids d'eau, mais, après sa dissolution, au bout de cinq à six minutes, on voit dans le liquide se faire un dépôt d'une matière fibrillaire, semblable complètement à la fibrine ordinaire du sang, et pesant :j à 4 pour 1000, comme cette même fibrine. Denis la nomme plasmine concrètey réservant la qualification de plasmine dissoute iicelli' qui reste dans le Uquide après la coagulation spontanée de la plasmine concrète. C'est cette substance qui, se trouvant dans le s;ing à la dose de 21 à 22 pour 1000, a été désignée par Schérer sous le nom (le méialbumine, accepté parCh. Robin. Si, après avoir séparé la plasmine du mélange de sang et de sulfate de soude, on traite «elui-ci par la chaleur, l'alcool, les acides, on obtient 53 pour lOOD d'une nouvelle matière albuminoïde que Denis appelle la serine.
Les travaux remarquables de Denis montrent qu'il existe dans le sang deux substances protéiques particulières. L'une, la plasmine, coagulablo par le chlorure de sodium, soluble dans Teau, est susceptible de se dédoubler en deux autres isomères, la plasmine concrète, qui est la fibrine des anciens auteurs, et la métalbumine. L'autre, la serine, est coagulable par la chaleur, les acides, l'alcool. Ils font voir, de plus, que l'albumine des auteurs n'est pas une substance unique, mais bien le mélange de la serine et de la métalbumine. Il> montrent, enfin, que la fibrine n'existe pas primitivement dans le sang, mais que c'est la plasmine qui s'y rencontre. Il est dès lors facile de se rendre compte de la production de la fibrine et de
(i) Denis, Nouvelles Études chimiques, Paris, 1856; et Mémoire tur le atmg, 1837, cité par Ch. Robin , in Humeurs. U esl à remarquer que « Denis avait déjà entrevu les caractères essentiels dr la plasmine dans ses recherches de 1842, époque à laquelle il l'appelait séra^ifrine ». <Noie empnmtée au Traité des humeurs.)
la coagulation. Après la sortie du sang hors des vaisseaux, la plasmine se dédouble en plasmine concrète et métalbumine. La première prend le caractère de la fibrine, et la seconde se mêle à la serine pour constituer dans le sérum Talbumine des auteurs.
Il est donc établi, messieurs, que la fibrine n'existe pas dans le sang, qu'elle ne se produit qu'au moment de la coagulation de ce liquide, par le dédoublement de la plasmine; les recherches de Denis sont concluantes sous ce rapport. Voici cependant, à l'appui de cette vérité, d'autres preuves qu'il vous importe de connaître. Lorsqu'on prend de la fibrine du sang artériel, et qu'on la traite par le chlorure de sodium au ï~, on voit qu'elle est insoluble dans ce véhicule: au contraire, la fibrine retirée du sang veineux est parfaitement soluble dans les mêmes circonstances. Il s'est donc produit, dans le passage du sang à travers le réseau capillaire, des modifications telles que, d'insoluble qu'elle était, la fibrinç est devenue soluble. Gomment interpréter ce phénomène, si la fibrine existe dans le sang primitivement? D'un autre côté, on sait que le sang de la veine rénale et celui des veines sus-hépatiques ne se coagulent pas; qu'ils ne renferment pas de fibrine, par conséquent, suivant les anciens auteurs. C'est à l'absence de coagulation dans les sangs dont il s'agit qu'il faut rapporter l'idée de Simon, voulant que la fibrine se détruise dans le rein, et celle de Lehman, pensant qu'elle s'usait dans le foie. Rien de semblable n'existe cependant, car le procédé de n»rherche de Denis permet de retrouver la plasmine dans le sang dos veines rénales et dans celui des veines sus-hépatiques. Que s'est-il donc produit dans les capillaires du rein et dans ceux du foie, si ce n'est une modification telle de la plasmine, qu'elle ne se dédouble plus spontanément pour produire la fibrine? Il y a plus encore. Le sang de la veine splénique présente cette particularité remarquable de montrer plusieurs coagulations successives, de telle sorte qu'après avoir enlevé un premier coagulum formé, on peut en voir se produire un nouveau au bout de vingt minutes, et que plus tard il peut s'en fonner encore. On le voit, tous ces faits sont probants pour la non-existence de la fibrine dans le sang ; ils appuient les recherches et la doctrine de Denis d'une manière remarquable et lui donnent un grand cachet de vérité.
Sf, comme nous venons de le voir, la coagulation du sang consiste dans le dédoublement de la plasmine, il importe d'examiner les causes qui assurent ou fiivorisent la production de ce dédoublement, et partant, de la coagulation. Le sang issu de l'organisme se coa^
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giile, vousai-je dit, d'une manière complète en un temps variant suivant les espèces animales et oscillant chez l'homme entre cinq cl quinze minutes. Certaines conditions physico-chimiques exercent une influence notable sur la rapidité du dédoublement de la plasmine. L'agitation du liquide, la largeur du vase dans lequel tombe le sang, les irrégularités de sa surface, ses rugosités, son dépoli, sont autant de causes qui activent singulièrement la coagulation. Â 0" le sang ne se coagule pas et à partir de :W° le phénomène se ralenlil pour disparaître à iV. L'addition dé poussières inertes favorise également le dédoublement de la plasmine. Les gaz ont généralement peu * d'influence ici. La coagulation apparaît presque aussitôt dans le vide qu'au contact de l'air. La présence de l'oxygène n'est en aucune façon nécessaire, puisque, CI. Bernard l'a fait voir, si on enlève l'oxygène en le déplaçant par Toxyde de carbone, la coagulation apparaît tout aussi sûrement, tout aussi rapidement. L'hydrogène n'a aucune action propre ; l'acide carbonique, toutefois, parait ralentir un peu la rapidité de la coagulation. Un grand nombre de substances chimiques empêchent le sang de se coaguler; le sulfate de soude, vous le savez, est de ce nombre; la magnésie, le tartre stibié, le nitrate de potasse, etc., etc., sont dans le même cas. D'autre part, l'acide tartrique, le chlorate de potasse, le calomel, les acides minéraux, le perchlorure de fer, produisent un eflet tout opposé.
Le sang toutefois ne se coagule pas seulement lorsqu'il est soili des vaisseaux; sur le cadavre, après l'arrêt de la circulation, la coagulation est de règle, et dans l'état pathologique on a fréquemment occasion de l'observer dans l'intérieur du svstème circulatoire. L'arrêt de la circulation, le ralentissement du courant sanguin, sont des causes très-eflicaces pour amener la solidification du sang, Li*s corps étrangers introduits dans les vaisseaux, quelle que soil leur ténuité, agissent de la même façon, et les rugosités qui, sous de> influencées pathologiques diverses, peuvent se produire dans la paroi vasculaire, amènent rapidement encore le phénomène en question. C'est très-probablement en raison de ces irrégularités, de ce dépoli des surfaces vasculaires, que les lésions de ces tubes exercent leur action coagulante sur le sang. Dans ces circonstances, en eflet, à lu suite des dégénérescences graisseuse, alhéromateuse des vaisseaux, à la suite de Tinflainmation de ces conduits, on voit leur surface interne présenter des élevures, des rugosités, un dépoli marqué, conséquences de la desquamation épithélisilê, et c'est le long di*
rr\s inégalités de surface que vient se faire la coagulation du sang. Dans l'intérieur du système circulatoire donc, tout comme en dehors dc»s vaisseaux, ce sont les conditions physiques des vases qui influent sur le dédoublement de la plasmine, et les saillies déterminées par les inégalités de surface paraissent exercer une véritable attraction moléculaire pour amener ce résultat.
Telle est, messieurs, la doctrine française sur les matières albuminoîdes du sang, et la coagulation de ce liquide. Vous le voyez, coiie doctrine est claire, nette, précise; elle s'appuie sur des notions scientifiques certaines. Cependant, à côté d'elle, en Allemagne et en Angleterre, ont surgi des théories que je ne puis passer sous sil<^nce, car vous êtes à même de les rencontrer dans les auteurs qui tomberont entre vos mains. Vous verrez qu'ici nous allons entrer dans le domaine de l'obscurité, et quelquefois dans celui de la fantaisie (1).
Virchow, en 1856 (â), reconnut que la fibrine n'existait pas dans le sang, et affirma dans ce liquide la présence d'une substance à laquelle il donna le nom de fibrinogène. Celle-ci est produite par les tissus lymphatiques, et plus particulièrement par le tissu conjonctif, la rate, les glandes lymphatiques. C'est en se combinant à l'oxygène qu'elle se transforme en fibrine, et cette transformation peut avoir lieu soit en dehors des vaisseaux, soit dans leur cavité. Dans le premier cas, l'oxygène est fourni par l'air atmosphérique ; dans le se- <'ond, il est pris aux globules rouges qui abandonnent ce gaz dont ils sont chargés. Comme preuves à l'appui de cette manière de voir, contrairement à ce que nous enseigne la chimie sur la composition de la fibrine, qui ne renferme pas plus d'oxygène que l'albumine, Viri*ho>v avance que l'influence de l'air active la coagulation, qu'il en ost de même du battage, multipliant les points de contact entre le ti r et l'air atmosphérique, que le sang artériel est plus coagulable que le sang veineux, et qu'enfin, en évitant le contact de l'air, il est possible de retarder beaucoup la coagulation. Ces preuves tombent toutes devant ce seul fait de la coagulation du sang dans le vide, et
( 1 ) Pour l'exposition des doctrines ci-dessus dans leurs détails plus complets, on con- «ultnni avec Truit, outre le Traité des humeurs normales et morbides de Cli. Robin : SiV, Etudes sur les matières plasmatiques, ta coagulation et la couenne du sang, in Journal de Vanatonûe et de la f^ysiologie, de Ch. Robin, 1865, et in Levons de pathofttgie expérimentale; Du sang et des anémies, Paris, 1867 ; et V. Feltz, Traité clinique <*/ expérimental des embolies c^Uaires. Paris, 1870.
(t) Virchow, Ueber den Ursprung des Faserstoffs (Gesammelte Abhandlungen. Franci>»r1, 1856), cité par Ch. Robin.
suitout après que Toxygène du sang a été complètement expulsé par Toxyde de carbone. Si donc Yirchow, en niant Texistence primitive (le la fibrine dans le sang, a exposé un fait réel, on peut dire que sa théorie de la coagulation pepeut être acceptée, et qu'au point de vue chimique seul elle est antiscientifique.
Enl858,Richardson (1), tout en admettant Texistencé de la fibrine dans le sang, émit une théorie sur la coagulation de ce liquide. D'après lui, la fibrine est maintenue à Tétat de dissolution dans le sang par Tammoniaque qu'il contient, et lorsque cette ammoniaque vient à disparaître, on voit sni*venir la coagulation. Pour étayer son hypothèse, Richardson veut montrer l'existence de l'ammoniaque dans le sang, et il recherche cette substance en évaporant le sang, en faisant passer la vapeur sur l'acide chlorhydrique et traitant l'acide par le chlorure de platine, qui donne alors un chlorure ammoniacal de platine. Ce procédé toutefois est très-imparfait et peut donner lieu à des erreurs; les recherches faites à l'aide du réactif de Nessler (2) par Kiîhne et Strauch (3) établissent, du reste, que l'ammoniaque n'èxisfe pas à l'état libre dans le sang, fait déjà indiqué par Ch. Robin et qui ruine complètement la manière de voir de Richardson.
Dans un premier travail qui date de 1861 , Alexandre Schmitt (4) admet l'existence dans le sang de deux matières albuminoïdes spéciales. L'une est appelée substance fibrino-plastique; elle sert à la production, ou plutôt à la séparation de la seconde, désignée sous le nom de substance fibrhiogène. On obtient la première, qui préi*i- * pite sous forme de flocons et que l'on nomme encore paraglobu' line^ en faisant passer un courant d'acide carbonique dans le sérum, <|u'au préalable on a neutralisé par l'addition de quelques gouttes d'acide acétique. Si, après avoir recueilli les flocons, on continue à faire passer l'acide carbonique dans le sérum, la fibrinogène se préripite à son tour, et l'on peut, du reste, l'obtenir en ajoutant à ce liquide trois parties d'alcool et une d'étber. Ces deux substances.
(1) Richardson, Causes de la coagulation du sang^ in Journal de la physiologie, 1858.
it) la formule du réactif de Nesiler «si la snirantc : iodore de polawium, t grammes; eau distillée, 50 grammes. Faire dissoudre et ajouter jusi|u*à nofi-dis«olution de Fiodide de mereure. Ajouter ensuite trois parties de lessive potassiqve concentrée. La moindre quantité d'ammoniaque donne une coloration jaune; avec pins d*ammoniaqwe il se forme un dépAt Imm d'iodide ammoniacal de mercure. (Extrait du livre de M. Sée.)
i3) Kûhne et Strauch, Lber dos Vorkommen, etc. {CeniralbUUt.), IWi, tHé par Sée.
If) Al. SctraiHt, Leberden Fasersto/T^eie., ïnArch. fur AnaL und Phfmi., Beriin. 1861, cité par Ch. Robin.
dissoutes isolément, donnent la fibrine lorsqu'on les mélange entre elles, et il faut une très-petite quantité de substance fibrino-plastique pour déterminer la transformation de la fibrinogène en fibrine. C'est la transformation en question qui produit la coagulation du sang. Une objection considérable s'élevait contre la doctrine de Schmitt : comment éUiit-il possible d'expliquer que la fibrine ne se produit pas dans le sang, puisque les générateurs de cette substance s'y trouvent constamment en présence? Des interprétations ne manquèrent pas de se produire pour résoudre le problème, et la plus importante est celle qui fut émise par Briicke (1). Suivant cet auteur, c'est la paroi vasculaire qui, par ses propriétés vitales, s'oppose à la coagulation. Cette influence vitale des parois vasculaires est démontrée par le fait que le sang, renfermé dans le cœur ou dans un vaisseau, se coagule moins vite que celui placé dans un vase inerte ou dans le cœur et les vaisseaux privés de vie. Si, dans une veine, on introduit un tube de verre, on voit le sang du tube se coaguler, tandis que celui qui suit la paroi vasculaire reste liquide. Enfin, lorsque, dans les cas pathologiques, les parois cessent d'avoir leur intégrité parfaite, il y a coagulation du sang dans leur intérieur. Cette doctrine deBrûcke, appelant à son aide une propriété vitale inconnue, ne supporte pas l'examen ; elle montre que les corps /étrangers favorisent la coagulation du sang dans l'intérieur des vaisseaux, ce que nous savons déjà, et elle ne peut lenir, ainsi que l'a fait pai'faitement observer M. Sée, devant ces cas d'oblitération complète d'une veine, dont le bouchon obturateur se creuse d'un canal où circule librement le sang, loin de toute influence des propriétés vitales de la paroi vasculaire.
Voulant corroborer sa doctrine des matières fibrino-plastique et tibrinogène, Schmitt, en 187^, dans un nouveau travail, veut que la coagulation du sang soit liée à l'existence simultanée de trois facteurs (i) : la fibrinogène, la matière fibrino-plastique, et un ferment spécial. Pendant la vie, les parois vasculaires normales ne permettent pas la formation du ferment qui se montre après la mort, lorsque le sang est sorti des vaisseaux, et quand la paroi de ces ca* naux, lésre dans sa structure, ne s'oppose pas à son apparition. C'est dans ces circonstances que se produit la coagulation, par la naissance du fannent, qui, du reste, aurait besoin pour se montrer
«ïî Rrûckc, Arch. fur patliolog. Anatomiey t. XII.
•il Srhmilt, Seu5 Untertuehungen uber die Fasersto/fgerinnung, in Pflugefs Arch., ïkind VI, 1872.
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lie ta présence de l'oxygènt*. Ici encore, une influence vilale indi''lermînée apparaît, comme vous pouvez le voir; mais, indôpendammenl de ce fait, la lln'orie s'i^rroule devant la coanulation du sanp dans le vide et après l'action d*; l'oxyde de carbone.
Pour Cohn (1), dont le ti'avaii date de 1860, ce seraient Ipm glo- JMiles sanguins qui agiraient pour produire la coagulation. Ces /'liV nients anatomiques se conduiraient dans ce phénomène à la manière des corps étrangers, en s'agglomérant entre eux. Celt<' façon de voir est absolument contredite par ce seul lait que le sang, privé de ses fîlobules, est encore susceptible de coafrulation.
Vous le voyez, messieurs, la complexité est grande dans tontes ces doctrines. Indépendamment de leur obscurilé notoire, elles s'appuient sur des hypotlièses qui sont loin d'être démontrées. Je crois donc, avec Cli. Robin, qu'il faut en revenir aux travaux de Denis, qui sont marqués au coin d'une rigueur scientifique aussi grande que possible, et ne pas accepter les théories mal édilîées que je viens de faire passer sous vos yeux.
la fibrine coagulée, examinée au microscope, offre une structure variable suivant le temps qui s'est écoulé depuis sa coagulation. Au début, elle apparaît sous forme de librilles limitées par deux lignes parallèles et mesurant en laideur 0"°',000-5 à O^iOOl de diamètre. Sa couleur esi grisiUre, et lorsqu'on la traite par l'acide acétique ou la potasse, un voit les fibrilles s'afi^lutiner entre elles pour former une niasse asscK transparente. Les fibrilles sont presque toujours entrecroisées dans toutes les directions possibles et forment un véritable réseau dans les mailles duquel on rencontre des globules rouges et surtout des globules blancs (fig. 5). Peu à peu cet étal fibrillaire tend à disparaître. Sur les fibrilles se montrent des granulations nombreuses, et , au bout do quelques jours, celle slnirture en fibrilles a fait place à une roagulalion en magmas, parfois striés, au milieu de laquellesc rcn- «■ontrenl les granulations multiples en question. En dernier ressort,
rh r^hii. Kliait der fmbûlitdien Krankheit€«. Berlin, 1860.
cette masse elle-même se transforme en un détritus granuleux dont les j)[ranulalions peuvent être ou non agitées du mouvement brownien.
Il me resterait, pour compléter l'histoire des matières albuminoïdes du sang, à vous parler de la couenne physiologique et pathologique, enfin à vous indiquer les variations de quantité de cette substance dans divers états morbides. Toutes ces questions viendront en leur temps dans nos études pathologiques. Pour terminer cette leçon, je veux vous montrer quelle serait l'origine de cette matière albuminoïde d'après.le professeur Lussana, de Florence (1).
Un certain nombre d'auteurs, voulant pénétrer la question de l'origine de la fibrine, émirent l'idée que cette substance était un résidu de la nutrition des tissus organiques. Beltrami, en 1840, pense qu'elle provient plus particulièrement du tissu musculaire, dont les contractions surtout auraient le pouvoir de lui donner naissance; Virchow la considère comme venant du tissu conjonctif et des tissus lymphoîdes, et Lussana reprend en partie la doctrine du professeur de Berlin. Pour lui, la fibrine est un détritus fluidifié et oxydé des tissus albuminoîdes, surtout du tissu conjonctif, détritusqui se coagule sous l'influence de la paraglobuline (ferment), laquelle provient de la destruction des globules rouges et blancs dans le sang. Cette doctrine, comme vous pouvez le voir, n'est pas nouvelle; c'est, en somme, une fusion de la théorie de Virchow et de celle de Schmitt. L'idée de considérer la fibrine comme un détritus est difficile à admettre, puisque, pour le faire, il faudrait expliquer l'absence de fibrine dans le sang des veines rénales et sus-hépatiques, et certes ces organes sont des tissus albuminoîdes; ou bien revenir à l'opinion de Simon et de Lehmann sur la destruction de la fibrine dans le rein et dans le foie.
(1) Lussana, SuiV origine délia fibrine. {Lo Sperimeniale de Florence, 1872.)
QUATRIEME LEÇON
Du sang contid^ré au point de rue aiiAtomique.
Messieurs,
Au point de vue anatomiquc, le sang est un liquide tenant en suspension des éléments de forme cellulaire. Ces éléments sont de deux espèces : les uns, colorés, sont connus sous le nom de globules rouges ; c'est à eux que le sanif^ doit sa coloration propre. Les autres, incolores, sont appelés globules blancs ou leucocytes du sang.
Les globules rouges , nommés aussi hématies par Gruitlmisen,
ont été découverts par Malpighi dans le sang du hérisson, et par
Leeuwenhoeck dans celui de l'homme. Ce sont des élémenis propres
au liquide sanguin, que l'on retrouve, du reste, chez tous les animaux
vertébrés. Lorsqu'on examine au microscope du sang nouvellement
eitrait de la circulation, on les voit apparaître, chez l'homme, avec
une forme circulaire qui à priori semblerait indiquer qu'ils sont
sphériques. Mais si l'on imprime des mouvements au liquide, ils
se déplacent dans le champ de l'instrument, et se manifestent avec
une forme toute difTérente. Au lieu d'avoir
sous les yeux le cercle indiqué plus haut.
l'observateur aperçoit une sorte de petit
rectangle, dont la partie moyenne, sur clia-
cun des grands côtés, semble avoir clé
évidée(fig.6). Il en résulte l'apparence d* un
bissac à extrémités renllécs. Bientôt, après
fk. 9.
avoir tourné sur lui-même, l'élément retiiobuka rougw da Mng. paraît avcc la forme circulaire précédente. L'obser^■ation de la surface des globules dans cette position la montre divisée en deux cercles concentriques dont l'intérieur est pâle, et l'extérieur plus foncé. En rapprochant pai- la synthèse ces deux apparences présentées par l'élément , on reconnaît que sa forme est celle d'un disque circulaire, évidé à
son centre, ou, pour employer une expression usitée, celle d'une lentille biconcave. Chez Thomme, le diamètre du globule rouge est de 0'^,007, d'après Ch. Robin; Frey lui assigne O'-'^OOeO; son épaisseur serait de 0™",00184; son volume, d'après Welcher, est de 72 millièmes de millimètre cube, et sa surface, 128 millièmes de millimètre carré.
La quantité de globules rouges qui existent dans le sang peut ôtre diversement appréciée. Ou bien il s'agit de connaître, à l'état frais, le poids des globules contenus dans une quantité déterminée de sang, ou bien on veut évaluer ce poids à l'état sec, ou bien, enfin, on veut savoir quel est le nombre des unités globulaires rouges qui circulent dans le sang. A l'état frais, la propoilion relative des globules par rapport au plasma varie suivant le sexe, suivant l'âge, et notamment aux diverses périodes de la vie fœtale ou embryonnaire. Chez la femme, en moyenne, oh trouve 300 globules rouges pour 700 de plasma, et chez l'homme, la proportion s'élève à 320, 350 et même 400 pour 680, 650, 600 de liquide intercellulaire. Chez le nouveau-né, la quantité de globules surpasse celle du plasma; 600, 680, 700 représentent le chiffre des hématies, celui du liquide interposé devenant 400, 320,» 300. Ces chiffres, empinintés à Ch. Robin, établissent que plus on se rapproche de la vie embryonnaire, plus la quantité des globules est considérable.
A l'état sec, le poids des globules rouges est exprimé, ainsi qu'il résulte des recherches d'Andral et Gavarret, par le nombre 427, moyenne adoptée par ces auteurs *: Becquerel et Rodier ont trouvé chez l'homme une moyenne de 141 et de 127 chez la femme. -Cette quantité des globules à l'état sec est variable comme* celle de ces éléments à l'état frais, et les variations sont en rapport avec le sexe, Fâge, l'état de santé ou de maladie.
C'est Vierordt (1) qui le premier, en 1852, a cherché à connaître le nombre d'unités globulaires en circulation dans le sing. C'est en comptant, dans le champ du microscope, les globules contenus dans une goutte de ce liquide, que l'auteur .est arrivé à son but. De ses recherches et de celles de Welcher (2) il résulte que l'on peut évaluer à 5000000 le nombre des globules rouges contenus dans un millimètre cube de sang. Malassez (3), toutefois, en 1873, à
(1) Vierordt, ArdUv fur Physid. HeUkunde, 1854.
(2) Welcher, BlulkôrperdienioMung und farbeprufende Méthode, 1^54.
(3) Malassez, De la numération des globules rouifes du sang. Parit, 1873 ; et Nouvelle
l'^aide d'un procédé plus parfait, n*a trouvé que 4300000 par millimètre cube du sang des capillaires et 4000000 dans celui des veines de l'avant-bras.
La densité des globules rouges est supérieure à celle du plasma sanguin; celle-ci étant de 1028, celle des hématies est de 1088: aussi voit-on ces éléments gagner le fond des vases où Ton a recueilli le sang. Vus en masse, les globules paraissent colorés en rouge plus ou moins foncé, suivant que le sang provient des arlères ou des veines. Mais si on les examine au microscope, ils apparaissent avec une teinte jaunâtre qui est due à leur grande minceur. Ce sont les globules rouges qui sont les agents de la coloration du sang; la matière colorante connue sous le nom d*hémaphéine ne s'y rencontre pas en quantité suffisante pour lui donner sa coloration propre.
Les travaux des chimistes antérieurs à 1852 avaient démontré dans les globules sanguins Texistence de deux substances spéciales, Tune, matière colorante propre, désignée par Chevreul (1) et Lecanu(2) sous le nom (ï hématosine ; Tau tre,* substance albuminoîde non colorée, que Mulder (3) etBerzelius(4^ avaient appelée globtiUne. Les travaux de Funke (5) sont venus renverser ces données, et montrer que dans les hématies la globuline et Thématosine ne forment qu'une seule et même substance organique, spéciale à ces éléments, désignée actuellement sous le nom d'hémoglobine (6). C'est en faisant passer dans le caillot sanguin un courant d'oxygène, suivi d'un courant d'acide carSonique, que Funke obtint la substance en question. Elle se présente sous forme de cristaux, variant de forme suivant les espèces animales, prismatiques chez l'homme, colorés en rouge, et solubles dans l'eau, à laquelle ils donnent leur coloratron. La couleur de l'hémoglobine toutefois est susceptible
Méthode de numération dex globules rouges et des globules blancs du sang^ in Areh. de phijsiol. norm. et pathoLj janvier 1874.
(1) Chevreal, art. Sang, Dictionn. des sciences nat. Paris, 1827. Cité jiar Robin et Verdeil, Chimie anatomique.
(t) Lecanu, DeThématosine uu matière colorante du sanj {Journal de pharmacie ^ 1839). Cité par les mêmes. *
(3) Mulder, Bulletin des sciences physiques et nat. de Nétrlmuie, 1839. Cité par les mêmes.
fi) Berzelius, Rapport annuel sur la physique et la chimie pour 18i0. Cité par les mêmes.
(5) Fimke, Zeitschrift f. ration. Medxcin, 1852.
(6) Pour toutes les questions se rapportant à Thémoglobine, consulter Victor Faroouze, les Spfctret d'absorption du sang. Paris, 1871.
de varier suivant qu'elle renferme de l'oxygène (oxy-hémoglobine) , ou qu'elle n'en renferme pas (hémoglobine réduite) (1). Dans ce dernier cas, elle prend une teinte verte lorsqu'elle est en couche mince, une teinte rouge foncée, si elle est vue en couche épaisse. Cette propriété est connue sous le nom de dichroîtisme.
La propriété essentielle de l'hémoglobine consiste dans son pouvoir d'absorption pour les gaz, notamment pour l'oxygène, l'acide carbonique, Toxyde de carbone, l'oxyde d'tizote. Absorbés par elle, l'oxygène et l'acide carbonique peuvent être chassés avec la plus grande facilité par d'au- ^
très gaz, mais il n'en est plus de même de Toxyde de carbone, qui forme avec l'hémoglobine une combinaison stable. L'hémoglobine, du reste, peut être préparée par un grand nombre de procédés. En traitant le sang par l'alcool, l'éther, l'électricité, on obtient facilement les cristaux du sang (flg. 7). f»C. 7. — Cristaux du
Quelle est la nature de l'hémoglobine? Cette (Kofiikcr). substance se rapproche des matières albuminoïdes. Comme elles, elle se coagule par l'alcool et la chaleur; mais elle en diffère et par sa propriété de cristalliser et par la présence du fer qu'elle renferme. C'est elle, en effet, qui contient tout le fer du sang, auquel toutefois elle ne doit pas sa coloralion. D'après Preyer (2), sa composition chimique serait C*"^H''°*' Az'** Fe* S^ 0***. L'hémoglobine, fait remarquable, se décompose très-facilement en deux autres substances se rapprochant sin- ^lièrement de Thématine et de la globuline de Lecanu, Chevreul et Berzelius. Ce dédoublement se produit sous l'inQuence des acides, des bases, et même de l'eau. La matière albuminoïde qui en résulte n'est cependant pas identique avec la globuline de Berzelius, puisqu'elle n'est pas dissoute par un courant d'oxygène (3). La seconde substance serait la matière colorante du sang de Lecanu et Chevieul, renfermant tout le fer, à la dose de 1 gramme d'oxyde, soit O* ,45 pour 1000 de sang.
A côté de l'hémoglobine, on trouve dans les globules rouges une nouvelle substance qui, découverte en 1866 par Liebrcich (4) dans
(Il Hoppe-Seyier, AnUitung fur pathoL Chemie, Analyse ^ 1858. (ti Preyer, J/erlic. Ceniralbhtt, 1866, et Ppûger'g Archiv, 1868. i3) Hermann, ÉiémenU de pkyiiologie^ traduits par Roye. Paris, 18G9. {Â}0. Liebrcich, Ueber Proiagm. CentrolblaU, 1866.
la matière cérébrale, a été démontrée par Hermann (1) dans ces éléments aiiatomiques. C'est le protagon. Ce corps est formé de carbone, d'azote, d'oxygène, d'hydrogène et de phosphore; il est soluble dans l'alcool bouillant et l'éther. Les produits de sa-décomposition, acides stéarique et palmi tique, glycérine, le rapprochent des graisses.
De l'eau, des sels minéraux, surtout des combinaisons de potasse et d'acide phosphorique, du chlorure de potassium, de la cholesté» rine, puis des gaz, l'oxygène et l'acide carbonique, telles sont les substances qui se rencontrent encore dans les globules rouges du sang.
Ces éléments se déforment soûs l'influence de la chaleur, ils poussent des prolongements pointus et parfois arrondis. Les décharges électriques les rendent granuleux, crénelés, sphériques, et, en séparant l'hémoglobine, leur font perdre leur coloration (i). Au contact de l'eau, ils deviennent sphériques, se décolorent et se dissolvent en partie. Les acides et les bases les dissolvent à la manière de l'eau, en séparant l'hémoglobine. Ils se dissolvent aussi dans la bile, les sels biliaires (â) et le suc intestinal. Le suc gastrique • les noircit et les détruit ensuite.
L'oxygène est absorbé par les hématies avec la plus grande facilité ; il leur donne la couleur rouge vermeil caractéristique du sang artériel. La capacité des globules pour ce gaz s'élève avec la température, jusqu'à 45% contrairement à la loi de Dalton, et l'acide pjTOgallique ne peut en chasser l'oxygène. L'acide carbonique est également absorbé par ces éléments qu'il gonfle, dont il diminue l'élasticité, et qu'il colore en rouge-brun. L'hydrogène leur donne une coloration moins foncée que l'acide carbonique, il les rend durs et résistants. L'oxyde de carbone, enfin, foime avec eux une combinaison des plus stables, à tel point qu'une fois imprégnés par ce gaz, ils sont incapables d'absorber soit l'oxygène, soit l'acide carbonique. En même temps il contracte les hématies et leur donne une coloration rouge cerise.
Au point de vue de leur constitution anatomique, les globules rouges sont formés par une masse fondamentale de matière orga-
(1) L. Hemiann, CentralblaiU 1866.
(2) Rollet, in SU%unqber. der Wien. Akad.y t. XL VI et autres suh-ants.
(3) Kiihne, Archives de WirdioWy t. XIV. Hoppe-Seyler, Archivée de Virchow, 1802- PelU et Rilter, De Vaciion des divers principes de la bile sur l'orgmismej ia Josniml de Vanctomie, 1868.
nisée ; on n'y peut pas démontrer l'existence d'une membrane d'enveloppe, et cette absence de membrane, déjà établie par RoUet, a été confirmée par Ranvier en 1868 (1). Chez l'embryon, jusqu'au moment où il a 25 à 30 millimètres, les hématies de l'homme possèdent un noyau (2) qu'ils perdent à partir de ce moment, d'une manière définitive. La masse fondamentale, ou protoplasma, forme donc à elle seule le glol)ule rouge ; elle est constituée par l'hémoglobine et le protagon, unis molécule à molécule, ^t renfermant les autres principes immédiats que je vous ai signalés.
Les globules rouges vivent dans le plasma sanguin dans lequel ils sont plongés ; c'est directement dans ce liquide qu'ils puisent les matériaux de leur assimilation et qu'ils rejettent les déchets de leur désassimilation. Cette simple donnée doit vous faire comprendre combien ces éléments sont sous la dépendance du milieu dans lequel ils vivent. Que des changements surviennent dans la constitution chimique de ce milieu, que des modifications, soit qualitatives, soit quantitatives, se produisent danfi les substances quelles qu'elles soient qui en font partie, que des matériaux étrangers s'y trouvent introduits, il est de toute évidence que les hématies se ressentiront rapidement de semblables états, qu'elles souffriront dans leur nutrition, et, partant, leur rôle physiologique sera entravé, et bientôt après le fonctionnement de l'organisme tout entier. La nutrition gazeuse des globules rouges porte sur l'oxygène et l'acide carbonique. L'oxygène, chez l'homme, est pris dans l'air, plus particulièrement pendant que ces éléments traversent les capillaires du poumon. Il s'unit à l'hémoglobine, et donne aux globules une coloration rouge-vermeil. Transportées ensuite jusqu'aux capillaires généraux, les hé« maties y abandonnent ce gaz pour s'emparer de l'acide carbonique provenant de la désassimilation des éléments anatomiques de tout l'organisme. Elles prennent alors la couleur rouge sombre qu'elles conservent jusqu'à ce que, retournées au poumon, elles perdent l'acide carbonique pour se charger de nouveau d'oxygène.
11 est certain que, dans Forganisme, les globules rouges se détruisent d'une manière constante, et certains auteurs ont voulu localiser cette destruction.dans tel ou tel autre organe en particulier. C'est ainsi que Frey (3), renouvelant l'opinion déjà émise par Schultz
(1) Ranvier, Communication à la Société micrographique {Journal de VanatomU), 1868.
(2) C. Robio, in Journal de la phynologie.
(3; Frey, TraiU (Chistologie et d^hiitochimie, 1871.
en 1838, veut que le foie soit un des lieux où s'opère celte destruclion. Celte manière de voir est appuyée sur deux raisons. La bile possède une action dissolvante sur les globules rouges, et la bilirubine est analogue à Vhématoidine^ substance résultant de la décomposition de ces éléments. Cependant, en 4850, Lehmann (1) a montré que le'sang des veines sus-hépatiques renferme une plus grande quantité de globules que celui de la veine porte; au contraire, Malassez a dit {î) que le sang des veines sus-hépatiques du lapin contenait moins de globules que celui de la veine porte dans la proportion de 100 ù 106. Pour lui donc, il se détruirait beaucoup de ces éléments dans leur passage à travers le foie. La rate fut également considérée comme un organe destructeur des globules rouges. Cette opinion, émise par Kôlliker, fut soutenue en France par Béclard (3), qui montra une notable diminution du chiffre des hématies dans le sang de la veine splénique. Funke (4), qui reprit celte question, fit voir qu'il existe plus d'éléments rouges dans la veine splénique que dans l'artère du même nom, et les recherches deMalassez sont confirmalives de ces derniers résultats qui, du reste, paraissent être d'accord avec ce que nous enseigne la pathologie. Lorsque la rate est atteinte dans sa structure, on ne voit pas, en effet, augmenter le nombre des globules rouges du sang, comme le fait devrait se rencontrer, si réellement ils étaient normalement détruits par cet organe. En réalité, il est probable que les hématies se détruisent partout dans le torrent circulatoire, et que cette destruction est peut-être plus active dans les régions de l'organisme ou se produisent des matières colorantes. La constitution de la bilirubine, qui se rapproche de celle de Yhématoidiney vient à l'appui de celte manière de voir.
Étudions maintenant les modifications que présentent les globules rouges privés de vie. Lorsqu'on examine du sang récemment extrait de la circulation, on voit les hématies se réunir les unes aux autres, de manière à former des séries disposées sous forme de piles d'écus. D'après Ch. Robin, cet assemblage est l'indice des premiers changements survenus dans la constitution de ces éléments, et résulte de
(I) lA*lim.-inn, Einige veryleidiende Analijsen des Pforlader und Lebervenenblutes ( Ver ^ handlungen der K. Sachs, med. Gesellsch, der Wissensch., 1850). Gilé jKir Ch. Robin, Humeurs f etc.
(t) Mala^sez, loc. cit,
(3) Béclard, Arch. géix, de nièd.^ cl Comptes rendus de V Acad. des sciences de Paris, 1848.
(4) Funkc, De sanguine venœ lienalis. Lipsia\ 1850. Citi* par Ch. Robin.
rexsudation à leur surface d'une substance visqueuse. Plus tard, les globules se séparent, ils se déforment, deviennent polygonaux, dentelés sur les bords, et prennent les apparences connues sous les noms de rôties de moulin, chatons de marron d'Inde. On les voit alors hérissés de fines pointes qui ont été prises parfois pour des infusoires et qui n'en sont pas, puisque l'acide acétique les dissout. Plus tard encore, les globules n'apparaissent plus que comme un point central d'où partent trois ou quatre fins prolongements. Ils ont alors acquis la forme que je désigne sous le nom d'étoile, et qui constitue la dernière étape de leur q" i.^
destruction avant leur résolution en granu- *jg) ®^ ^ ^ lations moléculaires. En même temps qu'ils ^ ^| a. WÊÊÊ passent par ces diverses phases, ils prennent # rx ®^^ »f une coloration verdàtre, analogue à celle ^'^r*^^^
de l'hémoglobine en mince couche, e1 fina- p,, h. -ciubuies sanguins lement se décolorent. Les granulations mo- normaux et en voie de desléculaires qui résultent de leur destruction *'"'"'" (Koiiiker). finale se mêlent au liquide et sont agitées du mouvement brownien (fig. H).
Ce mode de destruction des globules rouges est très-important à connaître, car il se remarque également dans le sang issu des vaisseaux et épanché au sein des tissus de l'organisme, et, de plus, on peut, dans un grand nombre d'affections, observer l'une ou l'autre des phases de son évolution, alors que le sang circule encore dans les vaisseaux. Au contraire, lorsque le sang se trouve versé dans des cavités kystiques, ou bien mélangé à des épanchements de sérosité, dans la plèvre, le péritoine, par exemple, on ne remarque pas les modifications que je viens de signaler. Le plus souvent, les globules perdent l'excavation de leurs faces ; quelquefois ils deviennent sphériques et prennent une coloration rouge sombre.
Lors de la destruction des hématies, l'hémoglobine s'en sépare, et bientôt elle se décompose; le résultat de cette décomposition consiste dans la formation de la globu- Une et de Vhéîuatine ou hémaiosine. Cette substance, qui est amorphe et incristallisable, se dépose souvent dans les tissus où du sang s'est épanché, fig.u. — Pigment SOUS forme de fines granulations moléculaires rouge jîémati uefeenfoncé, el même noires, que l'on désigne quelque- net). fois encore sous le nom.de pigment (fig. 9). Ces. grains d'hématosine diffèrent toutefois du pigment mélanique de
i'œil en ce qu'ils sont solubles dans Tacide sulfurique. On les rencontre fréquemment dans Tovaire et le poumon. Dans la pneumonie chronique y l'hématosine forme parfois des amas considérables; souvent elle imprègne les parois vasculaires, qu'elle accuse avec la plus grande netteté.
Mais l'hématosine ne reste pas toujours ainsi à l'état amorphe
dans les tissus organiques. Fréquemment on la
voit se transformer en une nouvelle substance,
présentant la forme cristalline, et qui, décrite
par Everard Home en 1830, a été désignée pai*
Yirchow, en 1847, sous le nom d'hématoïdine
(fig. 10). Les cristaux d'hématoïdine, que l'on
trouve dans les épanchements sanguins, plus
particulièrement dans ceux de l'ovaire et du
'^ ^ cerveau, sont des prismes obliques à base rhom-
boïdale. Colorés en jaune, en rouge orangé,
i . parfois en carmin, ils sont insolubles dans l'eau,
^%%^ l'alcool, la glycérine et l'acide acétique. L'am-
^ \^ moniaque et l'acide azotique les dissolvent. Ils
^ se forment presque toutes les fois qu'un épan-
Fic. io.--cri»uuxd'hé- chcmeut de sang se fait dans les tissus, en gé-
maioi ine ( ennet). ^^^.^\ jg j^u^ ^ yjjjg^ jours après Thémorrhagie.
Au point de vue chimique, l'hématoïdine n'est rien autre chose que l'hématosine, dans laquelle l'équivalent de fer a été remplacé par iin équivalent d'eau.
Je dois vous dire, enfin, messieurs, que Teichmann (1) a obtenu par des procédés chimiques une nouvelle forme cristalline provenant de la matière colorante du sang. Ces cristaux, qui peuvent rendre des services considérables dans les recherches médico-légales, ne se produisent jamais naturellement. C'est en traitant le sang par le chlorure de sodium, puis l'acide acétique, qu'on lesobtient. Ce sont des tables rhomboîdales très-aplaties et dont les angles sont trèsaigus. Ils résistent d'une manière remarquable aux réactifs et sont d'un rouge brunâtre très-foncé, presque noir. Cette substance a une très-grande importance, car elle se produit avec une remarquable facilité dans les plus petites quantités de sang. Teichmann lui a donné le nom d'hémine ((ig. 11 ).
Les globules blancs du sang, ou leucocytes, ne sont pas, comme
(1) Teichmann, in Zeilnchr, fur rat. Med., VIU.
\os globules rouges, propres au liquide sanguin seul. Indépendamment du milieu intérieur dans lequel ils furent démontrés par Spallanzani (1), on les trouve dans toutes les humeurs de l'organisme, à Texception de la bile €t de la sueur, tant à l'état physiologique qu*à l'état pathologique. Bien inférieur au nombre des globules rouges, celui des leucocytes est extrêmement variable. La moyenne
adoptée par Moles- Fig . l i . -^ Cristaux d'hémine ( Virchow) .
chott (2) chez l'adulte
est de un globule blanc pour quatre cents globules rouges. Malassez (3) admet la fraction tU comme expression du rapport entre ces deux éléments anatomiques. Ch. Robin (4), constatant les variations dans la quantité des leucocytes, relate qu'il a vu les rapports être représentés par les chiffres wô, véo, tôVô, sans qu'il soit possible d'établir aucune espèce de loi touchant ces variations. Il existe, de plus, des différences notables suivant l'état de jeûne ou l'état de iligestion. Après le repas, le nombre des leucocytes augmente dans le sang. Hirt (5) a fait voir que, chez lui-même, le nombre des globules blancs qui, dans l'état de jeûne, était de rhô, s'élevait à tÏô après la digestion. Les femmes ont plus d'éléments blancs dans leur sang que les hommes; chez elles, la proportion varie entre y^^i; et ïiô- Suivant Ch. Robin, toutes les causes qui activent la circulation augmentent la quantité de iQucocyt^s dans le sang. L'i\ge a aussi une très-grande influence ici. D'une manière générale, on peut dire que la quantité de globules blancs est en raison inverse de l'âge des sujets, au moins jusqu'à l'état adulte, car, à partir de cette époque, leur nombre, tout en présentant les oscillations individuelles que je vous ai signalées plus haut, ne paraît plus diminuer. Chez l'embryon, le rapport des globules blancs aux
(i> Spallanzani, Dei fenomeni délia eircolaùane osservata^ etc. Modènc, 1777, Traduit «n français par Tourdes.
(2) Maleschott, in MuU. Archiv, 18S3; et in Wien. med. Wochetuchr., 185i et 1855.
(3) Malassez, hc. et/.
(4) Ch. Robin, Humeun normales et morbides. <5) Hirt, Muller*» ArdUv, 1856.
hématies varie entre tnr et riô*, au moment de la naissance, il est riïï à rk; à deux ans, il devient ïiu, pour gagner progressivement les chiffres cités plus haut pour l'âge adulte. La grossesse, les maladies générales, les suppurations (Malassez, 1874), augmentent le nombre des leucocytes du sang. Virchow (1), poiu^ désigner cette augmentation des leucocytes dans le sang, lui a donné le nom de leucocytosey et il appelle leucocytose physiologique celle qui se produit après le repas et celle de la grossesse, réservant le nom de leucocytose pathologique à celle des états morbides généraux tels que la dysenterie, la fièvre typhoïde, la variole, la diphlhérite, etc. 11 est enfin une affection spéciale où le nombre des leucocytes du sang devient considérable, à tel point que la proportion de ces éléments s'élève à ^^, i» et même ~ : cette maladie a reçu de Virchow (^2) le nom de leukémiCy et Bennet (3) l'a appelée lencocyihémiey dénomination qui a prévalu en France.
Généralement les leucocytes du sang sont sphériques; toutefois, on peut les voir devenir ovoïdes, polyédriques. Dans certains cas, que nous étudierons plus loin, on voit partir de leur surface des prolongements, des excroissances variées. Leur variation de forme tient souvent aux pressions qui s'exercent sur leur circonférence. Au point de vue de leur volume, on peut en distinguer deux espèces. Les uns, de trés-petit volume, découverts par J. MùUer (4) en 1834, sont connus depuis Donné (5) sous le nom de f/lobnlim. Ils mesurent 0'"'",003 à 0'"'",004. Ce sont eux qui, selon toute probabilité, ont été considérés par Riess (0) comme des débris de leucocytes, dont ils ont les caractères, débris résultant de la déchéance et de la dénutrition de l'organisme. Cette opinion ne parait pas fondée, car ce seraient plutôt des* leucocytes en voie de formation. Ils se rencontrent très-nombreux dans le sang des leucocythémiques. Les autres, leucocytes ordinaires, sont, dans le sang normal de l'adulte, un peu plus gros que les globules rouges, leur dia-
(1) Virchow, Pathologie cellulaire, 1861.
i^) Mrchow, Froriep»*$ Notiien, 1815; et Die Leukemie. Arch. fùrpathol.Anat.^iSAl,
(3) Bennet, Two cau$ of Diseaae and Enlargement of îhe Spleen, in which Deatlt look Place from ihe présente of purulent Matter in the Blood {Edinburgh med. and. turg. Journal^ 1845»; et On leucocyfhemia or blood containmgan unuiual number ofeolour- Un corpusclea (Monthltj Journal of med. $cience$, 1851).
(Â) J. Militer, Annales des sciences naturelles, 1834.
(5) Donné, Cours de mieroscopie, 1844.
(6) Rie»s, Zur pathologischen Anatomie des Blutes (Archiv. de Reichert et DuboÎM' Raymond, 187:2;.
mètre étant en moyenne de O^^^OOS à O^^jOOO. Chez le fœtus, ils mesurent O^^jOOO à 0'"'",0'12, et dans la leucocythémie ils peuvent aller jusqu'à 0"»,018.
Leur densité, supérieure à celle du plasma sanguin, est inférieure à celle des globules rouges. Elle est comprise entre 4050 et 4070. C'est à ce poids spécifique moindre que celui des hématies, qu& Ton doit la production des stratifications survenant lorsqu'on laisse déposer lentement fe sang privé de fibrine. On voit alors trois couches distinctes se former dans le vase; l'inférieure est constituée par les globules rouges, au-dessus desquels apparaît une mince lame dé leucocytes, le tout recouvert par le plasma, occupant la partie supérieure.
Les globules blancs sont très-visqueux, et celle viscosité rend compte d'un certain nombre de phénomènes. C'est elle qui produit ces amas de cellules que Ton rencontre si fréquemment dans les vaisseaux artériels, capillaires et veineux^ et qui peuvent aller jusqu'à oblitérer ces conduits; c'est elle qui, dans le sang en circulation, leur fait prendre la position qu'ils occupent le long des parois Yasculaires. Lorsqu'on étudie le courant sanguin dans le mésentère de la grenouille, pai* exemple, on voit les globules rouges occupant le centre du vaisseau passer rapidement, entraînés avec le sang. Le long de la paroi, il n'y a plus d'hématies, mais bien une couche de plasma, au sein de laquelle on aperçoit des leucocytes roulîint sur eux-mêmes et restant constamment adhérents à la paroi par un point de leur circonférence. Cette couche a été appelée couche inerte j et Feltz (4) la désigne sous le nom A^ espace blanc. Les leucocytes sont en général d'un gris pâle plus ou moins foncé, suivant le plus ou moins grand nombre de granulations moléculaires qu'ils renferment; quelquefois ils sont transparents et presque incolores.
Leur composition chimique dans le sang est inconnue ; pour certains observateurs, elle serait identique à celle des globules rouges; la seule différence aurait trait à la matière colorante, que l'on ne retrouve pas dans les éléments blancs (2). Lorsqu'on fait agir l'eau sur les globules blancs, ils augmentent de volume, deviennent plus transparents, les granulations se fusionnent et forment un, deux, trois amas se condensant rapidement et prenant l'aspect de noyaux
(I) V. Feltz, Recherdies expérimentales mr le passage des leucocytes à travers les parois vasculmres (Journal de Vanat. et de la physiot., de Ch. Robin, 1870-1871). {t) Hermann, Éléments de physiologie. Paris, 1869.
FiG. 12. — [Leucocytes avant et après Taclion de f acide acétique (ext.
de KôUikcr).
soil arrondis, soit ovalaires, et variant entre 0""",002 et 0"",004. L'acide acétique possède une action analogue, et détermine l'apparition dans les globules de deux à quatre noyaux plus irréguliers que
les précédents et affectant la forme d'un haricot ou d'un fer à cheval (fig,12). Les mêmes phénomènes s'observent avec l'acide sulfurique, l'acide azotique et l'ammoniaque; et les humeurs de rof|p:anisme, la salive, Turine, le sérum du sang, les produisent également. Le début de la putréfaction enfin donne le même résultat.
Les globules blancs sont formés par une masse fondamentale de protoplasma renfermant des granulations moléculaires en plus ou moins grande abondance. Ils paraissent ne pas avoir de membrane d'enveloppe, et, en dehors de l'action des réactifs ou de celle du début de la putréfaction, ils ne montrent jamais de noyaux dans leur intérieur, ils en présentent après la mort. La même structure se remarque sur les globulins. J'appelle maintenant votre attention sur un phénomène spécial que
présentent les globules blancs et qui consiste dans la production à leur sur£ic^ des expansions sarcodiques (iig. 13), et dans l'apparition des rnouvements amiboides qui en sont la conséquence. En 18â5^ Dujardin (1 ) décrivait dans les rhizopodes le développement, à la surface de l'animal, de prolongements d'une substance glutineuse et diaphane, s'allongeant avec rapidité, se contractant ensuite, et amenant de la sorte la progression de l'animal. Dans quelques cas, ces prolongements se soudaient entre eux et disparaissaient en se fondant de nouveau avec la substance même du rhizopode. Dujardin appela cette substance glutineuse sarœdcy et donna le nom A'expansions sarcodiques aux prolongements qu'elle formait. Chez les amibes et notamment chez Vatfiœba primepsy genre d'infusoires voisin»
FiG. 13. — Prolongements sarcodiques de» globules blancs (Robin).
(t^ Dvyardio, ArmaU$ de$ iâencet natwreUei^ 1835.
les mêmes faits se rencontraient et les mouvements prenaient dès lors le nom de mouvements amiboîdes. Or, en 1846, Wharton Jones (1 ) signalait sur les globules blancs du sang de la grenouille^ de la raie et de Thomme, des déformations semblables. En rapprochant ces faits de ceux de Dujai*din, on en vint aussitôt à voir une analogie entre les uns et les. autres, et les mêmes dénominations furent transportées des rhizopodes aux globules blancs. En 1846, Robin et Lebert les décrivent de nouveau, puis Davaine en 1850. Enfin, de nos jours, un grand *nombre d'auteurs les ont encore étudiés (M. Schultze, Recklinghausen, Kûhne, Preyer, Hayem et Hénocque, Cohnheim, Lortet, etc.).
Lorsqu'on examine les globules blancs dans le sang frais, on voit, au bout de quelques instants, partir de la circonférence un prolongement plus pâle et plus transparent que le corps de Télément anatomique. Sa forme varie; c'est une pointe, un cône tronqué, un parallélogramme dont l'extrémité libre est arrondie ou carrée. A ce premier prolongement en succède un autre, présentant la même diversité de forme, et il peut en apparaître un plus ou moins grand nombre ; le leucocyte se montre alors hérissé des prolongements en question. Ceux-ci ont parfois une grande longueur; on les voit se bifurquer, présenter des ramifications, s'unir les uns aux autres, et en même temps des vacuoles se creusent dans le corps cellulaire^ Au bout d'un temps plus ou moins long, les prolongements se contractent et rentrent dans le globule, qui reprend sa forme primitive. Parfois, à l'aide de ces expansions, le globule se meut à la manière des amibes. Si l'on a soin de maintenir, à l'aide de la chambre humide et de la platine chauffée, le sang dans des conditions à peu près normales, on peut observer le phénomène pendant un et deux jours. Ces mouvements amiboîdes des globules blancs se produisentils à l'état normal dans les vaisseaux sanguins? Davaine (2) déjà, en 1850, a fait voir que dans les vaisseaux où le sang s'est arrêté on voit se produire les expansions sarcodiques ; moi-même (3) j'ai montré les mêmes faits et la pérégrination des leucocytes dans l'intérieur des capillaires où il n'y avait plus de circulation; mais, jusqu'à ce
{\) Wharton Jones, Tlie Blood carpuscle» considered in Us différent Phases of Development i Philos. TransacL, 18.16).
iî) Davaine, Recherches sur les glohules du sang (Mémoires de la Société de biologie ^1950).
(3i Picot, RetJierches expérimentales sur l'inflammation suppurative et le passage des teueooftes a travers les parois vasculaires {Journal de Vanat. et de la physiol.t de Ch. Robin, 1870-1871).
jour, on n'a pas remarqué ces phénomènes dans les vaisseaux ou circule normalement le sang. Cependant Cohnheim (1 ) admet que ces modifications sont constantes pendant la vie. KôUiker (:2), avec raison, croit qu'il faut ici se tenir sur une grande réserve, et jV partage sa manière de voir.
Nous arrivons, messieurs, à la question si importante du mode d^ formation des globules blancs et rouges du sang. Ici, nous allons marcher sur un terrain très-mobile où les opinions les plus contradictoires vont se rencontrer. Il importe donc, avant tout, de bien asseoir les faits, pour arriver à les discuter ensuite, et tâcher de nous reconnaître. Les globules blancs, vous le savez, ne se rencontrent pas seulement dans le sang ; on les trouve dans d'autres humeurs organiques, et particulièrement dans le pus, où il est aisé de rechercher leur mode de naissance. C'est dans cette direction que les expériences ont été faites, et je veux vous les faire connaître tout d'abord. Ces données nous serviront pour interpréter la naissance des leucocytes du sang.
Lorsqu'on fait une plaie à la peau, on voit après quelques instants apparaître un liquide contenant bientôt un grand nombre de granulations moléculaires. En examinant ce liquide à de courts intervalles, on y remarque ensuite des éléments globulaires d'une grande pâleur, mesurant de 0""",003 à 0'"'",004. Ces éléments offrent des expansions sarcodiques, et l'addition d'acide acétique y fait voir deux à quatre noyaux. Ce sont donc des leucocytes. Voici un premier fait établissant que, dans un liquide naissant sur une plaie, on trouve des cellules qui ne s'y rencontraient pas d'abord et qui sont des If^ucocytes.
En 1867, Onimus rapportait ce qui suit (3) : Si l'on recueille de la sérosité de vésicatoire, qu'on la filtre, qu'on l'introduise dans des membranes de baudruche placées ensuite dans le tissu cellulaire d'un lapin, après douze heures, le liquide renferme des granulations nombreuses, et déjà quelques leucocytes de petit volume, reconnaissablés à leurs expansions sarcodiques et par l'action de l'acide acétique. Après vingt-quatre heures, le nombre des cellules a considérablement augmenté. Donc, dans la sérosité de vésicatoire privée de tout élément cellulaire, renfermée dans une membrane, et placée dans »
(1) Cohnheim, VirckowB Archiv, 1867.
it) Kollikcr, Eléments <ttù$tologie humaine^ 2« édition rrançaisc. Paris, 1868. (3) Oninras, Expériences mr la genèu de$ leucocyte» et iur la génération spontanée (Journal de Vanat. et de la phynol.y du Ch. Robin, 1867i.
le tissu cellulaire, on trouve des cellules répondant par leui's caractères à ce que nous savons des leucocytes.
Voici, messieurs, des faits expérimentaux qui établissent, à mon sens, que les leucocytes se montrent dans un liquide organisé sans avoir été précédés d'autres éléments cellulaires. Cette conclusion simple, toutefois, n'est pas acceptée par tout le monde, bien que des hommes considérables, Robin et Cl. Bernard (1), s'y rallient d'une manière complète. On a donc cherché à interpréter les faits. Pour les phénomènes se produisant à la surface des plaies, on a voulu que les leucocytes provinssent des cellules de la région, cellules épithéliales et autres, et cependant, jamais on ne trouve dans le hquide d'éléments paraissant être dans des phases intermédiaires à l'un ou à l'autre des deux états. Pour les expériences d'Onimus, on a dit que la fdtration avait été incomplète, et qu'il restait dans le liquide des cellules qui, ultérieurement, avaient donné naissance aux leucocytes. Un second travail du même auteur ayant répondu à cette objection , on eut recours aux mouvements amiboïdes pour expliquer les faits.
En 4867, Cohnheim (i) avait cru voir que les éléments globulaires du pus étaient les leucocytes du sang, qui, franchissant par leurs mouvements amiboïdes les parois vasculaires, se répandaient au sein des tissus enflammés; on voulut que, de même, les leucocytes des expériences d'Onimus (3) reconnussent pour origine des globules blancs de la région, ayant traversé la membrane de baudruche. Depuis cette époque, les expériences de Fellz (4), celles de Duval (5) et les miennes ont montré que, dans le phénomène de la suppuration, les leucocytes ne traversent pas les parois vasculaires.
Munis de ces données scientifiques, nous pouvons aborder l'étude de ia génération des globules blancs dans le sang. Ces éléments pxistent également dans la lymphe et le chyle, et ces liquides sont versés dans le torrent circulatoire par le canal thoracique et la grande veine lymphatique. 11 est donc naturel d'admettre que les globules blancs du sang proviennent de la lymphe et du chyle ; mais, je crois
(1» Cl. Bernard, De la physiologie générale. Paris, 187^2.
{i} Cohnhcini, loc. cit.
{3i Onimus, Nouvelles Expériences sur la genèse des leucocytes {Journal de l'anat. et de la physiol., de Ou Robin, 18G8).
(i) Feitz, loc. dt.
\o) llnval, Recherches ctpérimentales sur les rapports d^ origine entre les globules du pus et les globules blancs du sang danx l'inflammation {Archiv, de physiol. norm. et pathoi., 1871.187:2).
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qu'en leur assignanl à tous cette origine, on serait en dehors de la vérité. Dans les premiers temps de la vie, les leucocytes naissent dans les vaisseaux sanguins, puisqu'on les rencontre dans ces tubes avant qu'il y ait de canaux lymphatiques, et, de plus, il est des animaux qui n'ont pas de système lymphatique, et dont le sang renferme des leucocytes. Il est des organes, connus actuellement sous le nom d'organes lymphoïdes, dans le sang veineux desquels on trouve une plus grande quantité de globules blancs. Ce sont la rate, le foie, le thymus, le corps thyroïde, etc. Ces organes, excepté le foie, sont des glandes à cavités closes, analogues à celles des ganglions lymphatiques. Il est de toute évidence que le sang, en les traversant, s'est chargé d'une quantité nouvelle de globules blancs, ainsi qu'il résulte des travaux de Hirt et Ch. Robin ; mais comment se sont formés ces éléments nouveaux? On sait qu'en traversant les glandes en question, le sang subit des modifications notables dans sa constitution chimique; les faits relatifs à la fibrine, que je vous ai signalés dans la dernière leçon, en sont une preuve, et il est infiniment probable que la génération des nouveaux leucocytes se trouve en rapport avec les modifications en question. Cependant, pour les auteurs qui adoptent une autre doctrine, il est admis que ce sont les cellules épithéliales des cavités closes qui sont les origines des nouveaux globules. Ils pensent que ces éléments tombent dans la cavité des capillaires, en vertu de leurs mouvements amiboides. Or ces cellules épithéliales ne possèdent en aucune façon les mouvements dont il s'agit, et ne présentent pas les caractères des globules blancs au contact de l'eau et de l'acide acétique. Avec cette doctrine, du reste, il est impossible d'interpréter l'augmentation du nombre des globules blancs dans le sang des veines sus-hépatiques, puisque le foie n'est pas un organe à cavités closes.
Les leucocytes de la lymphe naissent dans les canaux lymphatiques par genèse également. Ils ne proviennent pas des cellules épithéliales des cavités closes des ganglions, puisqu'on en trouve avant le passage de la lymphe à travers ces organes, puisqu'ils existent chez l'embnon avant l'apparition des ganglions, puisqu'on les rencontre chez les animaux qui ne possèdent pas ces ganglions. Au reste, après son passage à travers les glandes lymphatiques, la lymphe renferme plus de globules blancs, en raison des modific^itions subies par le plasma en traversant ces organes. Les follicules de l'intestin, les amygdales, les plaques de Peyer^ qui ont une analogie de structure avec les ganijlions, jouent le môme rôle. Mais, si l'on veut étendre.
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ainsi que l'ont fait His, Frey, Liidwig, Toirisa, ces données à toute la muqueuse digestive, puis à tout le tissu conjonctif, on tombe, je crois, dans une notable exagération. Sans doute, partout dans Torganisme il se forme des leucocytes ; mais ces éléments ne proviennent pas des cellules des régions susindiquées, et ne se forment pas plus particulièrement dans le tissu conjonctif que partout ailleurs (1).
Ces faits établissent, messieurs, un point capital, c'est qu'il existe dans l'économie des organes jouant un rôle considérable dans la (rénéi^tion des globules blancs du sang; ces organes sont les glandes vasrulaires sanguines, et les ganglions lymphatiques, que l'on désigne actuellement sous le nom d'organes lymphoïdes, et auxquels l'épithèle d'hémato-poiétiques, autrefois usitée, me semble de beaucoup préférable.
Le mode de formation des globules rouges est entouré d'obscurité. L'hypothèse qui a cours actuellement est celle qui a été formulée par Donne en 184^2 (:2). D'après cette doctrine, le globule du sang serait une individualité anatomique distincte, susceptible de présenter plusieurs phases évolutives. D'abord ce serait un globulin, puis un lîlobule blanc, puis enfin un globule rouge, état définitif de l'élément. Les preuves à l'appui sont les suivantes : on rencontre des hématies dans la lymphe ; Gubler et Oucvcnne (S) on ont trouvé dans le canal thoracique de l'homme ; chez les leucocythémiques Klebs (4-) et Hecklinghausen ont vu des formes cellulaires intermédiaires entre les leucocytes et les globules rouges ; Frey a trouvé ces formes intermédiaires dans le amal thoracique du lapin; en examinant le sang de la grenouille dans de petites capsules qu'il maintenait dans des conditions normales de température et d'humidité, Reckliiighau- >en (5) a pu suivre, jour par jour, la transformation des globules blancs en globules rouges, et Kôllikor est arrivé à un résultat analojnie. C'est plus particulièrement dans la rate que l'on rencontre les formes intermédiaires dont je vous parlais ; aussi la plupart des* auteurs considèrent-ils, avec Donné, la rate comme le lieu principal où se fait la transformation. Telle est la doctrine, et cependant, malgré toutes les preuves invoquées, elle n'est pas parfaitement
■\) Pour plus amples renseignements sur une question que je ne. puis qu'indiquer rapid»»inent dans ce cours, on consultera Ch. Robin, art. Lkicocyte du Dktionn. encyclopH. rfei tcieiUie.n méd.y et Picot, Cours (Vliistologie profesw à Tours {France médicale, 1870)
lii Donné, Compter remlus de VAcad. des scienceSy 18 li.
• 3; Gubler et Qucvenne, Gaietie médicale de Paris^ 1854.
4» Klebs, Med. Centralblatt, 1863.
('it Reckliughausen, Archiv fur Mikr. Anat., t. L.
établie. Chez l'embryon, on sait que les globules rouges se montrent avant les leucocytes, et dès le moment de leur naissance ils diffèrent complètement de ces derniers. Pour certains auteurs, ces éléments ne seraient alors que les cellules tapissant les parois vasculaires, et se transformant en hématies dont la multiplication se ferait ensuite par scission. Il est, d'après ce que je. viens de vous dire, assez diflicile de se faire une idée certaine sur ces importants problèmes, et il faut attendre, pour se prononcer d'une manière définitive, que de nouvelles recherches aient plus complètement élucidé la question. .
CINQUIÈME LEÇON
InflacQce du système nerveux sur la circulation. Innervation du cœur.
Nerfs vaso-moteurs.
Messieurs,
Nous avons établi, dans nos précédentes leçons, que la cause primordiale de la circulation réside dans Tes contractions du cœur, et, sommairement, je vous ai fait entrevoir que, par leur conlractilité, les vaisseaux, susceptibles de varier de calibre, pouvaient régler la distribution du sang dans les diverses régions de l'économie. Ces actions des organes de la circulation sont d'une manière complète sous la dépendance du système nerveux, qui en établit la régularisation. C'est de cette influence nerveuse que nous allons nous entretenir, et je dois vous dire que, si nous abordons aujourd'hui un problème diflicile, son étude nous intéresse cependant au plus haul degré. Sur les doctrines physiologiques que* nous allons examiner reposent en effet des applications incessantes à la pathologie ; les processus morbides connus sous les noms de congestion, de fièvre, d'inflammation, ne peuvent être compris qu'à l'aide de ces, données, et, à chaque pas de notre enseignement, d'importantes déductions leur seront demandées pour l'interprétation de nombreux symptômes pathologiques.
Un premier phénomène vient frapper l'attention lorsqu'on étudie l'action du moteur central de la circulation; contrairement aux autres muscles de l'organisme, lorsqu'on l'extrait hors du corps, et que, par conséquent, il est privé de toute espèce de connexions avec le système nerveux, le cœur continue ses battements, et ceux-ci peuvent durer un temps plus ou moins long, suivant les espèces animales. Chez les animaux à sang froid, chez la grenouille, par exemple, sans aucune autre précaution que de maintenir l'organe dans l'eau, afin d'empêcher son dessèchement, on voit ces contractions durer pendant une et deux heures. Ce fait extraordinaire n'avait pas échappé à Haller (1), et il croyait que le cœur se contractait en
(1) Haller, EUmenta phyiiotogiœ, 1757-1766.
vertu de son irritabilité propre, on dehors de toute influence du système nerveux, opinion qui a été renversée surtout par les recherriies anatomiques modernes. En 1844, Remak (1) démontra dans le tissu propre du cœur Texistence de ganglions nerveux qui furent retrouvés ensuite par Lee (2) et Bowman. Ces ganglions, agents véritables des mouvements automatiques de l'organe, sont situés au voisinage des orifices veineux, dans Tépaisseur de la cloison interauriculaire, dans l'épaisseur des ventricules, au voisinage du sillon auriculo-venfriculaire, vers les valvules du même nom. Les expérience§ des physiologistes ont ultérieurement établi que ces ganglions étaient bien en réalité les agents des mouvements cardiaques. Volkmann (:}), en séparant la portion auriculaire du cœur de sa portion venlriculaire, a fait voir que les contractions persistaient dans chacune d'elles. Ludwig (4), en faisant passer la section audessous du siège des ganglions ventriculaircs, observa la continuation des mouvements dans la partie supérieure, et leur cessation dans la partie inférieure, fait également démontré par Heidenhain (5).
Il serait faux de croire, cependant, que tous les ganglions cardiaques démontrés par Remak et ses successeurs aient la même action sur le cœur. Stannius (G) fait sur le cœur d'une grenouille une ligature qui isole de tout le reste de l'organe la partie voifîne de l'ouverture des veines, et qu'il appelle sinus veineux; aussitôt le cœur suspend ses battements, à l'exception de la partie de l'oreillette situéii en dehors de la ligature. A ce moment, si Ton sépare le ventricule des oreillettes, ce ventricule reprend ses battements, tandis que les oreillettes s'arrêtent. L'auteur conclut de ces expériences qu'il existe dans le cœur deux sortes de ganglions nerveux : les uns sont excitateurs des contractions, ils siègent aux orifices veineux et dans le sillon auriculo-ventriculaire; les autres sont mw/êm/eî(r,v et siègent dans la cloison interauriculaire. En admetant celle manière de voir, il est facile d'interpréter les résultats expérimentaux. Après la première expérience, le centre modérateur paralyse l'action du centre excitateur du ventricule, tandis qu'après
(i) Remak, MulUfs Archiv fur Anat., 18H.
{i\ Liîe, Philos. Transac., 1849.
(3) Volkina»D, MulUrt Arch. fur Anat,, i8i4.
(i) Ludwig, MuUer's Ardt. fur Anat.^ 1818.
f.'x Hciflenhain. CamtatVs Jahreshericht^ ISô.'».
(B> Stannius, Xwei lieihm physiol. Versuche.^ 1801.
la seconde, cclui-ripeul exercer son action propre. Il est à remarquer que, lors de l'arrêt du cœur, cet organe reste toujours en diastole. C.es expériences de Slannius ont été confirmées, notamment par Cyon (1), qui a fait voir, en paralysant le pneumogastrique par le curare, qu'on ne peut rapporter l'arrêt du cœur à l'excitation qu'aurait déterminée la ligature sur les branches de ce nerf, les mêmes effets se produisant encore dans celte circonstance.
Voici donc des organes nerveux spéciaux au cœur, dont les uns activent ses contractions par leur énergie propre, ce sont les centres excitateurs; dont les autres modèrent et peuvent suspendre ses mouvements, ce sont les centres modérateurs.
Vous le savez, le cœur reroit de l'axe cérébro-spinal un tronc nerveux important, né dans le JDulbe rachidien; c'est le nerf pneumogastrique uni au nerf spinal. Quelle est l'action de ce nerf sur l'organe de la circulation? En 1846, Cl. Bernard (2), auscultant un chien dont il galvanisait le pneumogastrique, reconnut qu'à chaque galvanisation le cœur s'arrêtait, et, la même année, Ed% Weber (3) et Budge (4) firent voir que l'excitation de l'origine de ce nerf dans le bulbe amenait l'ariôt du cœur en diastole. Le même effet se montrait lorsque la galvanisation portait sur le tronc du nerf; elle cessait après sa section, après son épuisement soiis l'influence d'excitations prolongées, enfin lorsque les animaux avaient été intoxiqués à l'aide du curare. Les expériences ultérieures firent voir, de plus, que le pneumogastrique, dans son action sur le cœur, se comporte de deux manières : avec des excitations faibles, il ne fait que restreindre le nombre des battements ; avec des excitations fortes, il les suspend complètement, et le cœur reste en diastole. Waller (5), de plus, a montré que cette action provient de l'anastomose avec le spinal. L'interprétation de ce phénomène serait difficile si le pneumogastrique aboutissait à la libre charnue du cœur, car il est impossible de comprendre la paralysie d'un muscle produite par une influence nerveuse directe. On sait aujourd'hui que le pneumogastrique aboutit aux ganglions nerveux automoteurs, et probablement aux ganglions modérateurs, dont il renforce l'énergie.
(1) Cyon, BerichU d. Kimigl tâchs Gesellsch. Rostock, 1866.
(il CI. Bernard, Leçons sur la physiologie et la pathologie du système nerveux^ 1858, t. II, p. 381.
(3) Ed. Weber, Muller^s Archiv, 1816.
fi) Rudjçe, Roser und Wunderlich Archiv, 18-16.
(5» Wallcr, Expériences sur les nerfs pneumogastrique et accessoire de Willis [Gaiette médicale f I8061.
It LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
Les expériences d'Onimus et Legros (1) sont venues établir, du reste, la vérité de cette action du pneumogastrique sur les ganglions. Elles ont fait voir que les excitations portées sur le pneumogastrique sont longues à produire leur eiïet, phénomène impossible à expliquer si le nerf agissait directement sur la fibre charnue elle-même.
Indépendamment du pneumogastrique, le cœur reçoit encore de nombreuses ramifications nerveuses qui, parties de la moelle épinière, lui arrivent par Tintermédiaire du grand sympathique et de ses ganglions cervicaux. L'action du grand sympathique sur le cœur et celle de la moelle épinière, d'où ce nerf tire son origine, sont restées pleines'd'obscurité. Pour Cl. Bernard, le grand sympathique possède une action antagoniste du pneumogastrique ; son excitation augmente la fréquence de ses battements, tandis que sa section rabaisse considérablement. Les résultats sont parfois tout opposés, d'après Wagner. Quant à Tinfluence de la moelle, si Legallois la croyait essentielle dans les contractions du cœur, Wilson Philip, Nasse, Flourens, la niaient presque complètement. Ces deux questions importantes ont été résolues de nos jours par les recherches de E. et M. Cyon que je vais vous exposer (2).
En 1863, Bezold (3), étudiant cette question controversée, sectionnait la moelle épinière à la hauteur de Tatlas, et remarquait un ralentissement des battements cardiaques avec une diminution considérable de la pression artérielle. En excitant la région de la moelle au-dessous de la section, il voyait les mouvements du cœur se rétabUr et même dépasser le chiffre normal, et la pression être plus élevée qu'à l'état physiologique. De ces recherches, l'auteur concluait qu'il existait dans la moelle un centre excitateur des mouvements cardiaques, sous l'influence duquel s'exagérait le nombre de ces mouvements, et s'exaltait la pression artérielle.
Ces conclusions, toutefois, étaient erronées ; Ludwig et Thirj* (4) l'établirent d'une manière complète. Si on détruit tous les nerfs qui se rendent au cœur, et qu'on répète l'expérience de Bezold, on voit les mêmes faits se produire, et la compression seule de l'aorle abdominale aboutit au même résultat. Il est donc prouvé que les modifications dans le nombre des contractions du cœur et l'abais-
(1) I^e(pt>s et Onimus, Hecherchei expérimentales sur la phtfsiologie des nerfs pneumo^ gastriques (Journal de l*anat. et de laphyxioL^ 187:2).
(2) E. et M. Cyon, Sur ^innervation du cœur (Journal de tanat. et delà phys.^ 1868). (3i BezoM, InnerV' d. Heriens, Leipzig, 18C3.
(41 Thiry, Med. Centralhlatt, 1804.
sèment de la pression artérielle ne tiennent pas à l'action d'un centre excitateur médullaire sur cet organe, mais tiennent aux modifications survenues dans la circulation périphérique. La section de la moelle, en effet, prive les vaisseaux de leur contractilité; ils se dilatent, reçoivent plus de sang, et la pression baisse dans les ji^osses artères, en même temps que diminue le nombre des battements : phénomène incompréhensible. L'excitation de la moelle produit l'effet opposé.
M. et E. Cyon avaient remarqué que les nerfs splanchniques sont les principaux nerfs vasculaires de l'organisme, que leur section fait luiisser au minimum la pression dans le système artériel, par suite de l'énorme quantité de sang qui se précipite alors dans les visières abdominaux. Ils ont fait rexpérience suivante : sur des lapins curarisés, ils coupent les pneumogastriques, les sympathiques au cou, et la moelle épinière au lieu choisi par Bezold ; la pression baisse dans les artères, les mouvements cardiaques diminuent. L'excitation dt» la moelle relève la pression et le nombre des battements; mais si, à ce moment, on vient à sectionner les splanchniques, et qu'ensuite on excite la moelle, on voit que la pression ne se relève plus, tandis que les mouvements,* au contraire, s'exagèrent. Il est donc évident que cette exaltation des battements du cœur est due, non plus à l'influence de la circulation périphérique, mais bien à l'action de certains nerfs partis de la moelle et suivant le trajet des ganglions oiMTicaux du grand sympathique. Ces nerfs, en effet, étant extirpés, l'excitation de la moelle n'exagère plus le nombre des contractions de l'organe. Les auteurs, du reste, en faisant observer que l'excitation des nerfs accélérateurs ne produit pas la tétanisation du cœur, montrent qu'ils ne se rendent pas h la fibre charnue elle-même, mais bien aux ganglions propres de l'organe, et, selon toute probabilité, aux ganglions excitateurs.
Le cœur, enfin, possède encore un nerf de la plus haute impor- Uince, dont la découverte est due à E. Cyon et Ludwig (1). Ce nerf,
nédulronc du pneumogastrique et du nerf laryngé supérieur, est un nerf sensible, qui a reçu le nom de nerf dépresseur. Supposez qu'à un moment donné, les artères se contractent énergiquement, la pression s'exagérera d'une manière considérable dans le cœur, et elle pourra être telle qu'une rupture de l'organe soit à craindre. C'est alors qu'agit le nerf dépresseur, qui, transportant aux centres ner-
(ll E. Cyon und C. Ludwig, Die réflexe eines der sensUtlen Nerven des llenenêy 1860.
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veux les impressions reçues, y détermine une paralysie des centre? des nerfs vaso-moteurs, entraînant à sa suite la cessation de la contraction artérielle, et facilitant par le fait l'écoulement du san^r.
En réalité donc, messieurs, TinneiTation du cœur est assurée par les ganglions automoteurs, excitateurs et modérateurs qui président à ses contractions, et l'influence du système central se fait sentir sur l'organe par le pneumogastrique agissant comme modérateur et même comme nerf d'arrêt, et par le grand sympathique, agissant comme excitateur. Enfin, le nerf déprcsseur remplit le rôle d'un»; véritable soupape de sûreté.
Les artères sont susceptibles de présenter des variations notable^ dans leur calibre. Cette propriété, connue sous le nom de conlraclilité artérielle, je. vous l'ai dit déjà, est de la plus haute importano«\ tant au point de vue physiologique qu'au point de vue pathologique. Si vous vous rappelez la loi de Poiseuille, relative à l'écoulement des liquides dans les tubes, vous comprendrez immédiatement comment ces variations du rahbre des vaisseaux influent sur la quantité de sang qui les parcourt, et comment, dans un organe, peut être augmenté ou diminué l'afllux du liquide nourricier (I).
La contraclilité des artères, admise en principe par Ilaller (5), avait été ultérieurement niée par ce physiologiste, qui fut suivi dans cette voie par Bichat (8), Mascagni {A) et Magendie (5). Malgré l'autorité de ces auteurs, il est cependant impossible de se rendre à leur manière de voir, puisque cotte propriété artérielle est de nos jours démontrée par la physiologie et l'anatomie tout à la fois.
Les artères se contractent sous l'influence des agents mécaniques. Lorsque, après avoir mis à nu une artère, on vient, à l'exemple do Verschuir, Thomson et Vulpian, à la gratter, soit avec un scalpel, soit à l'aide d'une aiguille, on la voit se resserrer manifestement. Le rétrécissement ainsi produit cstsouvont très-intense; il peut all«M' jusqu'à amener un efiarement complet du calibre vasculaire, sous forme d'un étranglement sunenant au point excité. Ces modific-ations du calibre artériel, à la suite des excitations mécaniques, se sont
(1) Pour compléter les donn»»es relatives aux nerfs vaso-moteurs, on consultera avcr fruit les leçons faites par M. Vulpian sur cet important sujet, dans Revue sderUifique^ 1873. De nombreux emprunts y ont élc ftiits pour la rédaction de cette leçon. Voir également Marey, Physiologie médicale de la circulation du sang, 1863.
(2) Haller, 5fémoires sur la nature senHble et irritable du corps animal, Lausanne, r'»^'
(3) Bichat, Anatomie générale^ 1801.
(i) Mascagni, Prodromo delta grande Anatomia. Florence, 1819. (5) Magendie, Précis élémentaire de physiologie.
montrées sur presque toutes les artères deTorganisme. L'aorte abdominale, la carotide, la crurale, les artères mésentèriques, celles plus petites de Taile de la chauve-souris et de la patte de la grenouille, les ont manifestées. D'après M. Vulpian, les phénomènes successifs seraient les suivants : au moment où se fait l'excitation, l'artère se vide, puis se remplit presque immédiatement; quelques instants après, elle se réirécit et s'efface pour demeurer dans cet état pendant environ 20 à 25 secondes. A ce moment, un mince fdet de sang s'y engage, puis le vaisseau, lentement et progressivement, reprend son calibre primitif; il arrive même fréquemment qu'une dilatation réelle succède à ces modifications du calibre artériel.
Les artères ne pn'sentent pas ces phénomènes alors seulement qu'on les excite directement; les excitations portant sur la peau amènent des modifications semblables dans les dimensions vasculaires. Si l'on frotte le dos de la main avec une pointe mousse (Marey), on voit se produire sur le trajet de la pointe une ligne pâle qui se montre habituellement au bout de 20 à 30 secondes, et qui persiste un certain temps. Cette ligne pâle est due bien certainement à la contraction des petites artères, sous l'influence du contact do l'instrument ayant servi à l'expérience.
Les excitants physiques agissent très-manifestement sur la contraclilité vasculaire. Le froid possède sous ce rapport une efficacité remarquable, il excite les contractions des vaisseaux et amène un rétrécissement dans leur calibre; c'est à l'influence qu'il exerce sur les vaisseaux qu'est dû son usage si répandu comme agent hémostatique, et, tous les jours, vous pouvez voir employer la glace, les applications froides, pour combattre les hémorrhagies. Selon toute probabilité, c'est également à l'action du froid sur la contractilité vasculaire qu'il faut rapporter les eflcts des douches froides qui, après avoir déterminé le resserrement des vaisseaux, aboutissent à . leur dilatation par le phénomène connu sous le nom de réaction. La chaleur agit en sens contraire, elle diminue la contraction vasculaire, et donne lieu h la dilatation des tubes sanguins. Les courants électriques soit continus, soit interrompus, sont des excitants de la contractilité artérielle. Les eflets de l'électricité ont été étudiés par Wedemeyer (i), E.-H. et Ed. Weber (2), Kôlliker (3) et Vulpian, et
(l) Wcdemeyer, Untersuchungen ûber den Kreislauf des Blutes^ 1828. ii) E.-H. et Ed. Weber, Bericht ùber die Verhandhngen derKctnigJ. sachs. Geselhchaft der Wiisenxchaften %u Leipiig, 1836.
«3» Kulliker, Zeitschrilt fur Wissensch. Zoologie, 1849.
ces auteurs ont constaté la diminution de calibre, non-seulement dans les petites artères, mais également dans des vaisseaux du volume de la poplitée et de la tibiale postérieure.
Les agents chimiques, à leur tour, sont susceptibles de produire la contraction des vaisseaux. Des injections irritantes poussées dans leur intérieur, des caustiques, soit acides, soit alcalins, amènent la diminution de leur calibre; Talcpol, l'essence de térébenthine, paraissent agir de la même manière.
Uanatomie, en nous faisant constater la présence d'éléments musculaires lisses dans la tunique moyenne des artères, est venue fournir la preuve péremptoire de la contractilité de ces vaisseaux. Ces fibres musculaires, découvertes par llenle (1) en 1840, sont des fibres-cellules disposées en séries linéaires, perpendiculairement à l'axe des artères. Elles siègent dans la tunique movenne des vaisseaux. 11 en existe dans toutes les artères de l'orpanisme ; l'aorte elle - même en renferme ; mais leur nombre est d'autant plus considérable que les tubes eux-mêmes sont moins volumineux. Rares, par conséquent, dans les gros vaisseaux, on les voit augmenter à mesure que l'on se rapproche davantage de la périphérie, à tel point que la tunique moyenne des petites artères est presque complètement formée par ces éléments. Les fibres musculaires forment donc autour des vaisseaux en question des anneaux complets, dont le resserrement doit avoir et possède en réalité le pouvoir de diminuer leur calibre, et dont la paralysie, laissant libre carrière soit a la pression intérieure du liquide sanguin, soit à l'élasticité vasculaire, doit produire et produit, on le sait, la dilatation vasculaire. Les capillaires, au moins ceux de la première variété de Ch. Robin, ceux que les auteurs désignent sous ce titre, ne paraissent pas doués de contractilité. Malgré les assertions contraires de Bichat (:2) , et surtout de Rroussais (3) , qui considéraient les capillaires comme un cœur périphérique, on n'a pu jusqu'à ce jour reconnaître la contractilité comme une propriété inhérente à cet ordre de vaisseaux. Leur structure anatomique n'y montre pas d'éléments contractiles, et les expériences faites sur la circulation n'ont pu faire reconnaître chez eux qu'une dilatation et un resserrement purement passifs et en rapport avec la pression du sang dans leur intérieur.
(t) Henle, Anatomie générale^ traduction de Jourdan, 18 i3.
it) Bichat, loc. cit.
(3) Rroussnt^, cité par Vulpian.
Les veines, comme les artères, possèdent -des éléments musculaires lisses dans leur tunique moyenne. Cette donnée anatomique seule peut nous faire croire à leur contractilité, que les expériences physiologiques, du reste, sont venues démontrer. Comme les artères, elles sont susceptibles de se resserrer sous Tinfluence des excitants mécaniques, physiques ou chimiques appliqués soit directement, soit à travers la peau. Les expériences de Verschuir, Nysten, Kôlliker, Vulpian et Gubler, analogues à celles que je vous ai rapportées à propos des artères, ne laissent aucun doute à cet égard. La contractilité dans cet ordre de vaisseaux s'observe dans les petites comme dans les grosses veines, mais avec ceci de particulier qu'elle est plus développée à mesure que s'abaisse le diamètre vasculaire. Toutefois elle est moins énergique ici que dans les canaux artériels.
Jusqu'au 29 mars 4852, époque à laquelle notre illustre physiologiste Cl.*Bernard (1) exposa les résultats de sa mémorable expérience sur la section du grand sympathique au cou, on peut dire qu'on n'avait aucune idée scientifique sur le rôle du système nerveux dans les phénomènes de la circulation périphérique. Sans doute Dupuy (2), qui avait extirpé les ganglions cervicaux de ce nerf, avait noté comme conséquence de l'opération la rougeur de la conjonctive, et concluait que le grand sympathique exerce « une grande influence sur les fonctions nutritives ». Ces phénomènes, du reste, avaient déjà été observés par Pourfour du Petit (â) et le furent ultérieurement par Brachet (4) et John Reid (5). Sans doute aussi Stilling (6) imagine qu'il existe des nerfs susceptibles d'agir sur les vaisseaux, soit par action directe, soit par action réflexe, et donne à ces nerfs la dénomination de nerfs vaso-moteurs qu'ils ont conservée. Mais, on doit le reconnaître, dans tous ces travaux il n'y avait rien de précis, rien de scientifique. Les expériences de Cl. Bernard, suivies bientôt de celles de Schifl", de Brown-Sequard, de Waller et Budge, montrèrent qu'il existe des nerfs dont la paralysie entraine l'augmentation du calibre vasculaire, dont l'excitation di-
(t) Q. Bernard, Svr Vinfluence du nerf grand sympathique sur la chaleur animale {Acad. de» science*^ 29 mars 185:2).
it) Dopuy, in Journal de médecine de Leroux, 1816; et De V affection tuberculeuse, Paris, 1817.
(3) Pourfour du Petit, in Mémoires de V Académie des sciences, 17:27.
iA) Brachet, Fonctions du système nerveux^ 1837, cité par Vulpian.
(5) John Reid, cité par Vulpian.
(6) Slilling, Untersuchungen ûber die Spinal^IrritatUm. lieipsig, 1840.
minuc ce même calibre, et que ces nerfs font partie du grand sympathique.
En tenant compte des travaux modernes, qui de toutes parts ont abordé la question des nerfs vaso-moteurSy Tanatomie descriptive de ces nerfs me parait pouvoir être exposée de la manière suivante : A un millimètre en an ière des tubercules quadrijumeaux commencent les centres vaso-moteurs (1). Ils sont disposés de chaque côté de la ligne médiane, et descendent jusqu'à une distance de^ 4 a «5 millimètres en avant du calamus. Ils occupent ainsi un espace de 4 millimètres environ dans Tencéphale. C'est de là que parlent les nerfs vaso-moteurs destinés à se rendre à tous les vaisseaux de Torganisme. De ces points ils descendent le long du bulbe et de la moelle épinière, qu'ils paixourent dans toute son étendue. Au niveau de chacun des trous de conjugaison, des filets se détachent de la moelle épinière en s'accolant aux deux racines, mais plus particulièrement à la racine antérieure, et vont aboutir au ganglion sympathique correspondant; ce sont là les racines médullaires du grand sympathique. Ce nerf, vous le savez, constitue un long cordon régnant sur les parties antéro-latérales de la colonne vertébrale, renOé de distance en distance par la présence d'un ganglion, partant de la première vertèbre cer\'icale pour aller jus(][U'à la dernière verlèbre sacrée. A l'exception de la région cervicale, où l'on ne trouve que trois ganglions, partout ailleurs il y en a un par trou de conjugaison. Des ganglions partent des branches nerveuses dont il importe de préciser la distribution. Les unes, s'accolant aux racines des neifs racbidiens, remontent vers la moelle elle-même, et vont se distribuer sur les vaisseaux de cet organe. Ils constituent, avec les racines médullaires signalées plus haut, les rameaux catnmunicanU. Los autres s'unissent au nerf mixte résultant de la fusion des deux racines, gagnent avec lui la périphérie, et se distribuent aux vaisseaux qu'ils rencontrent dans leur trajet. Ceux de la région supérieure s'unissent aux nerfs crâniens, qu'ils accompagnent pour gagner les vaisseaux des organes céphaliques. Indépendamment de tous ce» filets nerveux, il en est d'autres encore qui, naissant de la face antérieure des ganglions, se portent vers le cou, le thorax, l'abdomen, et qui, s'unissant fréqueuunent entre eux, rencontrant de nouv»*aux ganglions, s'en vont constituer les différents plexus sympathique»
li> M. IMi. OwsJannikoW) Des centres toniques et réflexes des nerfs vaso^maieiirs. Leip/i(^, 1K7:2) in Revue scientifique^ novembre 1873.
(onnus sous les noms de plexus cardiaque, solaire, mésenlérique, rénal, etc. De' ces divers plexus, enfin, naissent des branches qui aboulissent soit aux organes de la vie végétative, soit aux vaisseaux de ces organes. Il résulte de cette description que les nerfs vasomoteurs naissent dans l'encéphale, qu'ils parcourent la moelle épiniùre, et, comme les autres nerfs, s'en détachent successivement; que ceux des organes internes ou de la vie végétative marchent isolés, et que ceux enfin des autres régions de l'organisme sont unis aux nerfs crâniens d'une part et aux nerfs mixtes rachidiens d'autre part, avant d'arriver aux vaisseaux, leur destination définitive. Les nombreuses recherches de Bidder, Waller, Yolkraann et Schiff ont suflisamment établi cette distribution anatomique des nerfs vasomoteurs.
Ces données acquises, il importe de savoir ce que deviennent les filets nerveux, alors qu'ils ont gagné les tubes vasculaires. Cette question du mode de terminaison des nerfs vaso-moteurs n'a reçu de solution que dans ces dernières années; c'est à KôUiker que l'on doit les premières notions à ce sujet (1). Cependant, malgré les travaux de cet anatomiste, malgré ceux de Ilis (:2), de Gimbert (3) et autres chercheurs, nos connaissances étaient très-incomplètes. Dans un travail ti^és-imporUmt (4), M. llénocque s'est occupé de la terminaison des nerfs vaso-moteurs, et nous lui devons des données très-satisfaisantes sur pette question. C'est d'après lui que je vais vous décrire le mode de terminaison de ces nerfs.
Lorsqu'ils arrivent aux artères, les nerfs vaso-moteurs forment d'abord un lacis très-distinct autoui* des vaisseaux. Ce lacis ou plexus est constitué par des mailles plus ou moins larges situées dans la gaine celluleuse, en dehors de l'artère. Des tubes nerveux à moelle s'y rencontrent, mais, à côté d'eux, on trouve des fibres pâles et rubanées en plus grande abondance. Sur le trajet des plus gros troncs formant plexus on reconnaît des ganglions nerveux, recevant parfois plusieurs branches, et en émettant le plus souvent plu- >ieurs également. Ces ganglions sont assez volumineux, ils renferment un assez grand nombre de cellules nerveuses multipolaires, en général de 20 à 30. Ce premier plexus, situé, comme je viens de
MiKulliker, J/iAcr. Anat.
(il His, Yirchow's Arckh\ t. XWIll. *
(3) Gimbert, Mémoire sur la structure et sur la lexturt des artères {Jounial de l'anai. et de la physioLf dcCli. Robin, 1805).
(it A. Hénocqne, Du mode de distribution et de la tefminaison des nerfs dans les muMcles Ituen (Gaiette hebdomadaire de tnédecme et de chirurgie^ 1871).
VOUS le dire, en dehors de l'artère, dans la gaîne . celluleuse, est désigné sous le nom de plexus fondamental.
Il en part un grand nombre de filets qui pénètrent dans la tunique externe de l'artère, et vont s'y ramifier, s'y anastomoser un grand nombre de fois, pour former un nouveau plexus connu sous le nom de plexus intermédiaire. Les mailles de ce plexus sont plus étroites et plus allongées que celles du précédent, et les nerfs qui les forment se sont pour la plupart modifiés dans leur structure anatomiqup. Presque tous, en effet, perdent leur myéline et sont transformés en fibres pâles, au milieu desquelles on peut cependant encore reconnaître le cylinder axis. Des ganglions nerveux se rencontrent également dans le plexus intermédiaire, mais ils sont beaucoup plus petits que ceux du plexus fondamental ; cependant on y découvre facilement plusieurs cellules neneuses. Des fibres pâles, sans myéline, parlent également de ces ganglions.
De ce second plexus naissent des fibres extrêmement grclcs qui se dirigent vers la couche musculaire de l'artère, où elles se perdent. Lorsqu'on poursuit leur étude au milieu des fibres lisses, on voit qu'elles forment ici encore un réseau dont les mailles très-allongé<s marchent parallèlement et perpendiculairement aux fibres musculaires. Au niveau des angles qu'elles forment on trouve un petit nodule ou renllement sur la nature duquel les auteurs ne se prononcent pas, mais que l'on peut considérer peut-être comme un noyau de cellule nerveuse à l'état embryonnaire. Enfin de ces réseaux partent les fibres terminales, très-grêles, se divisant souvent dichotomiquement, et montrant aussi des nodules sur leur trajet. Elles abordent généralement les éléments musculaires lisses par leurs extrémités, et, marchant dans l'intérieur de la fibre-cellule, paraissent gagner le noyau dans lequel ou autour duquel elles se terminent par un petit renflement punctiformc.
Les nerfs des veines paraissent, au moins d'après M. Ilénocquo, se comporter d'une manière analogue à ceux des artères. Le plexus fondamental, cependant, n'est pas propre aux veines, mais commun avec celui des artères, à l'exception toutefois des grosses veines ih l'abdomen, de la veine porte et de la veine cave près du cœur, qui en possèdent un spécial. Le plexus intermédiaire existe, mais il est moins riche que celui des artères, et les ganglions nerveux y sont très-rares; les mailles, du reste, sont plus larges que celles du plexus artériel. Quant à la distribution ultérieure des filets nerveux, elle est complètement inconnue.
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Les capillaires eux-mêmes paraissent être munis de filaments nerveux. Ainsi que le rapporte M. Vulpian (1), Tomsa (2) a pu suivre, dans la peau, des fibres neigeuses se rendant à ces vaisseaux. Ces fibres, qui montrent de distance en distance des renflements nodulaires, forment un réseau autour des capillaires, et de ce réseau (émergent de nouvelles fibrilles qui, abordant la paroi vasculaire, iraient se perdre dans les noyaux qui s'y rencontrent.
Vous pouvez le voir, messieurs, la terminaison des nerfs vasomoteurs se rapproche de celle que nous connaissons pourries autres nerfs. Comme Je vous l'ai fait voir dans mes cours d'histologie, à propos des nerfs de la vie animale, nous retrouvons ici les plexus terminaux dé ces éléments organiques, plexus généralement au nombre de deux, d'où partent les fibres terminales. J'appelle surtout \otre attention sur les ganglions nerveux qui se rencontrent ici en abondance, et dans le plexus fondamental, et dans le plexus intermédiaire. Ces données nous sont absolument indispensables pom* aborder la physiologie des nerfs vaso-moteurs, qui fera le suiet de notre prochaine leçon. •
1 1 ) Vnlpian, loc. cit.
itt Tomsa^ Nerven der Blutgefdsscapiilaren {CentraWlatty 1869),
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SIXIÈME LEÇON
Nerfs vaso-moteurs (suite). Coup d'œil crensemble sur la ciroilation.
'^Iessieurs, «
Étudions aujourd'hui le fonctionnement de l'appareil vaso-moteur dont je vous ai donné la description. En 1851 , Cl. Bernard refit IVxpt'-rience de Pourfour du Petit, de Dupuy et de Brachet. Chez des lapins, chez des chevaux, dont le grand sympathique est isolé dans la région du cou, il mit à nu ce cordon nerveux et le sectionna. Indépendamment des phénomènes oculo-pupillaires, tels que le resserrement de la pupille et le retrait de l'œil dans l'orbite, constatés par SCS prédécesseurs, il remarqua des modifications très-importantes dans la circulation et la caloritication des parties oii se distribue li» rameau coupé. Le premier efltît que l'on observe aloi's consiste dans une dilatation remarquable des vaisseaux. Si, avant la section, on a mesuré sur l'oreille du lapin le diamètre des vaisseaux, on voit qu'il s'est notablement accru. En même temps, du reste, que cetti* auîj:mentation se constate d'une manière précise sur les artères, on voit Toreille devenir rouge et accuser une vascularisation beaucoup plus accentuée que celle de l'oreille opposée. Des capillaires, dt»s artérioles, des veinules apparaissent dans toutes les directions. C**s faits, d'ailleurs, ne se montrent pas seulement sur l'oreille du côté opéré; on peut les suivre dans toutes les parties de la face correspondant a la lésion; les lèvres, la conjonctive, participent à la rougeur signalée, et, d'après les recherches récentes de Nothnagel (1 ), il est possible de constater l'augmentation du calibre vasculaire jusque sur la pie-mère, dont la vascularisation est singulièrement exagérée du côté de la section. Le même fait peut être observé dans les vaiss(?aux de la rétine, à l'aide de l'examen ophthalmoscopique.
Tliéoricjuement, la constatation de la dilatation vasculaire fait di'^jâ bonger à l'augmentation de la rapidité de la cire ulation, puisque la
( 1 1 Nolhiiagel . De» nerfs vaso-moteurs des vaisseaux du cerveau i Virdunv's ArchiVy 1867 1. Cité par Vulpian.
loi de Poiseuille nous est connue ; rexpérieoce directe est venue ('onnniier cette déduction physiologique. Cl. Bernard prend im animal qu'il prépare pour la section du grand sympathique, puis il Ini <'X)upe l'extrémité de Toreille. 11 se fait là une hémorrfaagie légère, le sang s'écoule lentement et goutte à gouUc. Si alors il sectionne le nerf, il voit, en même temps qu'apparaît la dilatation vasculaire, riiémorrbagie s'exagérer d'une manière notable; ce n'est plus goutt(» à goutte que se fait l'écoulement, le sang s'échappe en un véHtable jet par la blessure de l'oreille.
Que devient en même temps la pression inti*avasculaire ? Cl. Bernard (1) nous l'apprend encore par une expérience remarquable; sur un cheval, il met à nu, de chaque côté, les artères coronaires labiales, les sectionne et adapte à leur extrémité centrale un tube communicant avec son manomètre diflercntiel. Lorsque les choses sont ainsi disposées, et qu'il a noté l'identité de la pression artérielle dans l'un et l'autre des deux vaisseaux, ainsi que le montre l'inspection des deux colonnes mercurielles restant à la même hauteur, il coupe le sympathique du côté droit, et immédiatement ki pression de ce côté est modifiée. La branche manométrique en communication avec elle accuse un abaissement du mercure qui s'élève du côté opposé. 11 en résulte donc que, du côté de la section, il y a exagération de la pression artérielle, et cette exagération peut aller jusqu'à 60 millimètres de mercure. A priori, un semblable résultat parait en contradiction avec les données théoriques sur la pression artérielle, puisque nous savons que cette pression s'exagère avec les résistances que rencontre le sang dans son passage à travei's ces vaisseaux. Si l'on y réfléchit bien cependant, on verra que, dans le cas particulier, les phénomènes sont modifiés d'une manière pro- Tonde. La pression dans les artères diminue, vous le savez, à mesure que du cœur on s'avance vers la périphérie, et cette diminution r*st due aux résistances vaincues par le courant en s'engageant dans des vaisseaux de plus en plus ténus. La section du grand sympathique a pour effet de dilater les artères dans une grande étendue, et, conséquemment, le sang conserve pour ainsi dire intacte sa près sion initiale.
La pression du sang ne s'élève pas seulement dans les artères à la suite de la section du grand sympathique. En procédant de la même ntaniére, et plaçant les tubes de son manomètre difféi^entie I
(lia. Rernard, h Châkw animaU (Revue identifUiMê, 1872).
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sur les veines coronaires labiales, CI. Bernard a démontré le même fait pour lee vaisseaux en question. Dans ces veines, à Tétat normal, la pression varie entre 20 et 30 millimètres de mercure, et, après la section du nerf, elle est portée souvent au-dessus de 60, et peut même aller jusqu'à 80 millimètres. De ces faits, Tillustrc physiologiste conclut avec raison que, si la pression est exaltée à la fois dan> les artères et dans les veines, on peut admettre qu'elle. Test également dans le système capillaire, et que, par conséquent, les conditions de nutrition des éléments anatomiqucs interposés à ces vaisseaux se trouvent considérablement modifiées.
La température des régions où se distribue le grand smpathique coupé subit à son tour des changements remarquables. Soit à Taidc de la main appliquée alternativement sur Tune ou l'autre des oreilles, soit avec le thermomètre mis en contact avec ces organes, on constate une notable élévation de la température, au profit du côliprivé d'innervation. Cette élévation thermique* peut être considérable ; elle va parfois jusqu'à accuser des différences de 20 degrés centigrades. Le plus habituellement, la différence entre les deux oreilles est de 5 à 10 degrés. Ce fait, du reste, s'observe dans tout le côté lésé, et, si l'.on plonge un thermomètre dans le cerveau, on voit qu'il donne les mêmes résultats (Cl. Bernard). Cette augmentation de température tient à des causes diverses; d'une part, ilpasst* dans un temps donné une plus grande quantité de sang à travers le> vaisseaux, ainsi que nous l'avons vu, mais il n'est pas possible d4* rapporter à cette cause une telle élévation de la chaleur de la région. Les modiiications dont il me reste à vous parler vous montreront que des changements certains se sont produits dans les actes nutritifs.
La sensibilité du côté privé de ses nerfs vasculaires est exagérét* ; la suent est augmentée, et, comme l'ont observé Cl. Bernard et Brown-Sequard, les propriétés biologiques des tissus s'y conservent beaucoup plus longtemps après la mort. Ces faits prouvent bien qu'il y a, dans la région considérée, une exaltation de la nutrition et des phénomènes chimiques qui la caractérisent. C'est là, sans aucun doute, que se trouve la cause de l'élévation thermique dont je vous parlais tout à l'heure, et c'est à l'exaltation de la pression dans les capillaires qu'il faut la rapporter. Cependant, il est un phénomène qui, au premier abord, semblerait venir infirmer cette manière de voir. Lorsque, chez un animal auquel on a sectionné le grand sympathique d'un côté, on vient à recueillir le sang des veines
jugulaires, on remarque que celui du côté opéré, au lieu de se monirer avec la couleur noire qu'il possède du côté sain, revient rouge ol presque artériel dans la veine. Ce sang renferme donc une quanlilé moins considérable d'acide carbonique qu'à l'état normal, et ce lait expérimental semblerait indiquer une diminution dans les phénomènes de nutrition se produisant dans la partie. Mais vous devez savoir que les actes nutritifs ne consistent pas seulement dans l'absorption de l'oxygène et le rejet d'acide carbonique; qu'à côté des pliénomènes de combustion se produisant au sein des éléments anatomiques, il existe d'autres actes chimiques, probablement du domaine des fermentations, susceptibles de produire de la chaleur sans dégagement d'acide carbonique, et qu'en dernier ressort, alors que l<* sang traverse trop rapidement les vaisseaux capillaires, il n'a pas le temps de se charger des gaz produits au sein des tissus organiques. i>s données suffiront, je l'espère, à vous montrer que, lors de la section du grand sympathique, il y a exagération de la nutrition dans les organes ainsi privés de leur innervation vaso-motrice. Ayant surtout en vue l'élévation de la température du côté lésé, Cl. Bernard, pour spécifier la fonction du sympathique, lui a donné le nom «le nerf frigorifiquey expression qui représente bien le mode d'aclion de ce nerf au point de vue qui nous occupe.
D'après ce que je viens de vous dire, vous pouvez voir que la section du sympathique au cou réalise assez bien les phénomènes que les anciens auteurs désignaient sous le nom de symptômes cardinaux , de l'inflammation. Nous retrouvons ici, en effet, la rougeur, la chaleur, l'exaltation de sensibilité et le gonflement dû à l'exagération du calibre vasculaire. Malgré ces faits, il serait fiuix de croire qu'il >'îigit ici d'un état inflammatoire. Ces phénomènes, comme Cl. Bernard et tous les physiologistes ses successeurs l'ont fait observer, peuvent, en efllel, persister pendant un temps pour ainsi dire indéfini, sans qu'on voie survenir les conséquences ordinaires de l'inflammation, et entre autres la suppuration.
La section du grand sympathique au cou est donc suivie de la dilatation vasculaire. A sa suite, les muscles des vaisseaux ont perdu leur tonicité, ils se laissent distendre sous l'influence de la pression sanguine, ils sont paralysés. Les mêmes eflets, du reste, se remarquent sur les nerfs mixtes, qui, vous le savez, renferment des fibres vasomotrices. Si, chez une grenouille, on sectionne le nerf sciatique, et qu'on examine la circulation dans la membrane interdigitale, on |>eut constater l'augmentation du calibre vasculaire. L'expérience
faite sur un animal à sang chaud, un chien, par exemple, fera nonstater Faut^entalion de la vascularité, Télévation delatempéralure, pouvant aller j^isqu'Â 10 ou ISdeprés au-dessus de celle du côtr opposé, enfin toutes les modifications dont je vous parlais tout à l'heure.
L'expérience mémorable de Cl. Bernard, à elle seule, nous nionlm* déjà, messieurs, quelle est l'influence du sympathique sur la circulation. Di» ce que sa section entraîne rélarjrissement du calibre vasculaire, nous serions en droit d'en conclure qu'il possède une arlion (onsU'iclive sur les vaisseaux. La preuve directe, toutefois, de roiir déduction physiologique nous a été fournie par notre grand physiologiste, puis par Brown-Sequard et tous les expérimentateurs qui se sont occupés de cett« question. En effet, lorsque par l'extrémité périphérique du sympathique sectionné l'on vient à faire passer un courant électrique, lorsqu'on vient à y produire une excitation mécanique quelcon<]fue, on voit toutes les manifesUitions précédemment déciites disparaître, et tout rentrer dans l'ordre. Les vaisseaux, dès lors, n>prennent leur calibre primitif, la roujreur s'efface, la pression s'abaisse au manomètre différentiel, et la température redevient normale. Les mêmes faits se produisent, du reste, dans toute la parlie innervée par le nerf sectionné, dans l'intérieur du crâne coinmr au dehors, et ils se montrent également, si l'expérience porte sur !<• nerf sciatique au lieu de porter sur le sympathique. C'est là, conim*' vous le vovez, la démonstration nettement établie de cette fonction (le nerf constricteur des vaisseaux, que notre déduction physioIo^Mqu« précédente nous avait fait accepter.
Il est maintenant un fait sur lequel j'appelle votre attention : à h suite de la section du sympathique au cou, nous voyons sans dont» se produire les phénomènes précédents, mais ils ne persistent pas. (jénéralement, au lx)ut de vingt-quatre heures,la dilatation vasculair*et toutes ses conséquences disparaissent. Il y a là quelque chose qui irappeàpr«V>n, et qui pourrait faire songer à Tinexactitude des ron- «'lusions que nous avons tirées des résultats expérimentaux. Ouclqu<»s ndications anatomiques vont nous donner raison de cette apparente ( ontradiction. Les nerfs vaso-moteurs qui se distribuent à la tcte ne viennent pas tous, il s'en faut, du cordon cervical du sympathicpu*. La section, faite dans les conditions précédentes, porte au-desso^is du^ganglion cervical supérieur, où va se jeter le cordon coupé, et ce ganglion, d'où émergent de nombreux vaso-moteurs, reçoit des filets sympathiques abondants venus de ses anastomoses avec le pneumo-
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gastrique, le glosso-pharyngien. Il résulte de cette disposUion qu'au bout d'un certain temps, il s'établit, de par l'action de ces filets, une suppléance fonctionnelle qui reproduit l'innervation vasculaire dans son intégrité. Les expériences de Cl. Bernard, Brown-Séquard,Schiff, sont démonstratives à cet égard, puisqu'elles établissent d'une manière complète que, non-seulement l'arrachement ou l'extirpation du ganglion cervical supérieur produit les mêmes effets que la section du sympathique au cou, mais que, de plus, ces effets ont une persistance bien plus grande.
Cette persistance n'est pas indéfinie. Au bout de quinze à dix-huit jours, on voit diminuer progressivement les effets en question, et tout rentre défmitivement dans l'ordre. Ces faits tiennent à ce que l'innervation vaso-motrice se rétablit pour ainsi dire par des voies détournées, et que d'autres fdets nerveux viennent suppléer à ceux qui ont été détiuits. On sait, en effet, que les vaisseaux de la tète reçoivent des rameaux nerveux provenant du plexus cervical, et que, d'autre part, les nerfs crâniens, tout comme les nerfs rachidiens, renferment des fibres vaso-motrices qui, après les avoir accompagnés pendant un certain temps dans leur trajet, les abandonnent pour se d stribuer aux vaisseaux de la région. C'est par ces différentes voies nerveuses que finalement se rétablit l'inneiTation vasculaire.
Voici donc un nerf, le grand sympathique, possédant sur la contractiiité vasculaire une influence nettement définie par les expériences des physiologistes. Il excite cette contraclililé, c'est à lu' qu'est due la contraction des muscles lisses que nous avons décrits autour des vaisseaux, c'est lui qui détermine le rétrécissement du calibre vasculaire ; il est, en un mot, un nerf constricteur. Vous allez voir qu'à côté de lui il existe, selon toute probabilité, des nerfs possédant une action tout opposée, et aboutissant à la dilatation des canaux sanguins.
C'est encore à Cl. Bernard qu'est due la démonstration physiologique de l'existence des nerfs vasculaires dilatateurs, et c'est en poursuivant ses études sur les nerfs de la glande sous-maxillaire et leur influence sur la sécrétion de la salive, qu'il est arrivé à cette démonstration. La glande sous-maxillaire, vous le savez, reçoit deux espèces de nerfs bien distinctes. Les uns, qui viennent du ganglion cervical supérieur et du grand sympathique, suivent les ailères de la glande, les accompagnent dans leur distribution, et fmalement se perdent avec elles dans le tissu glandulaire. Les autres provien-
nent do la corde (lu tympan, bcanche du nerf maxillaire supérieur. Ces derniers, au lieu de se porter d'emblée dans la glande, aboutissent à un ganglion nerveux nommé ganglion sous-maxillaire, qu'ils quittent ensuite pour entrer dans la glande du même nom. Or voici les expériences pratiquées par Cl. Bernard sur ces deux sortes de nerfs.
Lorsqu'on sectionne la corde du tympan, après avoir mis à nu la glande sous-maxillaire et introduit une canule dans le canal excréteur, cl qu'ensuite on électrise le bout périphérique de ce nerf, on voit la sécrétion glandulaire s'exagérer énormément; de nombreuses gouttes de salive s'échappent parle tube du canal excréteur. En même temps, la circulation augmente dans le tissu glandulaire, qui devient rouge, turgescent, et à la surface duquel apparaissent de nombreux vaisseaux invisibles jusqu'alors. Les modifications signalées pour la section du grand sympathique se produisent encore lorsqu'on excite la corde du tympan. Si l'on a fait avant une plaie à la surface, on a vu le sang s'écouler avec une grande lenteur, goutte à goutte ; mais, à ce moment, c'est un jet assez fort qui s'en échappe, et souvent il est animé de saccades analogues à celles des artères. Le sang veineux, enfin, est modifié également dans sa nature; au lieu de s'écouler noir comme à l'ordinaire, il est rouge comme le sang artériel. Vous reconnaissez là, messieurs, l'ensemble des modificîitions que nous venons d'étudier après la section du sympathique au cou, ou l'arrachement du ganglion cervical supérieur. Ce sont les mêmes phénomènes qui se montrent d'une manière frappante, et ils tiennent ici, comme dans le Aiit précédent, à la même cause, à la dilatation des vaisseaux. Si maintenant, après les avoir constatés, on vient à cesser l'excitation de la corde tympanique, tout rentre dans l'ordre, l'écoulement de la salive est arrêté, et la vascularisation de l'organe revient à l'état normal. Pour la glande sous-maxillaire, du reste, la section du grand sympathique et son excitation par le galvanisme, ou par d'autres agents, reproduisent les effets que vous connaissez pour ce nerf.
Voici donc une expérience très-précise, nous montrant que, pour la glande sous^maxillaire, il existe un nerf dont l'excitation expérimentale amène la dilatation vasculaire, également obtenue, du reste, par l'excitation physiologique. Cl. Bernard a montré, en effet, que si, après avoir mis à nu la glande et fixé comme précédemment un lube dans son canal excréteur, on vient à déposer sur la langue
une substance sapide, du vinaigre, par exemple, les mêmes effets sr manifestent. Que se passe-t-il alors? La sensation gustative est transportée par le nerf lingual aux centres nerveux; ceux-ci réagissant, et l'excitation revient à la glande sous-maxillaire par la corde tympanique, qui dilate les vaisseaux. Il est donc établi par ces faits que la corde du tvmpan possède une action vasculaire dilatatriro, o\ qu'ici nous rencontrons des nerfs dilatateurs en opposition (brin»^lle avec le grand sympathique, nerf constricteur.
Cl. Bernard et la plupart des physiologistes, Schiff et Vulpian en- In* autres, ont recherché l'existence des nerfs vaso-dilatateurs dans d'autres régions de l'organisme. Par des procédés d'excitation analoj(ues aux précédents, on a ainsi établi le rôle dilatateur du nerl aiiricnlo-temporal sur les vaisseaux de l'oreille, des extrémités du pninimogaslriqnc sur ceux du rein, de la corde du tympan sur la langue. Vulpian, en excitant à l'aide du galvanisme le grand sMopathique lui-même, a déterminé dans deux cas la dilatation \aM ulaire. Il pense donc, avec Schiff, que ce nerf renferme à la l'»is des fibres constrictives et des fibres dilatatrices, de telle sorte q!!'* ces deux actions antagonistes pourraient s'exercer par l'interni«Wliaire des mêmes troncs neigeux. Si l'on accepte cette manière cl-' voir qui paraît se rapprocher de la vérité, on voit que les nerfs \a>o-dilatateurs se rencontrent dans tout l'organisme, et que partout (h'i existe un vaisseau, il se trouve accompagné de ses deux agents niiileurs, l'un de resserrement, l'autre de dilatation.
Une diiïiculté considérable se présente toutefois immédiatement. Lt's fibres musculaires lisses qui existent dans les vaisseaux sont disposées en cercles perpendiculaires autour de ces tubes, et leur contraction, soit sous l'influence de l'excitant physiologique, soit apivs l'action des excitants expérimentaux, ne peut jamais amener qu»» le rétrécissement du calibre vasculaire. L'action des nerfs vasodilatateurs devient dès lors impossible à comprendre.
Pouf interpréter cette dilatation vasculaire, diverses hypothèses •ml été émises. Les uns ont admis des fibres musculaires longitudinales dans la tunique vasculaire, les autres ont voulu que des fibres allant des tissus aux vaisseaux pussent, parleur contraction, amener ia dilatation ; mais ces vues, reposant sur des données anatomiques imaginaires, ne peuvent être acceptées, puisque ces espèces de fibres ne peuvent être démontrées et n'existent pas. Suivant certains aul'Mirs, la dilatation vasculaire serait un effet de la constriction des v«Mnes. Pour euîi, les nerfs vaso-dilatateurs se distribueraient aux
muscles des veines. Leur excitation en amènerait le resserrement, et le sang, ne pouvant plus s'échapper aussi facilement pai* ses voies d'écoulement naturel, dilaterait les capillaires et les artérioles. Cette manière de voir tombe d'elle-même en présence des résultais expérimentaux qui montrent la dilatation veineuse accompagnant celle des artères et des capillaires. Pour Brown-Sequard, la dilatation vasculaire qui nous occupe, au lieu d'être un phénomène primitif résultant de l'excitation directe du nerf, serait un acte tout secondaire. D'après lui, l'excitation nerveuse porterait sur les éléments anatomiques de la région, et produirait une suractivité di' la nutrition, en vertu de laquelle un appel considérable de matériaux nutritifs se ferait vers les capillaires. Pour subvenir à cet appel, les vaisseaux se dilateraient afin d'admctti^e dans leur cavité une quantité plus considérable de sang. Cette interprétation repose, comme vous pouvez le voir, sur une propriété attractive des éléments anatomiques. Elle s'appuyait sur des expériences relatées par M. Vulpian et dues à H. Weber. Cet auteur avait fait voir, en eil'et, que si l'on vient à sectionner les nerfs aboutissant à la membrane interdigitale de la grenouille, et qu'ensuite on dépose à la surface de cette membrane un liquide caustique, on voit les vaisseaux se dilater manifestement. Une expérience de Vulpian, faite sui* Varetf rasculosa de l'embryon de poulet à l'aide de la nicotine, donne le môme résultat. Mais, comme le fait observer Vulpian lui-mém*s rommcnt peut-on- détruire tous les filets nerveux qui aboutissent a une région, et, en admettant même que tous les ti'oni^s neneux aient été détruits, les ganglions divers qui existent dans les plexus vasculaires peuvent-ils alors être considérés comme inactifs? Dans rhypothèse de Brown*Sequard, la dilatation vasculaire de la glande sous-maxillaire serait le résultat de la suractivité fonctionnelle de l'organe. Or Cl. Bernard a fait voir que, dans l'expérience rapportée, ce n'est pas l'écoulement de salivti qui ouvre la scène, mais bien la dilatation vasculaire; Wittich (ha montré que, chez les animaux curarisés, la sécrétion glandulaire disparait avant la dilatation, et enfin lleidenhain (â), chez les chiens empoisonnés par le sulfate d'atropine, a constaté la dilatation avec l'absence complète de la sécrétion. Tous ces faits ruinent donc la doctrine de Bro^n- Sequard d'une manière complète.
fh Wittich, cit(^ par Vulpian, !oc, cit. lij Heidenhain, cité par Vulpian, loc. cit.
En 1868, MM. Le^os et Oiii]Dus(l), relativement au mécanisme de la dilatation vasculaire, émirent une opinion toute spéciale. Pour les auteurs en question, il n'existe pas de .nei*fs dilatateurs des vaisseaux^ il n'y h que des nerfs constricteurs, et les effets de dilata* tion ou de constriction vasculaires que vous connaissez résultent du mode de contraction des éléments musculaires des vaisseaux. Il jae faut pas oublier, en effet, que les muscles vasculaires sont constitués par des fibres-cellules dont la contraction habituelle est lente à se produire, se poursuit de proche en proche en passant d'un élément à un autre, se propageant ainsi dans une grande étendue ; ce mode de contraction aboutit aux phénomènes connus sous le nom de contraction et de mouvement péris tal tiques. Sui* les artérioles, ces mouvements péristaltiques, se produisant sur une grande longueur vasculaire, ont été vus un grand nombre de fois par les expérimentateurs, et ils ont pour effet de favoriser singulièrement le cours du sang. Lorsque des excitations faibles sont portées sm* les nerfs vasomoteurs, elles exagèrent la fréquence de ces mouvements ou contractions, et, par conséquent, font passer une plus grande quantité d<* sang dans les vaisseaux. Bientôt, avec ce surcroît anormal de liquide, et, partant, de pression interne, ceux-ci se dilatent, et la vascuiarisation anormale rapportée aux nerfs vaso-dilatateurs se trouve réalisée. Indépendamment, du reste, de ces contractions péristaltiques normales ou exagérées en fréquence dont sont susceptibles les muscles vasculaires, on peut voir sui^venir chez eux des contractions d'un autre genre. Tout d'un coup, un nombre assez grand de ces anneaux musculaires se contractent et demeurent pendant un certain temps dans cet état. Sous l'influence de cette contraction, que les auteurs appellent tétanique, il y a rétrécissement prolongé des vaisseaux avec toutes ses conséquences. Ce phénomène s'obsei've a la suite de l'irritation forte des nerfs vaso-moteurs ; par exemple, à la suite de la galvanisation du grand sympathique au cou. C'est à Faide des contractions péristaltiques ou autonomes des artères, que MM. Legros et Onimus expliquent les phénomènes produits dans la glande sous-maxillaire par la galvanisation de la corde du tympan ; c>st par elles et par la contraction tétanique qu'ils interprètent d'antres faits sur lesquels nous reviendrons dans un instant. Cette manière de voir a certainement quelque chose qui satisfait l'esprit ;
( 1 » Lcç;ros et Onlmuft, Redterdies expérimentales $ur la circulation et spécialement sur la contractilité artérielle [Journal de Vanal. et de la phijsioL, de Ch. Robin, 1868.)
moi-mAme je l'ai complètement adoptée autrefois (1); cependant, devant les assertions de M. Yulpian, qui affirme n'avoir jamais constaté los mouvements péristaltiques des artères, je crois qu'il faut so tenir sur la résene jusqu'à plus ample démonstration. J'abordf» l'interprétation admise actuellement dans la science, touchant l'action des nerfs vaso-dilatateurs (Cl. Bernard, Vulpian). Vous n'avoz pas oublié que les irritations fortes portées sur le nerf pneumogastrique ont pour effet de déterminer l'arrêt du cœur avec la diastole de l'organe, c'est-à-dire sa paralysie; d'un autre côté, vous vous rappelez que l'excitation du nerf de Cyon est suivie do la dilatation vasculaire générale, véritable paralysie également, du nerf grand sympathique. Voici donc des exemples d'actions nen-euses paralysantes sur lesquels Cl. Bernard, plus particulièrement, a appelé l'attention. Il e^ évident que si les fibres nerveuses aboutissaient directement aux éléments musculaires, il serait impossible di* cx)ncevoir de semblables phénomènes. Mais, d'après ce que je vous ai dit de la terminaison des nerfs sympathiques, vous savez que, sur leur trajet terminal, ces nerfs rencontrent de nombreux ganglions nen'eux, tout comme le pneumogastrique dans le cœur. Il est donc possible que certains de ces ganglions possèdent une action modératrice ou suspensive analogue à celle des ganglions que nous avons signalés dans le cœur, ou que les nerfs qui s'y rendent soient de véritables nerfs d'arrêt. En acceptant cette manière d'interpréter les faits, il faut admettre, comme l'enseigne Vulpian, que les vaisseaux, sous l'influence du grand sympathique, sont toujours dans un état de demi-contraction , de tonicité vasculaire, qui cesse d'existrM* au moment où s'exerce l'action des nerfs dilatateurs et des ganglions auxquels ils aboutissent. Le sang, à ce moment, on raison do la pression qu'il possède, dilaterait les vaisseaux et produirait les efTots que vous connaissez.
Jetons un coup d'œil rapide sur quelques phénomènes communs où faction des nerfs vaso-moteurs est manifeste. Vous savez qu<% sous l'influence de diverses émotions, de diverses passions, on peut voir la face rougir ou pAlir, suivant la nature de ces passions, suivant aussi leur intensité. La pudeur amène la coloration rouge du visage; la crainte, l'effroi, entraînent la pâleur faciale, et la colère, suivant son inlonsilé, détermine f un ou l'autre de ces effets. Alors
1 1 1 IHcot, Recherrhe» fjpérimeniale* $ur le» propriété» antifermenlescihlet du ùlictte de Mudê^ etc. Parij», i873.
que les expériences de Cl. Bernard sur la section du sympathique au cou étaient seules connues, on admettait soit Texcitation, soit la paralysie des nerfs vaso-moteurs pour l'interprétation physiologique de ces faits ; aussi Molescholt a-l-il classé les passions en excitantes et paralysantes. D après cette manière de voir, la crainte serait une passion excitante, la pudeur une passion paralysante. Dans le système adopté par Legros et Onimus, ce serait le degré d'excitation qui, dans les eifets émotifs, déterminerait soit la rougeur, soit la pâleur observées. Mais si Ton accepte la doctrine actuelle des vasodilatateurs, il faut admettre que, suivant la passion qui est en jeu, c'est Tun ou l'autre ordre de vaso-moteurs qui entre alors en activité.
Les excitations exercées à la surface de la peau, et suivies de pâleur ou de rougeur des parties, sont également du domaine des actions vaso-motrices; sans doute, ainsi que je vous l'ai fait voir précédemment, on peut admettre un certain effet direct sur la coniractilité vasculaire; mais, dans le plus grand nombre des Ciis, les choses ne se présentent pas d'une manière aussi simple. A la suite d'une excitation de ce genre, on voit souvent la région pâlir, et alors on admet que l'effet produit sur les nerfs sensibles a été rélléchi ilans les centres nerveux sur les nerfs vaso-constricteurs du grand sympathique. A la pâleur durant quelque temps succède la rougeur attribuée alors à la paralysie nerveuse, ou épuisement consi/cutif à l'excitation. Dans d'autres circonstances, c'est la rougeur qui se montre tout d'abord, et, suivant la théorie admise, il est possible de l'attribuer à l'exaltation des mouvements péristaltiques des vaisseaux (Legros et Onimus), ou bien à un effet réflexe se portant spécialement sur les nerfs vaso-dilatateurs.
Les mêmes phénomènes peuvent se rencontrer du côté des glandes et sur les muqueuses. Un corps sapide introduit dans la tK)uche y détermine de la rougeur et amène l'écoulement de la salive. LMntroduction de corps étrangers dans l'estomac amène la vascularisation de cet organe et produit la sécrétion du suc gastrique. Ce sont là des actions réflexes aboutissant au fonctionnement des nerfs vasculaires, et il est à remarquer que, dans toutes les circonstances où elles se montrent, on peut constater, avec la dilatation vasculaire, rélévatioQ de la température locale, et, avec la contraction, l'abaissement de cette même température, tout comme dans l'expérience de Cl. Bernard sur le grand sympathique.
Maintenant, messieurs, que nous connaissons le milieu intérieur et les agents régulateurs de sa marche incessante au sein de Torga-
nisme, jetons un coup d'œil d'ensemble sur la circulation. Ce couji d'œil, loin d'être inutile, nous renseignera sur la nutrition iotinn* du sang, car ce liquide est envoie de rénovation constante, comme toutes les parties de roi^nisme qu'il alimente. Comme les tissus et les éléments anatomiques, le sang présente le double mouvemtni d'assimilation et de désassimilation, et, dans chacun de ces actes, il est en rapport avec l'extérieur d'une part, avec les tissus d'autre part, ainsi que vous allez le comprendre.
Considérons le tube intestinal. Dans cet organe se trouvent introduits du dehors des principes nutritifs élaborés ultérieurement par la digestion et appartenant aux trois classes de principes immédiats (le Ch. Robin. Ce sont des matières d'origine minérale, des principes organiques crislallisables, graisses et sucres, enfin des corps albuminoïdes qui tous, à la suite des actes digestifs divers, sont élaborés, dissous, émulsionnés, transformés en glycose, en peptonos. Ces substances, les graisses en partie exceptées, passent par absoi}»tion endosmotique dans les capillaires intestinaux dont la réunion s'en va finalement constituer un gros vaisseau, le tronc de la veiiu" porte, se rendant au foie. Là, circonstance remarquable, la veint' porte se ramifie à la manière d'une artère, elle fournit un réseau capillaire aboutissant en dernière analyse aux veines sus-hépatiques. Les substances envisagées précédemment se comportent ici d'une manière différente suivant leur nature. Les matières minérales traversent la plupart du temps rapidement le foie et sans s'y arrêter ; le sucre, au contraire, apporté à Télat de glycose, subit une modification; il se transforme en matière glycogène, ainsi que Ta établi Cl. Bernard, séjourne à cet état dans le foie, et ce n'est qu'ultérieurement et petit à petit que, repassant à l'état de glycose, il est versé dans les veines sus-hépatiques. Les quantités minimes de graissa* apportées au foie pai-aissent séjourner aussi dans cet oi^ane, et ce qui le prouve, c'est que, si l'alimentation est trop chargée de principes gras, on voit le foie subir la surcliarge graisseuse. Les principes albuminoïdes eux-mêmes paraissent faire un semblable séjour dans l'organe hépatique. Les expérimentateurs ont démontré, en effet, que si l'on injecte directement dans le sang une certaine quantité de principes* albuminoïdes, on voit l'albumine s'échapper par les urines. Or, au moment de chaque digestion» il pénètre dans le sang une grande quantité de ces substances, et cependaiii on ne voit pas se produire d'albuminurie. 11 est donc très-probable qu'une lionne partie de ces matières albuminoïdes séjourne dus le foie
pendant un certain temps, et que ce n'est que peu à peu qu'elles passent dans, les veines sus-hépatiques, l'organe en question jouant ici le rôle de barrière que les mémorables expériences de CL Bernard lui ont assigné à propos du sucre, et sur lequel nous reviendrons plus tard.
Du foie partent les veines sus-hépatiques, qui transportent le sang dans la veine cave inférieure. Cette veine présente une disposition remarquable : elle possède une anastomose établissant un courant descendant qui forme reflux vers la veine rénale; il résulte de lî\ que le sang venu du foie ne va pas toujoure directement au cœur, mais qu'il peut refluer vers le rein et s'y débarrasser de certains principes de désassimilation. De la veine cave le sang gagne l'oreillette droite du cœur, mais, avant d'y aboutir, il reçoit par le canal thoracique les matières grasses de la digestion venues par les canaux chylifères et la lymphe venue des parties inférieures de l'orjranismc, et qu'ici nous pouvons considérer comme le trop-plein de la nutrition des éléments anatomiques. De l'oreillette droite il passe ensuite dans le ventricule droit, l'artère pulmonaire, pour aboutir au poumon.
Là, de nouveaux rapports s'établissent entre le sang et le milieu extérieur. L'oxygène est empnmté à l'atmosphère par les globules rouges; l'acide carbonique est rejeté dans ce même atmosphère par les globules et le plasma, et cette nutrition gazeuse du liquide sanguin s'effectue à travers la paroi des capillaires et l'épithélium pulmonaire par un mécanisme que nous étudierons plus tard ; c'est là que, de veineux qu'il était, il devient artériel. Des capillairesdu poumon le sang passe dans les veines pulmonaires, l'oreillette gauche, le ventricule gauche, les artères, pour gagner les capillaires généraux de tout l'organisme.
Dans les capillaires généraux s'établissent particulièrement les rapports du sang avec le dedans, et ces rapports ont trait à des actes de désassimilation et d'assimilation pour ce liquide, et inversement à des actes d'assimilation et de désassimilation pour les éléments anatomiques de l'organisme. Là, en eflet, le sang abandonne son oxygène en grande partie, des substances minérales et des matière? albuminoides; et ces dernières, en se transformant, vont constituer les substances protéiques spéciales à chacun des tissus, musculine, cartilagéine, osséine, etc. Là encore il s'empare de l'acide carbonique et des substances de la seconde classe formés dans les éléments anatomiques et résidus de leur nutrition : l'urée, l'acide urique, la
créatine, la cholestérine, etc. Par le fait de cette assimilationje san^ se trouve vicié et passe à l'état veineux.
Mais, à côté de ces capillaires généraux où le sang recueille les déchets nutritiTs des éléments anatomiques, où il se vicie d'un<' manière si frappante, il en est d'autres où se produisent des phénomènes tout opposés. Les capillaires des glandes, et plus particulièrement ceux du rein et des glandes sudoripares, où ces actes sont mieux connus, en sont des exemples. Dans son trajet à travers ces vaisseaux, en effet, le sang abandonne les principes de désassimilation qu'il avait puisés dans les autres régions de l'organisme. L'urée, l'acide urique, la xanthine, la créatine, etc., se trouvent ainsi rejetés au dehors par le rein et la sécrétion sudorale ; c'est de la même manière que le foie élimine également la cholestérine, qui, se transformant dans l'intestin en stercorine, est finalement évacuée avec les résidus de la digestion alimentaire.
Des capillaires généraux ou glandulaires le sang passe en dernier lieu dans les veines de la grande circulation, se réunissant, en définitive, en deux troncs volumineux, la veine cave supérieure, ramenant le sang de la tète et des membres supérieurs, la veine cave inférieure, ramenant celui des autres parties de l'organisme.
Pi'ès de la veine cave supérieure, dans la veine sous-clavière, vient se jeter un canal volumineux, la grande veine lymphatique, qui apporte dans le sang la lymphe des parties supérieures du corps. Knlin les veines caves versentleur contenu dans le cœur droit, qui le .lance dans l'artère pulmonaire, et le cycle de la translation du sang se trouve ainsi complet.
SEPTIÈME LEÇON
Du Pouls (1).
Messieurs,
La circulation se révèle à notre observation par des signes extérieurs que nous font saisir les différentes métliodes d'exploration, palpation, auscultation, etc. , employées en médecine. Parmi ces signes extérieurs, les uns se rapportent au cœur, c'est le choc de l'organe, ce sont les bruits cardiaques, etc.; les autres ont trait aux artères, et là nous en trouvons également un certain nombre, tels que la dilatation de ces vaisseaux, leur déplacement partiel ou locomotion, les souffles qui parfois s'y produisent. Mais il est un de ces signes qui a une importance capitale en médecine, puisqu'à chaque instant il est consulté parlepraticien, auquel il fournit des renseignements très-précieux sur l'état de la circulation. Ce signe, le seul que nous étudierons ici, est le battement des artères, la pulsation artérielle, le pouls, en un mot.
Ix)rsque sur une artère superficielle on applique les doigts en ayant soin d'exercer une pression légère, on sent un choc régulier se produire, par lequel les doigts se trouvent soulevés. Le choc en quf^stion constitue le pouls; il est synchrone avec le battement du ra*ur contre la paroi thoracique et avec le premier bruit du cœur, <omme il est facile de s'en assurer. Le synchronisme cependant n'est pas parfait, et l'on observe un léger retard du pouls sur le battement cardiaque, retard qui, du reste, est en rapport direct avec la distance existant entre le cœur et l'artère examinée, comme il résulte des recherches de Weitbrecht (2), Rochoux (3) et Marc d'Espine (4). En conséquence, l'artère carotide bat avant la radiale,
< I » Les notions scientiAques sur lesquelles repose cette leçon ont été empruntées au livre de Marey, Physiologie méilicale de la circulation du $ang. Paris, 1863; et à celui de Lfjrain^ Élude$ de médecine clinique. Le pouls, ses variations et ses formes diverses dans les maladies, Paris, 1870.
iit Weitbrecht, cité par P. Bérard, Cours de pliysiologie, 1851.
(3i Rochoux, art. Pouls du Dictionnaire en 25 volumes. Cité par le même.
( i} Marc d'Esptne, Ardi, gén, de méd.^ t. XX V(. Cité par le même.
et celle-ci avant la pédieuse. Suivant Ilamerjnyk de Prague (1), la sous-clavière bat huit tierces après le cœur, la radiale quinze tierces, et les artères métatarsiennes Vingt tierces après le même organe.
Le pouls artériel réclame certaines conditions pour être perru. Il faut exercer une légère pression sur le vaisseau exploré, de manière à lui faire perdre sa forme cylindrique ; il faut, de plus, que Tarière repose sur un plan résistant, car, dans le cas contraire, l'artère se déplace et ne peut plus être déprimée. C'est précisément en raison de cette situation près de plans osseux résistants que l'artère radiale et l'artère temporale sont habituellement choisies pour l'exploration du pouls. La fémorale au pli de l'aine et la pédieuse sont du reste dans le même cas.
La cause des pulsations artérielles fut longtemps discutée par les auteurs. Sans doute depuis Harvey on savait que le pouls était dû à la contraction du cœur, mais comment agissait cette contraction? Les avis à ce sujet étaient très-difTérents. Arthaud (2) y voyait un allongement des artères, Haller (â) et Spallanzani (4) une dilatation, Bichat (5) une locomotion ; d'autres auteurs Tattribuaient à toutes ces causes réunies. Bérard reconnaît que le pouls est un choc transmis par le liquide. En Réalité, c'est à Marey qu'est due la démonstration de cette cause des pulsations artérielles.
Lorsque nous avons étudié la tension artérielle, je vous ai fait voir qu'elle est composée de deux facteui-s, l'un constant, l'autre variable. Dans un manomètre adapté à une artère, on voit, en effet, le mercure s'élever à une certaine hauteur, variable suivant l'éloignement du cœur; mais, de plus, on constate qu'au moment même où se fait la contraction cardiaque, le mercure s'élève au-dessus du niveau qu'il avait primitivement, pour retomber à ce même niveau quelques instants après.
11 résulte donc de cette expérience manométrique qu'au moment •de la contraction du cœur il y a exagération instantanée de la pression dans le système artériel. Il est (kcile de se rendre compte de ce phénomène, puisqu'on sait que les vaisseaux sont constamment remplis et que le cœur refoule une nouvelle quantité de liquide dans
{Il Hameijnyk, Gai. médicale, 18ii. Cité par P. Rérard.
it) ArUiaud, IHstertatUm tur la dilaiatian des artères. Paris, 1771.
{2} Haller, EUmenta pkysiologiœ.
(il Spallanzani, Dei fenomeni délia dreolaûome, etc. Modène, 1777.
<5) Bichat, Anatomie générale^ 1801.
ce système déjà plein. Le pouls, en définitive, résulte donc de la contraction cardiaque et de la pression exagérée qu'elle détermine dans les artères. Marey, du reste, a confirmé cette vérité en reproduisant le phénomène du pouls à l'aide d'appareils analogues au schéma de Weber que vous connaissez, et il a montré que, sur des tubes élastiques, au moment où le cœur du système se contracte, on peut percevoir la pulsation, démonstration qui ne peut laisser aucun doute sur sa cause productrice.
La tension artérielle combinée avec l'action cardiaque étant donc, en définitive, la cause productrice du pouls, il est de toute évidence que les qualités de ce dernier varieront comme ces deux facteurs. Or, si l'on jette un coup d'œil sur les expressions à l'aide desquelles les anciens médecins déterminaient les caractères du pouls, on est frappé de leur singularité et de leur nombre considérable, Gab'en admettant jusqu'à trente-six espèces de pulsations. Sans doute, lorsqu'il s'agissait de constater la fréquence des battements artériels, leur force, leur régularité, il était possible aux anciens observateurs de se faire des idées justes à l'aide de l'exploration digitale, seule en leur pouvoir. Mais pour apprécier la forme du pouls, la chose était plus difficile et l'imagination jouait certainement un grand rôle dans l'interprétation d'un phénomène, où tout était complètement subjectif C'est évidemment à cette cause qu'il faut rapporter ces singulières qualités de pouls myiirus, caprizanty vermiculairey formirant, serrin, etc., pour la perception desquelles une bien grande délicatesse était nécessaire et qui devaient donner lieu à des discussions interminables. Une nomenclature plus singulière des formes du pouls a été imaginée par Bordeu (1). D'après lui, le pouls variait suivant les appareils malades, et l'on avait le pouls capital, pulmonal, nasal, abdominal, et, d'une manière plus générale, le pouls supérieur, se rapportant aux maladies siégeant au-dessus du diaphragme, et le pouls inférieur, attribué à celles qui portaient sur les organes situés au-dessous de ce muscle. Toutes ces distinctions sont aujourd'hui tombées dans un juste oubli, et, avec les progrès de la science, des instruments ont été imaginas qui permotlont d'étudier le pouls d'une manière sérieuse.
Remplacer par des sensations visuelles plus parfaites les sensations tactiles que fournit l'exploration du pouls, et, en dernier lieu, fixer définitivement sur le papier ces impressions visuel'es afin
(1) IkA'dea, Rethemhes sur le pouls par rapport aux crises. Paris, 1756.
qu'elles puissent être étudiées, tel est le but que poursuivirent les auteurs dans la recherche d'instruments spéciaux. Les premières tentatives de ce genre sont dues à Haies (I ), qui introduisait dans une artère un tube de verre où les soulèvements de la colonne sanguine montraient la pulsation artérielle. En 1847, Hérisson (i) apporta un perfectionnement notable dans Tinstrumentation destinée à la recherche qui nous occupe, et construisit un petit appareil qu'il désigna sous le nom de sphygmomètre. C'était un tube fermé à l'une de ses extrémités par une membrane élastique et dans lequel on plaçait un liquide. Pour étudier le pouls, on appliquait l'extrémité membraneuse sur l'artère, et les soulèvements des vaisseaux étaient rendus visibles par les oscillations du liquide. C'est en se servant de cet instrument que Chélius (3), en 1850, démontra l'une des qualités marquantes de la pulsation artérielle, le dicrotismej dont nous nous occuperons plus loin.
La première idée de transcrire sur le papier les battements artériels est due àLudvvig (4), qui, sur la surface libre du mercure d'un manomètre, plaça un flotteur. Sur celui-ci fut lixé un levier à l'extrémité duquel un pinceau allait tracer sur un cylindre tournant les élévations et les descentes du mercure. On obtenait par ce moyen un graphique du pouls.
Si l'instrument de Ludwig, nommé kymographion , réalisait un progrès énorme, puisqu'il enregistrait définitivement les battements artériels, il était d'une grande imperfection cependant. Les oscillations de la colonne mercurielle ne présentaient pas la régularité désirable, le moindre choc amenait des changements, enfin la vivisection éLiit nécessaire pour mettre le manomètre en rapport avec l'artère. L'usage de l'instrument était par le fait complètement impossible chez l'homme.
Vicrordt (5) imagina, pour remplir le but cherché, de se servir d'un levier appliqué sur l'artère par une de ses extrémités et dont l'autre Irarait sur un cvlindre tournant les oscillations artérielles amplifiées par la longueur du bras de levier. 11 construisit à cet eflet
(1; Haies, Hémostatique, Irad. par Sauvages. Genève, 17ii.
(t) Hérisson, cité par Narcy.
(3) Ohélius, Prager Vierteljahrsschrift, 1850. (Extrait de W. Rive, De Sphygmograaf en de Sdiygtnofjraphitdie Curve, l'ircclit, 1866. Cité et analysé par Lorain.
(il Ludwig, Beilràge iur Kenninist des Ein pusses der Bespirations-Bewegungen auf den Bluilauf (Muller's Ardk, fur Anat. und Phtjsiol , 1817).
(5) Vierordt, Die Lehre von Arterienpuls, 1855.
un appareil qu'il désigna sous le nom de sphygmographe. Cet instrunaent assez compliqué ne répondit pas entièrement aux espérances de son auteur; il était trop lourd à manœuvrer, la longueur des leviers, leur volume, le parallélogramme de Watt que Ton y avait adapté pour redresser la courbe décrite par l'extrémité écrivante, et en faire une ligne droite, étaient autant de causes qui faussaient les résultats.
C'est à M. Marey (1) que la science est redevable de l'invention du véritable appareil enregistreur du pouls. Cet ingénieux instrument a rendu des services immenses à la science médicale (fig. 14). Figu-
FiG. 14. — Sphygmographe de Marey appliqué sur le bras, et mécanisme
du sphymographc de Marey.
rez-vous un cadre métallique assez fort, reposant sur une gouttière percée dans sa partie moyenne et susceptible, à l'aide de lacs, d'être fixée sur l'avant-bims. Sur la branche du cadre placé vers la partie supérieure de Tavant-bras se trouve solidement fixé un ressort d'acier qui s'avance entre les branches latérales du cadre, jusque vers le lieu où s'explore d'ordinaire l'artère radiale. Ce ressort, à son extrémité libre, porte une petite plaque d'ivoire qui vient s'appuyer sur l'artère et la déprime légèrement. Les oscillations du vaisseau la soulèvent et elle retombe par l'action du ressort. Sur la face supérieure de la plaque d'ivoire vient s'appuyer une vis adaptée
(1) Marey, nechercheit htjdrauliques sur la circulation du sang^ 1858.
à une pièce importante de l'appareil. Celle-ci coasisle en un levier fixé à la partie postérieure de l'appareil, prës du point fixe du ressort, mais mobile autour d'un axe horizontal. Ce levier se dirige vers la plaque d'ivoire et, arrivé à son niveau, se coude Â angle droit, devient vertical et se termine par un couteau analot>ue à celui d'une balance. La partie antérieure du cadre porte le point d'appui du levier enregistreur, formé d'une lonfnie tige du bois, très-mince et très-légère, terminée par une lamelle d'acier, et qui se meut verticalement autour de l'axe horizontal formé par le point d'appui; elle repose prés de son axe sur le couteau dont je vous parlais. Il résulte do cette disposition que les battements artériels sont transmis à la plaque d'ivoire, puis au levier à couteau, puis enlin au levier enregistreur, qui les amplilic d'une quantité en rapport avec sa propre longueur. L'inscription des pulsations ou des mouvements du levier i-st obtenue de la façon .-suivante : vers la partie postérienre du ladre se trouve placé un appareil d'horlogerie qui fait marchiT horizontalement et suivant un mouvement très-régulier une plaque mobile glis:^anl dans une rainure et sur laquelle s'ap* plique la pointe écrivante. Telle est, messieurs, la rapide description du bel instrument dû à M. Marey. Il donne des résultats remarquables; c'est avec lui que l'auteur a fait ses éludes sur le pouls; c'est avec lui que M. Lorain a poursuivi ses recherches ; c'est à lui que la mêcimnedoit les connaissances scientifiques qu'actuellement elle possède sur les pulsations artéi-ielles. Quelques imperfecUons de l'appareil de M. Marey ont été corrigées depuis.
En 1808, .M. R'-hier (l)a imaginé un nouveau sphygmographe (fig. lÔ) dans lequel le levier a été rendu indépendant, la plaque
Vie. i:.. — ;rli;î:m.fra|-lip àr Bi^hii».
enregiM^anle plus longue, et qui porte un plateau gradué destinéâ
(Il kéfaicr.OnrnplMadf a»<.i.,^<d^lJM«)>,■i..^w> an iiA-fjmùy'JiAe iAt*i.4aK., 1868).
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mesurer ta pression exercée sur i'artère par le ressorl. M. Long;uel (1) a pareillement inventé un appareil (lig. 'l(i)qui ne comprime plus le bras comme ceux de ces prédécesseurs, et ne gêne pas par conséquent la circulation veineuse. Entin Czermak (2) s'est servi des rayons lumineux pour photographier le pouls. Voici comment sa méthode est décrite par M. Rive : « Les rayons sont concentrés ù l'aide d'une lentille biconvexe. Juste au foyer de la lentille il place un petit corps
FIG. <S. — Sph.Tpna^raphe de Longuel (Lorain).
opaque qui est mîsen mouvenient parrarlère. Ce corps trace une ligne œavbe qu'à l'aide d'un écran muni d'une fente verticale et étroite, on peut réduire à une ligne verticale. Ainsi cette hgne est grande ou petite suivant la réplétion ou la contraction de l'artère ; si l'on reçoit cette ligne verticale sur un papier préparé avec le coUodioD et qu'on fasse mouvoir convenablement ce papier, on obtient une photographie du pouls. > Tels sont les instruments qui ont été
<i) Longuel, Bullelin de l'Académie de médecine, 1868.
Ii\ Ctermak, Sitwngsber dtr k. k. Aceàtmie den Witiemch. lahr^ang, 47. Qté par
imaginés pour l'étude des pulsations artérielles. Ils ont donné les résultats remarquables qu'il nous reste à étudier.
La première des qualités du pouls qu'il nous faut examiner est la fréquence de ses battements ; et, comme la pulsation artérielle est le résultat de la contraction cardiaque, cette question se confond avec celle de la fréquence des battements du cœur. C'est en général à l'aide des doigts appliqués sur l'artère et de la montre à secondes que le médecin évalue par minute le nombre des pulsations. Pendant un quart de minute, une demi-minute, ou une minute entière, on compte les chocs artériels. Le sj)hygmographe permet d'arriver au même résultat, puisque l'on sait que la plaque mobile met dix secondes à effectuer sa course. Chez l'adulte, en règle générale, le pouls bai de 65 à 70 fois par minute. Mais on constate sous ce i^pport des variations nombreuses tenant à Tâge, au sexe, à la taille, à rétat de santé ou de maladie.
Marey a étudié de près cette question de la fréquence du pouls, et il est arrivé à poser une loi très-remarquable à son égard. En dehors des actions qui portent directement sur le cœur, soit par le pneumogastrique, soit par le grand sympathique, la fréquence des battements de cet organe, et par conséquent celle du pouls, est dominée par Tétat de la circulation périphérique, et l'on peut dire que c le cœur bat d'autant plus fréquemment qu'il éprouve moins de peine à se vider ». Les exemples de ralentissement dans le travail mécanique des muscles en rapport avec Taccroissemcnt des résistances à vaincre se rencontrent du reste à chaque pas, et 1! semble qu'il n'y ait pas autre chose ici que l'application de cet universel principe de mécanique : ce que l'on gagne en force, on le perd en vitesse. C'est ainsi qu'un homme ayant un certain espace à parcourir le fera d'autant plus vite qu'il sera moins chargé. Lorsque les résistances au passage du sang dans les vaisseaux se trouvent accrues, il en résulte immédiatement une élévation de la pression artérielle, de telle sorte qu'il est possible de prend le la tension dans les artères comme mesure de ces résistances, et qu'en tenant conrpte de ce fait, la loi de Marey peut être formulée, ainsi qu'il Ta fait lui-même, par la proposition suivante : c La fréquence du pouls est en raison inverse de la tension artérielle, f Des preuves expérimentales viennent appuyer cette loi physiologique.
Déjà Haies, le premier qui eut l'idée de chercher à apprécier la tension artérielle, a fait voir que la saignée abaisse cette tension et a constaté qu'en même temps le pouls devient plus fréquent. Tous
les auteurs qui se sont occupés de la question ont démontré les mêmes faits, et les cliniciens bnt signalé la fréquence du pouls à la suite des hémorrhagies. Expérimentalement, Marey, après avoir placé un manomètre dans l'artère d'un cheval, lui pratique des saignées successives, il note la diminution de la tension en même temps que l'augmentation des battements artériels (fig. 17). Le pouls s'élève à 120 lorsque la pression manométrique est descendue à 5 centi-
FiG. 17. — Vurialiuii ili; IVÔiIucmcc du puula» !>ous riullut'iicc de lu suigiiéc.
Avant la saignée.
mètres 1/:2 de mercure. La saignée chez l'homme produit un résultat analogue, et, après la perte de 400 grammes de sang, on voit déjà le pouls battre plus fréquemment (fig. 1 8). La plupart des physiologistes ont constaté que l'attitude des sujets exerce une notable
Fie. 18. — Variai ion xlc fréquence du pouls sous rinlluence de la saignée.
Après la saignée.
influence sur le pouls. Guy trouve les variations suivantes : sujet debout, 79 pulsations ; assis, 70, couché, 69. Graves signale des différences analogues. Marey fait rentrer ces changements, dont la cause jusqu'à lui avait été méconnue, dans la loi qu'il a formulée. On sait, en effet, que la pesanteur exerce son influence sur la circulation du sang dans les artères; que, dans les troncs où le courant marche comme cette force, elle le favorise ; qu'elle l'entrave, au contraire, dans ceux où il marche en sens opposé. Or le cœur est situé vers Tunion du tiers supérieur avec les deux tiers inférieurs du corps, et, par conséquent, dans le plus grand nombre des artères le tonrant est favorisé par la pesanteur, même dans les membres supérieurs dont la position est verticale. Il est facile, dés lors, d'interpréter les résultats obtenus par les auteurs anglais. Dans la position couchée, la pesanteur cesse d'agir sur les vaisseaux de la partie supérieure du corps, les résistances y diminuent, mais, d'un autre coté la pesanteur cesse également son action sur les vaisseaux des
deux autres tiers de Torganisme, les résistances et la pression s'y exagèrent, et en réalité il faut que le cœur déploie, pour faire mouvoirie sang, une force plus grande qu'à l'état normal; aussi voit-on le nombre des pulsations diminuer. Une expérience de Marey confirme pleinement cette manière de voir. L'élévation seule des bras fait diminuer le nombre des pulsations, puisqu'on trouve 94 par minute, les bras étant abaissés, et 87 seulement alors qu'ils sont élevés.
Il est un mode simple d'exagérer la pression artérielle ; c'est de comprimer les gros vaisseaux, puisqu'en empêchant ainsi le sang de s'écouler vers un vaste territoire vasculaire, on le force à se loger dans le système circulatoire resté libre. En comprimant ainsi les deux artères fémorales chez l'homme, Marey a fait voir la diminution du nombre des battements pendant la compression, et le retour à l'état normal après cette compression. De même, en introduisant chez le cheval le bras dans le rectum et comprimant l'aorte par cette voie, Ghauveau, de Lyon, a constaté l'élévation de la tension artérielle et la diminution des pulsations, qui de 50 par minute étaient tombées à 35.
Après ce que je vous ai dit des nerfs vaso-moteurs, vous savez que sou$ leur influence les vaisseaux sont susceptibles de se dilater ou de se contracter. La contraction, qui gêne l'écoulement du sang, qui exagère les résistances, doit aboutir et aboutit en réalité, si elle porte sur une notable étendue du système, à l'exagération de la pression artérielle, taqdis que la dilatation produit l'eiTet opposé. On sait de plus que la chaleur dilate les vaisseaux, que le froid amène leur rétrécissement; il était donc intéressant de rechercher Tinfluence de ces états divers sur le pouls. Or, la loi de Marey se justifie également ici. Le séjour dans une étuve, les chaleurs de réié^ l'usage de vêtements chauds, augmentent le chiffre du pouls; la douche froide, les climats froids, la saison d'hiver, produisent un résultat tout opposé.
Le pouls varie également de fréquence sous l'influence de l'état de repos ou de mouvement; la course, l'ascension rapide d'un escalier, un travail musculaire énergique, augmentent le chiffre de ses battements. Ici encore il s'agit d'une diminution de la tension artérielle. Pendant le travail musculaire, le sang franchit plus vite les vaisseaux capillaires, et si l'on place un manomètre dans la carotide d'un cheval, ainsi que l'a fait Marey, on peut voir que la tension, qui s'élevait au repos & 108 millimètres de mercure, tombe à
102 après la course, preuve péremptoire en faveur de la loi posée par ce physiologiste.
Il est des variations de fréquence que jusqu'ici cette loi n'explique que d'une manière imparfaite. L'âge a une notable influence sur le nombre des pulsations artérielles. D'après Quetelet (1), les chiiïres suivants représenteraient la moyenne aux différents âges de l'enfance et de l'adolescence : 136 pendant les premiers jours de la vie, 88 à cinq ou six ans, 78 à quinze ans, et 70 à vingt ans. On admet le chiffre 100 pour l'âge de deux ans (2). L'idée du ralentissement du pouls chez les vieillards, longtemps admise, a été écartée parles travaux de Leuret et Mitivié (â), Dechambre et Hourmann (4), qui ont constaté une augmentation légère en dehors de toute affection du cœur ou des vaisseaux. D'après ces derniers auteurs, chez les vieillards le pouls battrait en moyenne 74 fois par minute. Le sexe agit également sur le nombre des battements artériels. Suivant Yolk* mann (5) et Guy (6), la fréquence diffère peu, mais avec les progrès de l'âge et jusque dans la vieillesse, elle devient plus grande chez la fomme que chez l'homme. La digestion, de son côté, augmente les battements du pouls, tandis que Tabstinence parait produire le résultat opposé. La grossesse, enfin, augmente aussi les pulsations artérielles.
L'action de la pression atmosphérique sur la fréquence du pouls rentre d'une manière très-nette dans la loi de Marey. Les recherches faites pendant l'ascension des hautes montagnes et dans les voyages aéronautiques, ont montré qu'à mesure que s'abaisse la colonne barométrique, on voit augmenter la fréquence des pulsations. De Saussure, Gay-Lussac et autres ont signalé ces faits depuis longtemps déjà. D'un autre côté, l'élévation de pression diminue les battements. Pi*avas (7) et Tabarié (8) déjà avaient constaté ces faits dans des bains d'air comprimé ; le pouls tombait à 50 et 45 dans ces expériences. Vivenot (de Vienne) (9), qui a fait de nom-
(1) Quetelet, Sur Vhomme et le déudoppement physique de ses facultés. BruTiéi\eSfiS%. (2i Chomcl, Éléments de pathologie générale. Paris, 1856.
(3) Learet et Mitivié, De la fréquence du pouls che% les aliénés^ 1832. Cité par Longet.
(4) Dechambre et Hourmaan, Recherches clin, pour servir à Vhist. des maladies des neillttrds, 1835. Cité par Longet.
(5) Volkman, Hàmodynamik. Id.
(6i Guy, art. Pdlse {TooiTs qfclopœdia of Anat. mnd Phys.), Id.
(7) Pravaii, Essai sur remploi médical de Vahr comprimé. Paris, 1850.
(8) Tabarié {Acad. des sciences, 18S8).
(9) Vivenot (de Vienne), Ueher die Verànderungen kn arteriellen SIromgebiete mter dem Einfiusse des verst&rkten^ Lufldruches, 1866. Cité par Lorain.
breuses recherches du même genre, constate également le ralentissement du pouls, qui, dans un appareil à la pression de 106 centimètres de mercure, serait de 10 à 15 pulsations par minute, et persisterait pendant quelque temps après la cessation de Texpérience. L'auteur, du reste, accepte la loi de Marey pour Tinterprétation du phénomène. Suivant lui, la pression extérieure amène la contraction des capillaires de la peau, rend la circulation plus difficile, élève la tension artérielle en définitive, et ralentit par le fait les battements cardiaques.
Telles sont les influences physiologiques qui modifient la fivquence du pouls. Sans doute celte fréquence varie sous des influences pathologiques, ou par Faction de certaines substances médicamenteuses. L'anémie, la tuberculose, la fièvre augmentent le nombre des pulsations ; la méningite, Tictère, le ralentissent. Vous connaissez tous l'action de la digitale. Je ne veux pas entrer aujourd'hui dans l'étude de ces variations pathologiques, qui viendront en leur lieu et place lorsque nous étudierons ces divers processus morbides. Sachez toutefois que, pendant la convalescence des maladies aiguës, pendant les premiers jours qui suivent la chute des phénomènes thermiques, on voit le pouls diminuer de fréquence et tomber souvent au-dessous du chiffre normal.
La force du pouls consiste dans l'intensité avec laquelle l'artère vient frapper le doigt explorateur. Cette force du pouls peut, sans doute, être évaluée à l'aide de la palpation simple de l'artère, et tous les jours, dans les salles de clinique, vous entendez les expressions de pouls fort, de pouls faible, petit, filiforme, tous vocables qui se rapportent à la force d'impulsion du vaisseau artériel. Mais il est bien certain que le sphygmographe nous renseigne à ce sujet d'une manière plus précise encore, et que c'est lui qu'il est nécessaire de consulter pour avoir des jiotions certaines à ce sujet.
La plupart des^nédecins attachent une grande importance à la force du pouls, et pensent que si l'artère donne une impulsion énergique au doigt qui l'explore, c'est un bon signe pour juger de l'état des forces générales du sujet. Il est bien évident, et vous le comprenez facilement, que la force du pouls est liée dans une grande mesure à la quantité de sang lancée dans les artères, quantité qui peut varier, comme on le sait; que, de plus, l'énergie avec laquelle se fait la contmction cardiaque influe également sur le caractère du pouls. D'autre part, il arrive que certaines affections s'accompagnent d'une diminution de la force du pouls, qui va s'affaiblissant jusqu^à
la mort; il est donc naturel déjuger la force d'impulsion du cœur d'après la force du pouls, et les forces du malade d'après le même cai*actére. Il s'en faut cependant beaucoup que ces jugements soient toujours l'expression de la vérité, et Marey cite le cas d'un sujet succombant à l'empoisonnement par l'opium, chez lequel, dix minutes avant la mort, le pouls se montrait extrêmement fort.
En dehors de l'énergie de la contraction ventriculaire, qu'il est Irès-diilicile d'apprécier par les seules ressources de la clinique, la force du pouls est liée à certains états de la circulation artérielle qu'il importe de connaître et qui ont été précisés par Marey dans son livre de la circulation du sang. En première ligne, il faut tenir compte du volume de l'artère explorée. Il est à remarquer, en eflTet, que les pulsations artmelles sont d'autant plus fortes que le vaisseau sur lequel on les étudie est lui-même plus volumineux. Ce fait est d'expérience journalière, et la comparaison du pouls de la radiale avec celui de l'humérale, de la crurale, ne laisse aucunxioute à son égard. Souvent, en médecine, il vous arrivera de trouver une différence notable entre le pouls des deux radiales; si, dans cette circonstance, vous comparez alors le volume des deux artères, vous verrez que toujours celle-là possède le pouls le plus fort, qui est en même temps la plus grosse. C'est aux variations dans le volume artériel qu'il faut rapporter la force du pouls des vieillards. Chez eux, en effet, les vaisseaux subissent dans leur structure des altérations qui leur font perdre leur élasticité, et cette modification, suivie bientôt de l'hypertrophie du cœur, amène progressivement la dilatation artérielle. C'est à des changements de ce genre qu'est due la force des pulsations survenant sous l'influence de la rhaleur, leur faiblesse à la suite du froid, puisque, vous le savez, la chaleur dila^te les artères, tandis que le froid les contracte. Au voisinage des foyers locaux d'inflammation, on peut voir fréquemment les artères augmenter de volume, et, dans ces cas, il est possible de constater les pulsations artérielles sur des vaisseaux où l'exploration à l'état normal ne permet pas de les percevoir.
Yoilà donc un certain nombre de faits qui tous montrent l'influence du volume des artères sur l'énergie des pulsations. On peut artificiellement, soit à l'aide du schéma de ^Veber, soit avec celui de Marey, reproduire les phénomènes dont je vous parle, et constater qu avec des pressions semblables exercées sur le cœur du système, la force de la pulsation est en rapport avec le diamètre des tubes employés.
Ces faits, du roste, ne peuvent ôtre pour vous un sujet d'ctonnenienl, si vous avez présent à l'esprit le principe de Pascal sur l'équilibre de la pression des liquides, principe qui établit l'égalité de pression sur tous les points des surfaces, et la proportionnalité des pressions aux surfaces qui les reçoivent.
La force du pouls, en second lieu, est étroitement liée à la tension artérielle. La démonstration de ce fait est facile à obtenir à l'aide des appareils schématiques. Lorsque sur ces appareils on place un tube dont l'extrémité très-effilée gêne l'écoulement du liquide, on remarque, au moyen du manomètre, que la tension est très-élevée dans ce conduit; et si, à l'aide du sphygmographe, on étudie les pulsations correspondant aux pressions régulières exercées sur le cœur schématique, on voit qu'elles ont peu d'amplitude, que la courbe s'élève très-peu au-dessus de la ligne unissant les minima, qu'en un mot les pulsations sont très-faibles. Si on fait la contre-épreuve, qu'on remplace le tube en question par un tube de même calibre, mais dont l'extrémité moins rélrécie permet un écoulement facile du liquide, des phénomènes inverses se présentent, la pression s'abaisse au manomètre, et les pulsations prennent au sphygmographe ime amplitude plus marquée. Il est possible, du reste, de donner chez les animaux une démonstration certaine de cette influence do la tension artérielle. Déjà des expériences de ce genre ont été faites par Haies, ainsi que le rapporte Marey. Cet auteur, à l'aide de son manomètre primitif, constata l'abaissement de la pression dans les artères après la saignée, coïncidant avec l'élévation des battements artériels. Cl. Bernard, de son côté, a fait voir que si, par l'opération de la transfusion du sang, on élève la tension artérielle, on constate un aflaiblissement des pulsations.
Souvent il arrive chez l'homme malade, surtout dans les affections nerveuses du cœur, que les contractions deviennent intermittentes, qu'une pulsation vient à manquer, par exemple. Cet état de la circulation exerce une certaine influence sur la force de la pulsation
Fifi. 19. — Augmentation de la force cJu pouls à la suite de rirrégularitc
des contractions du coeur.
qui survient après l'intermittence, et qui a toujours une énergie plus considérable (fig. 19). Le même fait se remarque lorsqu*au
NOTIONS PHYSIOLOGIQUES. lit
Heu de présenter de véritables intermittences dans ses contractions, le cœur manifeste seulement de l'irrégularité dans son rhythme, c'est-à-dire lorsque les contractions de Torgane ne se succèdent plus à des intervalles égaux. Alors la pulsation qui survient après un laps de temps plus grand que d'habitude est toujours plus forte , tandis que celle qui se montre après un intervalle de temps plus court est au contraire moins forte. Il résulte de là que Tirrégularité dans le rhythme du cœur et du pouls entraîne à sa suite l'irrégularité dans la force des pulsations artérielles. Il est facile de se rendre compte du mode de production de ce phénomène. Après la contraction cardiaque la tension artérielle se trouve poussée à son maximum ; mais elle s'abaisse légèrement pendant tout le temps qui sépîire cette contraction de la suivante, en raison de l'écoulement constant du sang vers la périphérie. Si la contraction manque, le sang n'en continue pas moins son trajet vers les capillaires, et la tension continue par le fait à décroître ; il en résulte qu'au moment où survient la nouvelle contraction, la pression intra-artérielle a diminué beaucoup, condition qui augmente, ainsi que nous venons de le voir, la force des pulsations.
Les obstacles à la circulation, en dernier lieu, modifient également la force du pouls. Que pour une cause quelconque la perméabilité des vaisseaux situés au-dessous du point d'observation vienne à disparaître, et la force du pouls s'exagérera immédiatement. A l'aide des appareils schématiques, il est facile de démontrer la vérité de cette assertion, et cette démonstration peut s'obtenir même sur l'homme en comprimant l'artère au-dessous du point où se fait l'exploration. Il est facile, du reste, de se rendre compte de cette augmentation dans la forée des battements artériels. Le sang qui s'écoule à travers les artères parcourt ces vaisseaux avec une certaine vitesse qui vient se briser contre les obstacles qu'il encontre. Il en résulte une transformation de la vitesse en pression latérale élevant la force des battements.
J'ai'rive, messieurs, à l'interprétation des tracés fournis par le sphygmographe. Depuis l'invention de cet instrument, de nombreux auteurs se sont occupés de cette question à l'exemple de Marey. Il importe ici de citer Duchek (1), Naumann (2), Koschlakoff (3),
(1) Duchek, Unienudiungen uber den ArterienpuU, 186^. Cité par Lorain.
(2) Naumann, ZeiUcfmft fur rationnelle Meiiàn^ 1863.
(3) Koschlakoff, Unier^wihungen uher den Puis mit H'ùlfe der Marey' s Sphygmo^aphen {yirckow'i ArchiVy 1864).
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Voifl {\), qui ont le plus contribué à ces travaux importants. Deux problèmes se posent à l'observateur qui veut se rendre compte de b signification d'un tracé sphygmo^rapliique. Il faut étudier l'ensemble du Iracê, et de plus la constitution de chaque pulî^ation. Toute courbe de ce genre se compose, en effet, d'une série d'ondulations imprimées par l'appareil enregistreur, et cbacune di's ondulations correspond à une pulsation artérielle. Si maintenani, par chacun des sommets de la courbe totale , on lait passiT une ligne les réunissant, dans la grande majorité des cas cette ligne est horizontale; elle constitue ce que Marey appelle !a ligne d'ensemble maxima du tracé sphygmographiquu. De même, une ligne réunissant les bases de chacune des pulsations est encoiti une ligne droite; c'est la ligne d'ensemble minima du tracé. II est évident que ces lignes d'ensemble ne peuvent se consem'i' horizontales que si les pulsations restent régulières quant ;'i leur force, se traduisant, vous le savez, par l'élévation plus ou moins considérable du levier enregistreur. La ligne d'ensemble supérieure indique, le fait se comprend de lui-même, le maximum (.k la tension artérielle. Il est impossible, sans doute, d'évaluer, à l'aide de l'appareil, la tension dont il s'agit d'une manière absolue, mais on conçoit que les variations en seront parfaitement rcndufs, puisque, si la pression s'élève, la ligne d'ensemble s'élèvera, et, inversement, s'abaissera avec une diminution de la pression artérielle. Marey, qui insiste sur ces faits, donne des ti-acés dans lcsqut;ls des variations de la pression artérielle produites par l'élévation ou l'abaissement du bras armé du sphygmographe.se trouvent parfaitement accusées.
Les pulsations traduites par le sphygmograpbc se composent d'une ligne d'ascension, d'un sommet et d'une ligne de descente 0ig. !J0).
Fie. it). — Courbe montrant |iar Ira lî^es il'ensinible U
ailérielle iMarej).
D'après Marey, l'ascension correspond à la dilatation imprimée à l'artère par l'arrivée de l'ondée sanguine lancée parle ventricule; géné-
{!) Woin, Charaettrittik dn ArlerifnpnU, \%f&.
ralement elle est verticale pu à peu près, et lorsqu'au lieu de (irésenter cette forme elle est oblique, c'est l'indice de l'existence d'obstacles à la pénétration du liquide dans les vaisseaux. On conçoit, en eflet, que si le sang lancé par le ventricule ne pénètre que lentement dans les artères, l'élévation de pression traduite par le pouls ne se Tera que d'une manière lente, d'où l'obliquité dont il s'agit. La ligne d'ascension, du reste, peut revèlir encore un autre caractère. Il peut se faire que perpendiculaire à son début, elle prenne à un momeiit de sa course une direction oblique. Les obstacles au trajet du sang, alors qu'il a déjà pénétré dans l'aorte, tels qu'un anévrysme de ce vaisseau, le retour d'une certaine quantité de ce liquide dans le ventricule dans le cas d'insuffisance aortique, donnent raison de cette modification dans la ligne ascendante.
Le sommet de la pulsation est la rencontre pure et simple de la ligne d'ascension et de la ligne de descente. A l'état normal, ce sommet est très-aigu (fig. 21 ), puisque en réalité l'écoulement du sang vers
Fie. 21. — Pulsations à sommet aigu (Marcy).
la périphérie fait baisser la pression artérielle immédiatement après la contraction du ventricule. Il est toutefois des cas où le sommet devient horizontal pendant quelque temps et constitue une sorte de plateau (fig. 22). Pour qu'il en soit ainsi, il faut nécessairement, comme
Kic. 2i. — Pulsations à plateau (Marey).
le montre Marey, qu'il y ait à ce moment équilibre entre l'apport du sang et son écoulement. Suivant lui, l'existence du plateau serait liée plus spécialement aux modifications séniles des artères, induration, calcification, qui détruisent l'élasticité de ces vaisseaux. Suivant Duchek (I), le plateau de la pulsation reconnaîtrait encore une autre cause. II se montrerait chez les sujets dont l'artère est couverte d'une
(1; Duclifk, loc. cit.
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épaisse couche de graisse, les sujets maigres donnant toujours un sommet très-aigu. Il y a donc à tenir compte des inHuenres que peuvent esercer sur la courbe les tissus placés entre l'artère et le levier de l'instrument.
Au sommet succède la ligne de descente de la pulsation, ligne correspondant à la baisse incessante de la pression intra-arlérielle, depuis le moment de la fermeture des valvules aoitiques jusqu'à la nouvelle contraction ventriculaire. C'est en général une ligne oblique, mais dont l'obliquité est d'autant plus rapproctiée de la verticale que la pression s'est plus rapidement abaissée dans le système artériel ; parfois aussi c'est une ligne courbe . Une petite ondubtion avec relevé de la courbe s'y rencontre. C'est le caractère le plus important; il établit que le dicrotisme du pouls est un phénomène normal.
Le dicrotisme du pouls (fig. 23) est connu de toute antiquité, oo
FiG. 33. — Dicroliimedu puub (Marejl.
peut presque le dire. Les anciens avaient remarqué, en explorant le pouls, que dans cerlaines maladies le doigt de l'explorateur, après un premier choc au moment de la pulsation artérielle, en recevait un autre plus faible quelques instants après. Cette variété de pouls était appelée pouls bisferiens, pouls dicrote. Galien l'expliquait par la vibration des parois artérielles au contact de l'afllux sanguin. Albers (1) Toulnt l'interpréter par deux contnctîons successives du ventricule, el U ae bUnt rien moins qne rioscultatiMi poor renvei^ ser celte manière de ^oir. Pour Volkmann (â), la contraclion ventriculaire se propageait avec une vitesse diitérentc lo long des parois artérielles et dans la colonne sanguine intravasculaire. Ces différences de vitesse donnaient lieu au pouls dicrote. Ce fut Cbelius <â) qui démonira l'existence normale du dicrotisme, qui fut ensuite étudié par Vierordl et surlout par Marey.
La descente de la pulsation montre donc une légère •'lévalion de
lll Albm. Mlgtmeiiie Palk., Iftil.
(il Vollunuui. llvmod^Hamit.
(3,1 Cnsliiu, Praçfr VttrlrljaMntehnfl, IHJU.
la courbe, plus ou moins accentuée, mais constante. Cette élévation prouve d*une manière positive qu'à ce moment il y a eu élévation de la pression intra-artérielle, el c'est la cause de ce phénomène qu'il importe de reconnaître. On ne peut, en premier lieu, songer à une action dépendant de la contractilité artérielle, puisque Marey et ses successeurs ont reproduit le dicrotisme sur des tubes de caoutchouc. Sur un tube fermé, plein d'air et élastique, si l'on exerce des pressions successives et égales, de manière à simuler les contractions du cœur, le sphygmographe ne manifeste pas le dicrotisme; si, au lieu d'air, le tube renferme de l'eau, le dicrotisme se montre; enfin, si du mercure remplit le tube, ce phénomène est singulièrement accru en intensité; on voit, comme l'a montré Marey, que la densité du liquide a une grande influence. Si l'on songe, de plus, à ce qui se produit dans l'arbre circulatoire, il est facile de comprendre, d'après les expériences de l'auteur français, le phénomène dont il est question. Au moment de la contraction ventriculaire, le sang pénètre dans l'aorte et, par suite de la vitesse acquise, distend les extrémités artérielles. Sa force impulsive vient toutefois se briser contre les résistances résultant de Tétroitosse déplus en plus grande des conduits, et l'élasticité vasculaire détermine un reflux qui vient se faire jusqu'aux valvules aortiques contre lesquelles il s'arrête pour revenir sur lui-même par une sorte de réflexion. C'est précisément cette ondée réfléchie qui élève de nouveau la pression artérielle et occasionne le dicrotisme. Quoi qu'en dise W. Rive (1), la doctrine de Buisson (^) est identique à celle de Marey que je viens de vous exposer. Comme ce dernier auteur. Buisson décrit l'ondée primitive, résultat de la contraction ventriculaire, puis le reflux et la seconde ondée réfléchie par les valvules sigmoïdes. Les expériences de Naumann, faites sur des appareils schématiques et qui montrent la disparition ou l'aflaiblissement du dicrotisme coïncidant avec la destruction totale ou partielle des valvules aortiques, viennent donc à l'appui de la théorie de Marey.
Il résulte des faits que je viens de vous exposer, que le dicrotisme du pouls est soumis aux influences suivantes : la densité du liquide simguin, la force de l'impulsion cardiaque, la pression artérielle et l'élasticité des vaisseaux. On peut donc dire à priori^ et cette con-
il) w. Rive, lùc. cit., 180C.
<2) Buisson, Quelques recherches sur la circulation du sang à Vaide det appareils enre" Histreurs. Paris, WA.
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clusion a été établie par rexpérimentation, que la diminution de la densité du liquide entraînera la diminution du dicrotisme ; que cet étal du pouls s'exagérera avec la force de l'impulsion cardiaque ; que la pression artérielle faible l'augmentera, et qu'enfin la perte de l'élasticité des artères, telle qu'on l'observe chez les vieillards, entraînera sa disparition plus ou moins complète. Toutefois ces phénomènes dans la pratique peuvent se combiner fréquemment entre eux el contribuer, pour leur mode de réunion, à l'exagération ou à la diminution du dicrotisme. Chez les malades, d'une manière générale, le dicrotisme exagéré parait coïncider avec une faible tension du sang dans les artères. Au heu d'être dicrote, le pouls peut présenter l'état polycrote (fig. 24, 25), dû à des vibrations successives dans la colonne sanguine.
Fig. ai et 25. — Pouls polycrote (Lorain).
Pour terminer cette leçon, je veux encore vous parler, messieurs, de l'intluence exercée sur le pouls par la respiration. Vous savcï qu'au moment où se produit l'inspiration il se fait dans la poilrini' un vide qui est comblé rapidement par l'air atmosphérique; nou> savez on( ore que sous rinflueiice de cet acte il y a appel vers le thorax, non-seulement de l'air, mais des liquides vasculaires, et que la circulation veineuse est notablement aidée par ce phénomène. L'aspiration thoracique amène donc une diminution de pression dans les veines, et celte pression se relève au moment de l'expiration. Les arlèrcs subissent-elles une modification semblable? Les recherches de Ludwig avaient établi la similitude des variations de pression dans les artères et dans les veines, abaissement pendant l'inspiration, élévation pendant l'expiration; mais les expérience> de Yierordt avaient donné un résultat tout opposé. Marey, à son tour, reprit la question et arriva à des résultats remarquables qu'il
importe de connaître. Pour bien saisir le mécanisme des modifications offertes par le pouls sous rinfluence de la respiration, jetons un coup d'œil sur ce qui se passe dans la poitrine et Tabdomen pendant cet acte biologique. Au moment de l'inspiration, le vide se fait dans le thorax, et, dans Tétat normal, il se trouve rapidement comblé par la pénétration de Tair et du sang veineux ; les troncs artériels, dont les tuniques sont épaisses, éprouvent peu de modifications ; cependant un certain appel du sang de la périphérie peut encore s'y produire, il en résulte qu'à ce moment la pression doit diminuer dans les artères des membres. Au moment de l'expiration, un reflux vers la périphérie doit survenir qui élève alors la tension artérielle. Du côté du ventre se montrent des phénomènes inverses. Pendant l'inspiration, le diaphragme s'abaisse, il comprime les viscères, qui, à leur tour, compriment plus ou moins l'aorte. Cette compression aortique empêchant l'écoulement du sang vers les extrémités inférieures, doit nécessairement alors amener l'élévalion de la pression dans les artères des membres supérieurs. L'expiration agit d'une manière tout à fait inverse. 11 résulte donc de là que, pendant l'inspiration, du fait de la poitrine, la tension artérielle doit s'abaisser, et au contraire s'exagérer du fait de l'abdomen ; que, pendant l'expiration, le contraire doit se produire. Ces diverses influences, comme le fait remarquer Marey, s'équilibrent dans l'état normal : aussi le pouls radial n'est-il pas influencé d'ordinaire par la respiration.
Supposez, au contraire, qu'un obstacle quelconque s'oppose à la libre entrée de l'air dans le poumon. Le vide thoracique ne sera plus aussi rapidement comblé, l'aspiration sur le sang artériel se fera plus intense, et la tension baissera dans les artères. Au moment de l'expiration, l'air s' échappant avec difficulté, l'aorte thoracique se trouvera comprimée, chassera plus de sang à la périphérie, et par suite élèvera la tension.
Maintenant il est évident que la gène apportée au fonctionnement du diaphragme produira des effets opposés, exaltation de pression au moment de l'inspiration, abaissement pendant l'expiration. Ces modifications se traduiront dans la courbe sphygmographique par des élévations ou des abaissements de la ligne d'ensemble du tracé. Ces faits, vous le comprenez, sont d'une grande utilité dans la pratique médicale.
Enfin la respiration exerce une influence sur la fréquence du pouls, lorsqu'il y a difficulté au passage de l'air. Dans ces circon-
Stances, la fréquence diminue pendant l'inspiration et augmente pendant l'expiration. Ces faits ont été parfaitement établis par Marey, qui leur donne l'interprétation suivante : pendant l'inspiration, la pression supportée par le cœur diminue, et le cœur non second»'* par une pression extérieure a plus de difTiculté à se mouvoir. L'élévation de pression occasionnée par l'expiration facilite au contraire la contraction cardiaque. On s«iit, du reste, que la fréquence des battements de l'organe est en raison inverse des résistances à Miincre. d'où les modifications de fréquence qui viennent d'èlre signalées.
Fi£. S6. — Pouls dans TelTort du toux (Lorain).
Il est facile de comprendre que la toux, consistant dans des efforts d'expiration avec obstacle à l'issue de l'air, doit élever la ligne d'ensemble du tracé (Gg. 26, 27), et, si elle est persistante, accroître la
FiG. 27. — Pouls dans la toux convulsivc (Lorain).
rapidité des battements artériels. Les tracés que je fais passer sous vos yeux et qui sont empruntés à l'ouvrage de Lorain, te montrent d'une manière manifeste.
HUITIÈME LEÇON
Anémie locale.
Nous avons terminé, messieurs, les études physiologiques réellement indispensables à quiconque veut aborder l'histoire de la pathologie. Sans doute, dans mes leçons antérieures, je ne vous ai pas Eût connaître toutes les données physiologiques nécessaires ; il eût fallu, pour atteindre ce but, vous faire un cours complet de physiologie, car en médecine aucune question physiologique ne doit rester inconnue. A mesure que nous avancerons dans Texamen des grands processus morbides, lorsque la nécessité s'en fera sentir, je vous exposerai les faits de physiologie plus particulièrement en rapport avec le sujet traité. Ne perdez jamais de vue cette vérité proclamée par Cl. Bernard, que l'état pathologique n'est en défmitive qu'une déviation de l'état physiologique, et vous aurez pour toutes vos études médicales un guide sur lequel vous pourrez toujours compter.
Nous allons actuellement nous occuper de Thistoire des processus morbides qui s'accompagnent de modiflcations mécaniques ou physiques portant, soit localement, soit d'une manière totale, sur le milieu intérieur, et en premier lieu faire l'élude de l'anémie locale, diminution de la quantité de sang dans des territoires vasculaires plus ou moins étendus. Les causes el les effets de ce processus morbide seront ensuite examinés.
Lorsque, dans un organe, dans une région quelconque du corps.
la quantité normale de sang vient à diminuer; que, partant, les vaisseaux sont moins remplis de ce liquide, on dit qu'il y a anémie locale; et Virchow se sert du mot ischémie pour désigner cet état (1 ).
Les exemples d'anémie locale sont extrêmement fréquents; on en rencontre chaque jour, et certains d'entre eux sont de connaissance vulgaire : le froid détermine la pâleur des tissus, et les émotions vives telles que la frayeur, la colère, amènent la décoloration de la face par défaut de sang dans les vaisseaux. Les organes internes, le cerveau, le poumon, les reins, peuvent recevoir moins de sang à un moment donné, et manifester cet état de leur circulation par des troubles fonctionnels souvent très-sérieux. La diminution de sanj; vient-elle à persister -un certain temps, la nutrition des éléments anatomiques se trouve enrayée, et bientôt ils sont le siège de modification de structure, d'altérations, de dégénérescences diverses, qui peuvent être poussées jusqu'à leur mortification complète. Le processus morbide dont il est queslion demande donc, tant pour luimême que pour ses conséquences, à être parfaitement connu di» médecin dans son évolution complète.
Pour bien vous rendre compte du mode de production de Tanéraie dont je parle, vous devez avoir présentes à l'esprit les causes physiologiques qui régissent les circulations locales. C'est en définitive dans le réseau capillaire que se font les échanges nutritifs, el nous savons que l'arrivée du sang dans cet ordre de vaisseaux est soumise à certaines conditions. 11 faut, avant tout, que le liquide sanguin arrive, poussé par le cœur, favorisé par les conditions normales des artères, jusqu'aux capillaires; il faut, en second lieu, que CCS vaisseaux soient parfaitement perméables. Si l'une ou l'autre de ces conditions cesse d'être remplie, l'anémie locale, l'ischémie, apparaîtra dans le territoire vasculaire où se sera manifesté le trouble en question. De là donc, messieurs, une première division des causes de ce processus morbide, division nettement formulée par M. Potain (2) : l'anémie locale résulte du défaut d'apport du sang aux vaisseaux capillaires, ou bien du refus de ces capillaires de recevoir le sang artériel.
Envisageant la première modalité, supposez que le cœur, pour une raison quelconque, lance dans les vaisseaux artériels une ondée
(1) Potain, article Anémie du Dictionnaire encyclopédique des'tciences médicales^ t. V.
it) Le mot ischémie signifie arrêt du sang; il a ét(^ emprunté à P. Frank par Virchow, qui Ta détourné de »a signification première. P. Frank l'employait pour désigner la suppression d*une hémorrhagie habituelle.
sanpfuine moindre que Fondée normale ; la conséquence immédiate de cette modification sera là diminution du sang dans tout le système aitériel, et^ parlant, une semblable diminution dans le système capillaire. A la vérité, dans une circonstance semblable, l'anémie ainsi produite parait perdre son caractère local pour revêtir le cachet de généralisation à tout le système capillaire de l'organisme, et l'on serait tenté de l'appeler anémie générale. Cependant ici la masse totale du sang contenu dans l'appareil circulatoire n'a pas diminué ; la qualité de ce liquide, au point de vue surtout de ses éléments anatomiques (globules rouges) , ne s'est pas modifiée ; il ne s'agit en réalité que d'un vice de répartition du sang, qui, en moins grande abondance dans certaines régions du système, existe en plus grande proportion dans d'autres. Il est donc juste, et vous le comprendrez mieux encore quand nous aurons étudié l'anémie générale, de ranger ces phénomènes dans ceux de l'anémie locale, malgré leur extension à tout le système capillaire.
Or, l'ondée sanguine lancée normalement par le cœur peut diminuer sous l'influence d'un grand nombre de causes. Qu'à l'orifice aortique se rencontre un obstacle ipécanique rétrécissant le passage, qu'à l'orifice mitral un semblable obstacle se produise, et le cœur, ne pouvant plus se vider complètement dans le premier cas, recevant moins de sang dans sa cavité dans le second, cessera de pousser dans les artères Fondée normale du liquide. Si les valvules aortiques se ferment incomplètement après la contraction du cœur; si, pendant cette contraction, la valvule mitrale n'obture pas exactement l'orifice auriculo-ventriculaire, le même effet surgira, puisqu'une partie du sang repassera des artères dans le cœur, ou du ventricule dans l'oreillette, suivant le siège de la lésion valvulaire.
Supposez maintenant que le cœur lui-même ait perdu sa structure normale, que ses fibres musculaires aient été altérées, comme le fait se rencontre si fréquemment à la suite des fièvres graves et chez les sujets adonnés à l'alcool ; supposez que dans la cavité du péricarde se soit développé un épanchement considérable qui entrave par compression les mouvements cardiaques ; il est de toute évidence qu'en pareils cas la force développée par la contraction sera insuffisante pour vaincre la pression artérielle, et que l'ondée lancée dans l'aorte se trouvera forcément diminuée. Enfin la cavité du cœur gauche peut elle-même avoir diminué de volume ; des caillots fibrineux, des excroissances diverses peuvent s'y développer, et les effets seront encore les mêmes dans ces cas.
Toutes ces causes, dont l'action finale est la diminution de Tondée^ sanguine lancée dans les artères, portent, comme vous le voyez, sur le cœur gauche ; il en est d'autres qui aboutissent au même résultat en agissant sur la petite circulation et le cœur droit; d'autres enrorequi résident à l'origine de l'aorte et gênent l'arrivée du sang dans* ce vaisseau. Les premières réalisent le phénomène en diminuant la quantité de sang apporté au cœur gauche par les veines pulmonaires;, c'est de la sorte que peuvent agir les pneumonies chroniques, lesemphysèmes très-étendus, les embolies des artères pulmonaires, et les lésions du cœur droit par un mécanisme sur lequel, je crois, il n'est pas besoin d'insister prés de vous. Les secondes, parmi lesquelles^ se rangent les athéromes de l'aorte, les anévrysmes de ce vaisseau,, créent, en avant du courant sanguin, des obstacles considérables contre lesquels vient échouer en partie la force de l'impulsion cardiaque. Au reste, ces exemples d'anémie développée sous l'influence de la diminution dans l'ondée sanguine, se rencontrent journellement dans la pratique. La plupart des sujets atteints d'aflections du cœur portent ce cachet de l'anémie locale, s'accusant par une grandepâleur, une grande flaxidité des chairs, la sécheresse de la peau, et ces signes ouvrent souvent la série des désordres qui surgiront ultérieurement sous l'influence de la maladie.
L'apport du sang aux vaisseaux capillaires dépend, en second lieu, de l'intégrité des canaux qui, du cœur, doivent amener le liquide dans ces tubes déliés. Il faut que les artères soient perméables, et il est facile de comprendre que l'oblitération d'une artère entraine l'absence de sang dans le territoire vasculaire placé sous sa dépendance. L'anémie locale peut donc reconnaître une origine artérielle, et toutes les causes qui feront obstacle au passage du sang dans les artères seront suivies de l'apparition de ce processus morbide. C'est ici qu'il convient de placer les oblitérations artérielles survenant à la suite de causes extérieures au vaisseau, telles que les ligatures, les compressions par des tumeurs développées sur le trajet vasculaire, ou bien consécutives à des causes intérieures, telles que les coagulations sanguines nées sur place (thromboses) ou venues de plus loin (embolies), les athéromes considérables bouchant le calibre vasculaire, etc. Toutefois, il faut que vous l'ayez bien présent à l'esprit, l'anémie locale d'origine artérielle est moins fréquente, et surtout moins persistante qu'on pourrait le croire au premier abord. Dans cet ordre de vaisseaux, les ramifications collatérales sont trèsmultiples et les voies dérivatives s'établissent avec une grande facilité.
La circulation collatérale compense donc bientôt Toblitération d'une artère, et Tanémie locale disparaît par le fait. Deux cas de ce genre sont extrêmement instructifs : dans l'un, rapporté par M. Barth (1), il s'agissait d'une oblitération complète de l'aorte; dans l'autre, cité par Schreiber (2), le vaisseau était bouché au niveau de la sousclavière gauche, et cependant la circulation des membres inférieurs s'était conservée intacte. Tous les jours, du reste, les chirurgiens lient des artères, et l'anémie locale qui est la conséquence de l'opé* ration ne tarde pas à disparaître par le rétablissement de la circulation collatérale. Il est évident que si les branches nécessaires au rétablissement du courant sanguin sont elles-mêmes oblitérées, il n'y a plus possibilité de circulation, et que l'anémie est alors forcée.
Supposez actuellement qu'une partie de la masse totale du sang, qui incessamment doit être en circulation, se trouve retenue dans une région quelconque du coips; en pa^eille circonstance, le cœur, recevant moins de sang, en projettera moins dans les artères, et des anémies locales pouiTont se produire par ce mécanisme. Quand sur un membre entier on applique la ventouse de Junod, le sang se précipite vers le membre en question et cesse d'arriver aux autres organes en aussi grande abondance. Si, dans une vaste cavité séreuse, le péritoine par exemple, il existe lin épanchement considérable dont la pression sur les vaisseaux a pendant longtemps réduit au minimum la quantité de sang circulant dans ces tubes, et que tout d'un coup, par une ponction, on évacue le liquide épanché, le sang arrive abondamment, dilate les vaisseaux, et ce nouvel état de choses détermine l'anémie des autres régions de l'organisme. C'est à cette cause que doivent être rapportées les anémies cérébrales et les syncopes, qui ne sont pas rares, vous le savez, à la suite de la ponction abdominale ou de l'évacuation des kysles volumineux de l'ovaire.
Le passage brusque de la position horizontale à la station verticale peut également donner lieu à des phénomènes d'anémie locale irès-importants à connaître. Dans ces circonstances, le sang .afflue vers les extrémités inférieures, et souvent le cœur, affaibli dans sa musculature, ne peut lutter assez efficacement contre la pesanteur et chasser le sang vers l'encéphale. Ces faits, déjà étudiés par Piorrj' (3)
il) Barth, Arch. (le médecine, 1835. Cité par Potain.'
(±i Schreiber, VoUsi. Ohl. der Aorte, ia Wiener Wock,, 1863. Cité par le môme. i3) Piorry, Influence de la pesanteur sur le cours du sang. (Ardi. de mèd., 18^6.; Cilépvir le mèrat*.
iU LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
et par Hall (1), sont faciles à inlerpréler de nos jours. On sait, en effet, que pendant les maladies de longue durée, pendant les liè\Tes graves, penfdant les anémies générales très-intenses, le cœur subît un commencement de dégénérescence, ainsi que Tout démontré les travaux de Zenker, Hayem et autres chercheurs. C'est précisément pendant la convalescence de ces affections que souvent Ton voit des malades être frappés d'anémie cérébrale et de syncopes au moment où ils quittent le décubitus horizontal pour prendre la position verticale, ou même pour s'asseoir dans leur lit. Moi-même j'ai été témoin, à l'hôpital de Tours, d'un fait de ce genre : un malade convalescent de fièvre typhoïde voulut quitter son lit un jour qu'il se sentait assez bien; il fit quelques pas dans la salle et fut pris d'une syncope à laquelle il succomba. L'importance de la connaissance de ces faits nous est donc parfaitement démontrée.
Tous, vous connaisse*^ certainement les phénomènes de syncope qu'on observe fréquemment à la suite des contusions violentes de la région épigastrique. L'interprétation de ces faits a longtemps éti' impossible, et c'est aux expériences de Goitz (2) que nous devons de pouvoir en entrevoirie mécanisme. L'auteur a fait voir, en effet, que si, chez les grenouilles, on vient à faire sur l'abdomen des percussions répétées, on détermine l'afflux d'une grande quantité de sang dans les viscères abdominaux. Le sang, dans ces circonstances, s'accumule plus spécialement dans les veines, et cette accumulation entraine une anémie telle dans les membres, qu'il est possible de les amputer sans écoulement de ce liquide.
Ces faits pourraient certes vous paraître surprenants, surtout en raison de la rapidité avec laquelle ces anémies de dérivation se réalisent. On comprend sans doute que l'action des nerfs dilatateurs peut exagérer le calibre des vaisseaux, de manière à amener le passage plus rapide du sang à travers les capillaires; cependant il est à re* marquer que les capillaires, même dilatés, sont toujours des tubes d'une élroitesse considérable, et l'écoulement ne peut s'y faire que très-lentement. Or, en 1861, Sucquet (3), dont les recherches ont été complétées par celles d'O. Weber (4), a fait voir qu'indépendamment des vaisseaux capillaires intermédiaires aux artères et aux
(1) Hall, On the EffecU of Loon of Blood îMed. chir. Trans. 183i>. Cité par PoUîn. (t) Goltz, Virehow'8 ArcMv, 1863.
(3) Sucquet, D'une cireuUUion dérwative dans Uà membres et dans la tête ehei l'homme, 186â.
(4) 0. Webcr, Uandb. d. allg. u. spec, Chir., 1864.
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veines el par lesquels se fait la circulation ordinaire, il existe entre res deux ordres de vaisseaux de larges communications permettant au sang de passer rapidement des artères dans les veines sans franrliir le réseau capillaire. On conçoit dès lors comment il est possible ({ue, sous rinfluence d'actions nerveuses se portant d'une manière brusque sur les nerfs vaso-moteurs, les petites artérioles rétrécies permettent au sang de passer instanlanément et en grande quantité des artères dans les veines, circonstance qui ne peut qu'amener des anémies locales dans d'autres régions de l'organisme.
Les pertes de sang sont tout aussi efficaces que les dérivations pour produire les anémies locales ; après elles, en effet, non-seutément la masse totale du liquide a diminué, mais les résistances à l'écoulement vers le vaisseau ouvert ayant diminué pareillement, le liquide ailQue vers ce vaisseau. C'est donc en réalité une sorte de dérivation qui se produit dans ces cas.
Dans rénumération des anémies de dérivation, celle qui nous t)ccupait plus particulièrement et qui pouvait surtout amener à sa îïuile des accidents sérieux, était l'anémie cérébrale. Autrefois, vous le savez, la possibilité de variations dans la quantité de sang dans le rràne lUail fortement discutée. La proposition connue sous la dénomination de théorème de Monro (1 ) Kellio (i), s'appuyant sur la résistance des parois crâniennes et l'incompressibilité presque absolue des liquides, semblait, en effet, nier cette possibilité. Or, depuis les travaux de Donders (3) et d'Ehrmann (4), on sait que le déplacement du liquide céphalo-rachidien permet l'augmentation ou la diminution du sang dans les vaisseaux de l'encéphale. Donders a fait voir que, sous l'influence de soustractions rapides de sang, les vaisseaux encéphaliques peuvent être réduits de O^^jiC à 0"*",38, de 0°"",4i à (r'",:29 et même de 0'"'",18 à 0'""',14. L'anémie cérébrale est donc un phénomènç parfaitement possible, et c'est à elle presque toujours que l'on doit rapporter les accidents que je vous signalais tout a l'heure.
Étudions maintenant le second mode de production de l'anémie locale, celui dans lequel le processus morbide est dû à la non-pénétration du sang dans les vaisseaux capillaires.
[{} Monro, Oh^rmiions on the Structure and Functions of tfie nervous SyUem, 1783.
(i> Kcilie, Tramtact, of the medic. diir. Soc. of Edinburgh, /.
i*S\ Donders, De Uetvingingen der hersenen en de Verandering der vatmUling der pia Mnter {Seeder. Lancei, i850).
(il Ehrniann, l'Appareil vasculaire intra-cranien est-il siuceptible de variations dans «OR contenu^ 1801; et Recherches sur l'anémie cérébrale (thèse de Strasbourg, 1853)
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Le système capillaire ne peut refuser l'abord du sanp^ que lorsque le calibre des fins caoaux qui le composent vient à disparaître ou à diminuer d'une manière très-notable. Or ce calibre peut être effacé sous l'influence de causes très-diverses. Que sur un membre on vienne à placer un bandage compressif ; qu'à l'exemple d'Esmarch (i), on entoure c^ membre d'une ligature et d'un bandage élastique ; que dans une cavité séreuse, le péritoine, la plèvre, la cavité oranienne, il se fasse un épanchement abondant; qu'entre les vaisseaux capillaires d'un tissu il se produise des matières amorphes en proportion notable ou des éléments anatomiques de nouvelle formation, et les vaisseaux se trouveront bientôt diminués de volume, parfois même complètement affaissés par la pression exercée sur leur périphérie. Des exemples de ce genre méritent de vous élre signalés. Il est une maladie connue sous le nom de cirrhose du foie, qui consiste dans la production exagérée de tissu conjonctif dans •cet organe. C'est une grande quantité de substance amorphe qui se montre d'abord autour des vaisseaux, et bientôt il s'v forme des corpuscules conjonctifs et des fibrilles du même nom. Or, dans reltr affection, les vaisseaux ht»patiques cessent bientôt d'(Mre perméables, et Tanémie de l'organe en est la conséquence. De même,* comme il résulte des recherches de Colberg (2) confirmées par la plupart des ^natomo-pathologistes, le tubercule, lors de son début, appanlU presque toujours le long des petits vaisseaux. Il en résulte quà mesure de son accroissement par Taddition de nouvelles cellules, il •comprime de plus en plus le canal sur lequel il est né, et finit par en amener l'oblitération. De là une anémie locale qui joue un trèsgrand rôle, vous le verrez plus lard, dans l'évolution du tubercule lui-même et dans les phénomènes qui raccompagnent.
Les capillaires peuvent cesser également d'être perméables, lorsqu'ils sont oblitérés par des corps en suspension dans le sang ou des coagidums se faisant dans leur cavité. Dans le processus connu
(1) Esniarch, Diminuiion de Vhémorrhagie dont Un opérations pratiquées surlesextrémitét. 2« congrès de chirurgiens à Berlin, 1873.
Le docteur Esmarch (de KicI) a imaginé de produire Tanémie locale àTaido de bandages «'lastiques. Cette méthode, qui a été introduite en France par M. Demarqnay, permet de pratiquer les amputations et autres opérations s;ins porto de sang, (loiir ainsi dire. Elle a été l'objet de recherches expérimentales faites par M. Krishaber et |>ublif''es dans U Revue scientifique du 11 juillet 1874. Elle consiste à refoalër de bas en haut le sang des •extrémités vers la racine du membre à l'aide d'une bande en soie et caoutchouc, p^zis à placer ensuite une forte ligature en caoutchouc à la moine du membre pour empêcher le retour du sang.
{ti Colberg, ObservatUmes de penitiore pulmonum siruetura, Halis, 1863.
:sous le nom d'inflammation, le phénomène du début, dans les tissus irasculaires, est Tarrèt de la circulation ; des globules rouges, des leucocytes et le plasma sanguin coagulé oblitèrent les vaisseaux •capillaires; aussi, à la suite, se produit-il une véritable anémie locale s' accompagnant de modifications dégénératives du côté des éléments anatomiques interposés aux capillaires obstrués, et pouvant même aller jusqu'à la mortification, si la circulation collatérale Toisioe n'arrive pas à subvenir à la nutrition de ces éléments anatomiques. C'est dans les cas de ce genre que l'on voit l'inflammation SR terminer par gangrène. D'un autre côté, les belles recherches de Feltz (1) sur les embolies capillaires ont démontré la possibilité •de l'oblitération des vaisseaux en question par de fines poussières, par des détritus fibrineux, pac des cristaux, par de la graisse, et même par des globules blancs devenus plus visqueux que d'habitude. Dans tous les cas, l'anémie du territoire vasculaire desservi par les canaux oblitérés est la conséquence d'un semblable état de choses, et les phénomènes consécutifs à l'anémie peuvent se produire.
Vous n'avez pas oublié, messieurs, que les petites artères (artérioles, capillaires de 2' et de 3' variété de Ch. Robin) sont munies •de fibres musculaires, et vous savez que la contraction de ces fibres •est sous l'influence des nerfs vaso-moteurs. Supposez donc une -contraction énergique des muscles vasculaires, et le sang ne pourra plus pénétrer dans les capillaires. Il y aura production d'une anémie locale que l'on désigne sous le nom d'anémie spasmodiquey pour la. •distinguer des précédentes, habituellement appelées anémies méça^ niques. Qr, je vous ai fait voir que la contractililé vasculaire pouvait être mise directement en jeu par des actions mécaniques, pincement, frottement; par des actions physiques, froid, électricité; par 4les actions chimiques ou médicamenteuses, caustiques, astringents, «rgotine, etc. D'un autre côté, sous l'influence d'impressions morales irives, la crainte, l'effroi, la colère, nous voyons tous les jours se produire la pâleur anémique delà face, conséquence de l'excitation encéphalique directe des nerfs vasculaires constricteurs. Des effets -du même genre peuvent se rencontrer dans d'autres régions de l'organisme, et vous connaissez tous ce phénomène que je vous ai fait observer dernièrement chez une syphilitique. Il consiste dans tine pâleur subite envahissant un ou plusieurs doigts de la main et
i\) V. Feltz, Traité clinique et expérimental de$ embolie» eapUlaireSt 1870.
s'accompagnant de perle de la sensibilité. Le vulgaire le désigne sous le nom de doigt mort. Il survient chez les sujets doués d*un nervosisme exagéré. Les hystériques y sont fréquemment sujettes, et les individus débilités soit par les progrès de Tâgc, soit par des cachexies diverses, tuberculose, carcinose, syphilis, sont dans le même cas.
Dans toutes ces circonstances, l'excitation vaso-motrice, cause d'anémie, se produit d'une manière directe ; mais il en est d'autres où les contractions vasculaires sont le résultat d'actes réflexes. Leur point de départ ou sensitif peut provenir des nerfs sensoriés; la vue, l'ouïe, l'odorat, sont susceptibles d'être les lieux d'origine d'actes réflexes amenant une anémie cérébrale plus ou moins complète. Les vertiges résultant de l'aspect du vide, les syncopes à la suite d'un spectacle afl*reux, celles déterminées par une détonation d'arme à feu ou par l'odeur de certaines plantes, reconnaissent, selon toute probabilité, un mécanisme de ce genre. D'autres fois, l'acte réflexe aura son point d'origine du côté des nerfs de la sensibilité générale : une vive douleur, le chatouillement môme, pourront ainsi amener l'anémie encéphalique, suivie ou non d'une syncope. Celte dernière manifestation, du reste, n'est pas la seule qui puisse résulter de Tanémie cérébrale développée sous l'influence du mécanisme que je vous signale. On sait, en eflet, que par une brusque suspension de la circulation cérébrale, comme l'ont démontré expérimentalement Kussmaul et Tenner (1) ainsi que Notnagel (2), il peut se produire des phénomènes convulsifs, surtout si l'anémie porte sur les parties du cerveau situées en arriére des couches optiques. Par l'excitation de certains nerfs sensibles de la périphérie, ce dernier auteur a déterminé des accès convulsifs de ce genre, ce qui autorise à croire que les épilepsies réflexes reconnaissent un mode de production analogue. D'autres fois encore, une violence portée sur un nerf périphérique peut être suivie de l'anémie de toute une région. C'est ainsi que Lamotte (à) rapporte le fait d\in valet de billard qui reçut un violent coup sur l'avant-bras et chez lequel se montra une anémie du membre si intense que des incisions pouvaient y être pratiquées sans écoulement de sang. Ce phénomène dura dix jours.
,1) Kussmaul et Tenner, Vnten. û, Vrsiming u. WeMen der faUsuchart. Zuckungen, etc., (i) Notna^el, VirdiOw'» Ardiiv, XL.
t'i) Lamotte, Traité complet de chirurgie ^ 1771.
ANÉMIE LOCALE. Iâ9
En 1864, Brown-Sequard (1), en extirpant les capsules surrénales et liant le hile du rein à des cochons d'Inde, a déterminé chez ces animaux des anémies persistantes de la moelle épinière. Or la clinique nous montre assez fréquemment des paraplégies durables qu'aucune lésion médullaire visible ne peut expliquer, et qui se développent chez des sujets porteurs de lésions variables du côté des reins, de la vessie, de la prostate ou de l'utérus. Il est rationnel, dans ces cas, de songer à la possibilité de contractions permanentes des muscles vasculaires de la moelle, contractions déterminées par des actes réflexes partis des organes malades. Ces faits semblent prouver que, dans certains cas, l'anémie spasmodique peut se montrer permanente.
En dernier lieu, le sang cesse de pénétrer le réseau capillaire, lorsque celui-ci a disparu par atrophie. Des exemples de ce genre, d'anémie se remarquent dans les organes qui ne fonclionnent plus, & la suite de l'altération vasculairé propre aux vieillards et dans l'aflection connue sous le nom d'emphysème pulmonaire. Les inflammations chroniques sont fréquemment aussi accompagnées d*atrophie des vaisseaux capillaires.
Au point de vue de Yanatomie pathologique^ il est assez difficile de caractériser d'une manière complète l'anémie locale. D'un coté, en eflet, après la mort, le sang abandonne presque toujours le r^ seau capillahre comme il quitte les altères, et ce fait est la conséquence de l'élasticité des parois vasculaires; d'autre part, souvent il arrive que l'accumulation du sang se fait, par l'cflct de la pesanteur, dans ses régions où existait certainement de l'anémie pendant la vie. Gomme exemple de cette dernière cause d'erreur, je dois vous signaler les expériences d'Ackermann (2), qui ont montré l'existent» de l'anémie cérébrale pendant l'asphpie, et vous n'ignorez pas que chez les asphyxiés on trouve souvent une véritable accumulation de sang dans l'encéphale, accumulation qui n'est qu'un phénomène cadavérique. Sur le cadavre, cependant, on considère un organe comme étant anémié quand la coupe laisse écouler moins de sang, quand on y trouve moins de points rouges, quand les vaisseaux paraissent moins distendus qu'habituellement. La pâleur, la dé(*oloratioQ des organes, la diminution de leur volume, de leur poids, de
(Il Brown-Sequard, Uçom sur le diagnostic et le traitement (les principales former de paralysie des membres inférieurs^ iHM.
\t) Ackermann, Virckow's Archiv, XV.
leur consistance, sont aussi des signes que Ton rapporte à Tanéinie. C'est à l'aide de ces divers caractères qu'il est possible de reconnaître à ce moment l'anémie cérébrale, ainsi que l'ont montré Andral et Papavoine à la suite des accès convulsifs. C'est encore par eux que l'on peut considérer comme anémiés les muscles, le poumon, le foie et les organes digestifs ; mais, pour se prononcer d'une manière positive dans ces cas, il faut que les caractères en question soient frappants, et on ne doit pas perdre de vue les remarques que je vous faisais tout à l'heure. L'anémie, du reste, lorsqu'elle a persisté un certain temps et que la circulation collatérale n'a pu s'établir, laisse à sa suite des lésions diverses qui permettent de remonter jusqu'à elle. Les tissus et les éléments anatomiques privés des matériaux de leur nutrition ne tardent pas à subir des lésions de structure, des dégénérescences, et même la mortification, toutes lésions que nous démontrent parfaitement les recherches d'anatomie pathologique.
Étudions maintenant les effets produits par le processus qui nous occupe. Le sang, vous le savez, remplit les vaisseaux capillaires à l'état normal ; c'est lui qui donne à la plupart des tissus leur coloration habituelle, puisque presque tous les éléments anatomiques, cellules, fibres, etc., sont à peu près incolores; c'est lui encore qui, par sa température propre, y entretient la chaleur; c'est enfin lui qui assure leur rénovation moléculaire d'où dépendent touâ les actes vitaux. Si donc la circulation vient à être suspendue dans un organe, dans une région quelconque du corps, immédiatement des troubles se manifesteront sous ces divers rapports. Ce seront là les premiers effets de l'anémie locale, ceux que Polain appelle immédiats, et auxquels il convient de conserver cette qualification. Le volume des parties anémiées diminue, la peau se ride, les doigts s'amincissent et les bagues s'en échappent; une diminution semblable dans le volume des organes profonds peut se constater par la percussion ; la matité normale du foie et de la rate diminue d'étendue lors de l'anémie de ces organes. Une pâleur très-manifeste envahit les régions privées de sang; pâleur analogue à celle du cadavre, si l'anémie est complète, s'en rapprochant plus ou moins, si les parties reçoivent encore quelque peu de sang. Il est évident que cette décoloration ne peut s'observer que sur les régions directement accessibles à la vue, et cependant, à l'aide de l'ophthalmoscope, on peut constater ces phénomènes dans le cas d'anémie de la rétine. La température s'abaisse plus ou moins suivant le degré de l'anémie,
et M. Krishaber, dans les expériences que je vous signalais sur les eflets de la ligature élastique, Ta vue tomber à 22° dans une plaie faite à la cuisse liée, alors que dans le rectum elle était de 35%4. Ainsi que vous le comprenez, du reste, dans les cas d'anémie locale complète, il est possible de faire des piqûres, des incisions dans les régions anémiées, sans déterminer d'écoulementde sang; je vous ai déjà cité le fait de Lamotte comme exemple. La méthode d'Esmarch repose sur ce principe, ainsi que le traitement des hémorrhagies par les applications froides amenant l'anémie locale par la contraction des muscles vasculaires.
L'arrêt de la nutrition intime déterminé par l'anémie locale entraîne bien vite la suspension des autres actes biologiques dans les éléments anatomiques. Qu'un muscle ne reçoive plus de sang, et sa coniractilité disparaîtra rapidement ; les expériences anciennes de Swammerdam, Sténon, Willis, ont montré que la ligature de l'aorte abdominale est suivie de la paralysie du train postérieur chez les animaux, et que le retour de la contractilité coïncide avec le retour du courant sanguin. Ces faits, confirmés maintes et maintes fois par les physiologistes, notamment par Longet, ont été très-évidents dans les expériences de M. Krishaber qui ont montré la perte totale de la contractilité musculaire une heure trente-cinq minutes après l'application de la ligature élastique. Les nerfs, comme il a été établi d'une manière manifeste par les recherches de Vulpian (1), possèdent une propriété fondamentale désignée par ce physiologiste sous le nom de neurilité. C'est le pouvoir de conduire dans tous les sens les impressions qui leur sont faites, et c'est en vertu de ce pouvoir et des appareils terminaux auxquels ils sont unis, que ces éléments transmettent^de la périphérie aux centres les impressions sensitives, et des centres à la périphérie les excitations motrices. Dans les nerfs, comme dans les muscles, l'anémie détermine la perte des propriétés biologiques, et les expériences de Brown-Seguard ont montré que le tronc nerveux privé de sang cesse de conduire et les sensations et les excitations motrices. Tous les jours des phénomènes de ce genre nous tombent sous les yeux. Le froid détermine la perte de la sensibilité : aussi les chirurgiens se servent-ils de la glace ou de la pulvérisation de l'éther pour obtenir Tanesthésie locale. Chez les sujets nerveux, les hystériques, les anémiques, on peut voir fréquemment
(1) Vulpian, Leçcns »ur la phymlogie générale et comparée du 8y$téme nerveux, Paris^ 1866, p. 274 et suiv.
survenir des anesihésies locales à la suite d'ischémies vaso*inotrices. Dans les expériences de ligature de Taorte que je vous signalais, la conductibilité des nerfs moteurs disparait avant la perte de la contractilité musculaire, puisqu'il est encore possible d'obtenir des contractions en excitant les muscles directement, alors que Texcilation portée sur le nerf ne détermine plus aucun mouvement. 11 est toutefois à remarquer ici, comme Ta- démontré M. Krishabei% que la sensibilité persiste la dernière.
L'anémie locale cependant ne s'accompagne pas toujours de perte de la sensibilité. Les parties anémiées, soit à la suite de l'impression du froid, soit en raison de l'oblitération d'une artère, sont fréquemment le siège de phénomènes sensitif^ très-prononcés. Tantôt ce sont des fourmillements, un sentiment de constriction pénible, qui se manifestent; tantôt des élancements et des douleurs intolérables se font sentir. Ces faits, se présentant plus spécialement à la suite de l'oblitération vasculaire, paraissent tenir au début de l'anémie et persistent souvent plusieurs jours, lorsque riscliémio n'est pas totale. Les auteurs ont cherché à interpréter ces phénomènes douloureux. Gomme il est à peu près certain, d'après les expériences de Volkmann, Thiry, Brown-Sequard et Cyon, que l'acide carbonique est un puissant excitateur des éléments nerveux, on a supposé que la douleur était due à Timprégnation par ce gaz des extrémités périphériques des nerfs sensibles. Cette opinion, adoptée par Brown-Sequard, n'a toutefois pas encore reçu une complète démonstration.
De même, du côté des nerfs moteurs et des fibres musculaires, le début de l'anémie ou l'ischémie incomplète peut s'accompagner d'excitations passagères, et l'on voit ainsi survenir des contractions musculaires localisées et de véritables crampes dans les membres prives de circulation.
Si les éléments anatpmiques perdent leurs propriétés biologiques sous l'influence de l'anémie locale, il est naturel de prévoir qu'il en sera de même pour les organes et que la suppression de leur fonction sera la conséquence de leur anémie. Les centres nerveux sont, de tous les organes, ceux qui^perdent le plus rapidement leurs fonctions physiologiques sous l'influence de l'anémie. Sur un •apin, Astlcy Cooper ( 1 ) lie les deux carotides et comprime ensuite les artères vertébrales, immédiatement l'animal tombe inerte, la
(i) AsUey Cooper, RedtercJi*^ fxpérimenlaleê $ur la ligature des artères caroUde% et vertébrales, clc. Paris, 1838 {Gaietle médicale).
respiration s'arrête après quelques instants, la mort survient. Si, avant la terminaison funeste, la compression des vertébrales est enlevée, ranimai revient à la vie M reprend bientôt la plénitude de ses fonctions. Brown-Sequard (1) reproduit cette expérience, il lie à la fois les carotides et les vertébrales, la respiration cesse, lanimal parait mort. On pratique alors la respiration artificielle et, au bout de huit, dix minutes, les ligatures sont retirées. La respiration se poursuit d'elle-même, la vie ne tarde pas à reparaître. Ces faits sont suffisants pour vous montrer la suspension des fonctions cérébrales à la suite de l'anémie du cerveau. Sachez également que des phénomènes d'excitation peuvent se produire consécutivement à l'ischémie encéphalique, et que, dans les cas d'anémie graduelle, ce sont eux qui ouvrent la scène pathologique. Les expériences de Kussmaul et Tenner que je vous ai signalées font voir le développement des convulsions épileptiformes lié à des troubles circulatoires de ce genre ; certaines céphalalgies, certains délires, certains vertiges, reconnaissent la même cause.
Pour la moelle épinière les phénomènes sont identiques. Lorsqu'à l'exemple de Sténon et de Yulpian (2) on lie l'aorte en avant des artères rénales, on voit bientôt survenir la paralysie complète du mouvement et du sentiment dans le train postérieur. En 1 856, Panum (S) injecte dans le système aortique du pigment en suspension dans de l'eau, et observe la paralysie des membres abdominaux avec conservation de la contractilité musculaire. Ces expériences furent confinnées par Gohn (4) en 4860.
Gomme la médecine expérimentale, la clinique nous apporte maints exemples de ce genre. A la suite de l'oblitération des artères cérébrales par thrombose ou embolie, dans la syncope d'origine 4:ardiaque ou non, la suspension de l'activité encéphalique se rencontre tous les jours. Les oblitérations de l'aorte sont signalées par Grisolle comme causes de paraplégie.- Barth (5) et GuU (6) ont rapporté des faits où la paralysie des membres inférieurs était due à la suspension de la circulation dans la moelle épinière. Ces phénomènes, sans avoir un degré d'intensité aussi complet, peuvent
(1) Brown-Scqaard, Journal de la physiologie de Vhomme et des animaux^ 1858. (i) Vufpian, Sur la durée de la pertistance des propriétés des muscles, des nerfs et de la moelle épinière après Vinterruplian du cours du sang dans ces organes, 1861. fd( Panum, Ueher den Tod durch Embolie, 1856.
(4) Cohn, Clinik der embolischen Gefasskrankheiten. Berlin, 1860.
(5) Barth, Oblitération complète de l'aorte {Ardt. de méd. 1835).
(6) CuU, Paraplegia from Obstruction of the abdominal Aorta {Gui/s hospital Re^ ports, 1858;.
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encore se manifester lors des altérations vasculaires empêchant plus ou moins la circulation du sang. L'athérome des fines altères du cerveau diminue le courant sanguin et peut produire tous les accidents de Tanémie, et les inflammations des artères de la moelle peuvent être cause de paraplégie.
La médecine expérimentale nous montre encore la cessation des mouvements du cœur provoquée par l'anémie de cet organe. En liant les artères coronaires, Erichsen (1) a produit la paralysie cardiaque, survenant plus rapidement encore si les veines coronaires étaient ouvertes. Schiff (2), en liant l'artère du ventricule droit, paralysait seulement cette partie du cœur et constatait la continuation des mouvements du ventricule gauche. Suivant Goltz, cette cessation des battements cardiaques serait due à l'absence d'oxygène, stimulant normal de l'excitabilité des ganglions nerveux intra-cardiaques. Au point de vue clinique, les embolies de l'artère coronaire et, selon Virchow, l'embolie de Tarière pulmonaire, diminuant considérablement la quantité du sang revenant du poumon au cœur gauche, seraient cause de la mort subite par susponsion anémique des battements cardiaques.
Le poumon est l'organe de l'hématose; c'est dans son intimité que s'eflectuent les échanges gazeux assurant cette fonction que nous étudierons plus tard sous le nom de respiration externe. Lorsque le sang cesse de lui arriver en suffisante quantité, à la suite de la destruction d'un nombre considérable de ses vaisseaux capillaires, l'hématose cesse d'avoir lieu, et l'asphyxie plus ou moins complète, plus ou moins rapide, est la conséquence de cet état. Toujours, dans ce cas, le sang cesse d'être hématose; il renferme moins d'oxygène et plus d'acide carbonique, et dès lors les centres neneux anormalement excités par ce dernier gaz exagèrent le nombre des mouvements thoraciques, déterminant ainsi les phénomènes connus sous les noms de dyspnée et d'orihopnée.
Les eflets de l'anémie sur les organes digestifs ne nous sont guère connus jusqu'à ce jour. Toutefois, il est permis par analogie de croire qu'un semblable état détermine la cessation des sécrétions digestives, du suc gastrique, du suc intestinal, et que la conséquence immédiate doit être d'amener des troubles nombreux dans les fonctions gastro-intestinales, tout au moins des digestions péni-
(1) Erichsen, On the influence of ihe coronartj Circtdalion on the Action ofihe Hemi (London medk. Gai., IMt).
{i) SchifT, Arch. fur phyniol. Heilkundfy t. IX.
bles et des alternatives de constipation et de diarrhée, comme suite de la mauvaise élaboration des matières alimentaires. Le pancréas estil anémié, le foie reçoil-il moins de sang, les sécrétions de ces jrlandes se trouveront aiissi forcément ralenties. '
L'anémie de la peau et Tanémie du rein ont également pour etîet de diminuer les sécrétions de ces deux appareils excréteurs. On sait que la sécrétion urinaire est liée à la pression du sang dans Tartore rénale, et que la galvanisatipn des nerfs du rein après leur section, galvanisation qui produit Tanémie de la glande, est suivie de la suspension des urines (Cl. Bernard). On sait également que l'anémie locale des membres entraine l'arrêt de la sueur dans ces parties, que la section des sympathiques s'accompagne d'une production exagérée de cette sécrétion, et que la galvanisation de ces nerfs suspend cet effet. L'état anémique de ces deux émonctoires de l'organisme peut donc avoir des résultats très-importalits, puisque, s'il persiste ou s'il se reproduit fréquemment, il peut amener la rétention dans le sang des déchets de la nutrition, et devenir par le fait l'origine de maladies sérieuses.
Tels sont, messieurs, les effets primitifs de Tanémie locale, chan* gements de volume, de coloration, de température des organes at^ teints ; arrêt de la rénovation moléculaire entraînant la perte des propriétés biologiques et la suspension des fonctions, ou bien, si les phénomènes sont moins marqués, amenant des excitations et des perturbations fonctionnelles, quand surtout il s'agit du système nerveux. Si l'anémie est de peu de durée, là se bornent, en général, les effets du processus morbide; mais si elle persiste, d'autres modiûcations ne tardent pas à se produire, accusant bientôt le trouble profond de la nutrition intime.
NEUVIÈME LEÇON
Anémie locale (suite).
Messieurs,
Les eflets secondaires ou consécutifs de l'anémie locale sont de deux espèces. Ils consistent, d'une part, en des modiûcations locales se produisant dans les régions anémiées ou dans les districts vasculaires éloignés; d'autre part, ce sont des altérations de stnicture se manifestant dans les tissus ou les éléments anatomiques que l'anémie a privés trop longtemps des matériaux de leur nutrition.
Lorsqu'à la suite d'une émotion vive ou d'excitation à la périphé* rie du corps par des agents physiques, mécaniques ou chimiques, l'anémie se développe, soit à la face, soit dans la région où a porté l'excitation, on remarque qu'après un certain temps, généralement couii, la scène change. La pâleur, la réfrigération, la diminution de volume primitivement constatées disparaissent, et un sentiment de chaleur suivi de rougeur et de tuméfaction légère de la région, ne tarde pas à se manifester. L'ensemble de ces phénomènes, connu sous le nom de réaction^ s'observe d'une manière très-frappante à la suite de l'application du froid sur le corps, après les grands bains froids, après la douche hydrothérapique, soit générale, soit locale. Quand la réaction occupe toute la périphérie, elle s'annonce par un sentiment de chaleur dans les membres, bientôt suivi d'une coloration assez vive^ de toute la peau. En même temp^i le pouls s'élève de quelques pulsations.
Le mécanisme de la réaction est facile à interpréter. La contraction des muscles vasculaires qui a déterminé l'anémie sous l'influence des excitations ne peut durer très- longtemps en général. Les fibres cellules, comme les éléments striés, éprouvent rapidement la fatigue musculaire, se relâchent, et sont en quelque sorte frappées d'une paralysie passagère atteignant jusqu'à leur tonicité. D'un autre côté^ la pression intravasculaire , exagérée par l'arrêt circulatoire anté rieur, détermine, lors de la perméabilité des capillaires, un afflux exagéré de sang amenant une distension anormale de ces vaisseaux.
Dés loi*s, il se produit ici quelque chose d'analogue aux phénomènes résullant de la section du grand sympathique, dilatation vasculaire exagérée avec rougeur des parties et élévation de leur température. Lorsque la réaction se montre trés-intense,,la sécrétion sudorale se trouve exagérée de même, et il n'est pas rare de ren- (M)ntrer, à la suite d'une émotion vive notamment, la production d'une sueur intense à la surface de tout le corps.
Voici donc une hypérémie manifeste succédant à l'anémie locale ; cette hypérémie se montre dans d'autres circonstances encore. Si, pendant un temps très-long, un handage compressif a entouré un membre, il a déterminé une anémie locale, ainsi que je vous l'ai indiqué. Or, lorsque cet appareil vient à être enlevé, les vaisseaux capillaires, afiaissés en partie jusque-là par la compression, se laissent facilement envahir par le sang; un sentiment de chaleur bientôt suivi d'une rougeur assez vive se produit, et l'hypérémie est réalisée par le fait. De même, chez les sujets qui longtemps ont gardé une position horizontale, il n'est pas rare de constater dans les jambes et les pieds, au moment où ils se lèvent, une rougeur assez intense, due à l'alllux du sang dans les capillaires peu remplis sous l'influence d'une position longtemps défavorable à leur réplétion.
Dans les organes internes, de semblables phénomènes, sans aucun doute, se produisent lorsqu'une pression longtemps persistante sur des vaisseaux capillaires vient à cesser, ainsi que je vous l'ai indiqué déjà dans ma dernière leçon. Un épanchement considérable existe dans le ventre, une tumeur ovarique remplit l'abdomen, il existe une grossesse ayant fait prendre à l'utérus un développement exagéré ; sous l'influence de ces diverses x^auses, les capillaires mésentériques comprimés ont refusé l'afllux du sang, et une anémie locale en a été la conséquence. Subitement aloi*s la paracentèse évacue le liquide ascitique ou kystique, un accouchement rapide débarrasse le ventre de la tumeur utérine ; le sang, dès lors, en raison de l'exagération de la pression en amont de l'obstacle, se précipite avec force dans les capillaires qu'il distend, et une hypérémie intense, amenant parfois à sa suite des ruptures vasculaires, peut en être la conséquence.
Les faits de ce genre sont loin d'être rares, et déjà, dans l'étude des causes anémiques, je vous ai signalé les accidents déterminés par l'évacuation rapide des épanchements séreux, accidents dus à l'afllux énorme du sang dans des capillaires jusque-là comprimés, et à Tanémie que cet afllux peut déterminer dans d'autres organes
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éloignés, notamment dans le cerveau. Les syncopes, parfois mortelles, qui se présentent dans ces cas, ne reconnaissent pas d*autre mode de production.
Une question se présente toutefois ici. Comment peut-on comprendre la dilatation exagérée des fins vaisseaux dans ces circonstances? La paralysie des muscles vasculaires, suite de fatigue, ne peut plus être invoquée, puisque le rétrécissement du calibre des tubes tenait ici à une action mécanique. Sans [doute, l'exagération de la pression en amont peut faire comprendre une dilatation instantanée des vaisseaux; mais cette dilatation persiste, et la tonicité des muscles vasculaires devrait y mettre fin. Une simple notion anatomique peut, à mon sens, rendre compte de ce phénomène. Le^ petits vaisseaux sont, vous le savez, dépourvus de rasa vasorum; ils ne se nourrissent que par imbibition; lors donc que, pendant un temps assez long, le sang a cessé de les parcourir, ils ont, tout comme les éléments anatomiques voisins, été privés de matériaux nutritifs, et parlant, leurs fibres musculaires, leurs éléments nerveux, ont perdu leurs propriétés biologiques : la contractilité et le pouvoir conducteur. Quand se fait Tafllux sanguin signalé, ils sont incapables de réagir, et se laissent distendre d'une manière complètement passive.
Les hypérémies que je viens de vous signaler comme effets secondaires de Tanémie locale sont consécutives à cette anémie qui reconnatt pour cause le refus des capillaires de se laisser pénétrer par le sang. L'anémie locale d'origine artérielle peut, elle aussi, donner lieu à de semblables exagérations de la circulation dans les parties antérieurement privées de sang. Que pour une cause quelconque, compression, ligature, thrombose, embolie, une artère vienne à être oblitérée, l'anémie du territoire vasculaire desservi par ce vaisseau surviendra dés les premiers instants. La pression, toutefois, s'exagère forcément dans la partie de l'artère située au-dessus de l'obstacle, et, par les collatérales, une plus grande quantité de sang tendra constamment à s'engager. Or, vous le savez, les anastomoses sont extrêmement multipliées dans le système artériel, et ce fait anatomique amènera bientôt la pénétration du sang, par circulation collatérale, dans les vaisseaux laissés vides par roblitération artérielle. Bientôt donc l'état antérieur devrait être rétabli.
Or la clinique démontre que les anémies locales produites par le mécanisme signalé sont très-fréquemment suivies d'hypérémies ai même de ruptures vasculaires, et que c'est surtout lorsque l'ané-
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mie a été subite, que les phénomènes d'hypérémie se manifestent plus particulièrement. Un autre fait mérite également d'attirer Fattenlion. Les hypérémies de ce genre sont loin de se produire d'une manière régulière ; ce n'est pas, en général, toute la partie anémiée qui prend le cachet de l'hypérémie, mais çà et là on constate des régions où le sang afllue d'une manière beaucoup plus abondante <]ue dans l'état normal, et à côté de parties où la circulation s'est normalement rétablie, on peut en trouver d'exsangues et d'autresfortement gorgées de sang.
Comment interpréter le mode de production de ces faits? Lorsque rhypérémie se fait d'une manière générale, on peut songer à ridée de l'altération fonctionnelle des fibres vasculaires contractiles ou des nerfs vaso-moteurs ; m.ais lorsque des modifications variables dans la circulation se produisent, on ne peut plus- penser à cette perle de la tonicité et de la contraclilité vasculaires pçur. interpréter les résultats. Ne {îourrait-il pas se faire que, dans ces cas spéciaux, certains vaisseaux de petit calibre eussent été oblitérés par la coagulation du sang dans leur cavité? Ce n'est là qu'une vue hypothétique de ma part, mais comme ces phénomènes se manifestent surtout à la suite de l'oblitération lente des artères, on peut croire à des modifications de ce genre dans le sang stagnant dans les petits vaisseaux. Pour expliquer ces faits, Virchow a invoqué l'exaltation delà pression dans les veines ; mais il est difficile de comprendre comment elle pourrait se manifester en dehors de la coagulation du sang dans leur cavité, lésion qui jusqu'ici, je crois, n'a pas été démontrée.
Quoi qu'il en soit de ces interprétations, les faits précédemment indiqués persistent, et la clinique nous les montre tous les joui^. "Souvent même les hypérémies consécutives à l'anémie ont une durée très-longue et peuvent amener à leur suite des complications inflammatoires sérieuses. Cette persistance des hypérémies me ferait encore pencher vers l'admission, dans certains des petits vaisseaux, des coagulations sanguines dont je vous parlais tout à l'heure.
Étudions maintenant les modifications circulatoires déterminées par l'anémie locale dans les autres régions de l'organisme. Si vous supposez qu'un gros tronc artériel vient à s'oblitérer, il est évident 4]ue l'oblitération susdite a pour eiïet immédiat de diminuer la capacité de l'appareil circulatoire, et que, la quantité de sang restant la même, la pression sanguine doit s'exagérer dans tout le système. En enfonçant le bras dans le rectum d'un cheval, Chauveau (de Lyon) (1)
(\) Chauveau, cité par Marey dans Physiologie médicale de la circulation du utng.
comprime l'aorte abdominale chez cet animal, et la tension s'élève dans le système artériel, en même temps que diminue le nombre des contractions du cœur. Marey, sur lui-même, comprime les deux artères fémorales, et note les mêmes effets ; l'élévation des deux bras créant une difliculté au passage du sang dans leurs vaisseaux et, par conséquent, une sorte d'anémie locale, est suivie des mêmes manifestations. Chez un chien. Cl. Bernard rétrécit le champ du système vasculaire en liant les doux crurales, les deux brachiales et les deux carotides; la pression s'exalte dans le système aortique, elle arrive à 112 millimètres, et la quantité d'urine s'exagère d'une manière très-notable, puisqu'elle est de 12^^23 en une minute, alors qu'avec une pression artérielle de 76 millimètres, elle n'était que de 0«%8.
De semblables effets se remarquent lorsqu'au lieu de l'oblitération des troncs* artériels volumineux, il se produit un défaut de circulation dans une grande étendue du système capillaire ; à la suite du refroidissement g/'néral tel que l'amène un bain froid ou une douche prolongée, la pression s'élève dans le système artériel, et, conformément à la loi établie par Marey, on voit diminuer le nombre des battements cardiaques. Après les douches, Bence-Jones et Dickinson (1) ont vu le pouls tomber à 50 par minute.
Une conséquence nouvelle surgit lorsque l'anémie Focale se montre sur une grande étendue de la périphérie. Le sang qui airîve dans les capillaires cutanés perd par rayonnement une grande quantité de calorique ; lors donc que la suppression des capillaires empêche l'arrivée de ce liquide à la surface du corps, il en résulte une diminution dans le refroidissement, et, par conséquent,* une élévation de la température dans les parties piofondes. Ce phénomène, que le raisonnement seul permet de prévoir, a été directement constaté par Cl. Bernard, qui a noté l'élévation thermique dans la profondeur de l'organisme à la suite de la ligature de l'aorte abdominale.
En même temps, du reste, que se produisent ces effets d'exallation de la tension artérielle, de ralentissement des mouvements cardiaques, d'augmentation de la chaleur centrale et de la sécrétion urinaire, on peut constater du côté du pouls les phénomènes en rapport avec l'élévation de la pression artérielle. Si vous vous rappelez la leçon que je vous ai faite sur le pouls, vous saurez que
(1) Bencc -Jones et Dickinson (Journal de phy»iol }. Cité par Marey.
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toutes les fois que s'exagère la tension intravasculaire, le pouls perd de son amplitude sphygmographique, qu'il devient petit et concentré, et ce sont là précisément les modifications consécutives à Fanémic locale de quelque étendue que présente ce signe physiologique de la circulation.
Indépendamment de ces effets produits par Tanémie locale sur Tensemble de la circulation, il en est d'autres qui sont limités à des districts vasculaires particuliers. Toujours ils consistent en des hypérémies que l'exaltation de la pression permet d'interpréter, et que l'on désigne habituellement sous la dénomination d'hypérémie collatérale ou compensatrice. Tantôt les effets dont il s'agit se montrent dans le voisinage de la partie anémiée, l'aréole congestive qui entoure les foyers d'inflammation où il y a oblitération des capillaires, en est un exemple; tantôt, aune certaine distance du siège primitif : ainsi Tanémic que détermine un épanchement pleurétique s'accompagne de l'hypérémie de la partie du poumon non comprimée, ou du poumon opposé; tantôt, enfin, dans des organes très-ék)ignés ; . c'est de la sorte qu'un froid aux pieds très-intense peut donner Heu à une hypérémie cérébrale ; qu'un refroidissement général, que le frisson de la fièvre, déterminent l'hypérémie des organes internes; qu'enfin, l'anémie du foie, suite de la maladie désignée sous le nom de cirrhose, produit la congestion des veines mésentériques et hé* morrhoïdales.
Tous ces phénomènes d'exaltation de la pression intravasculaire, soit générale, soit locale plus particulièrement, peuvent, ainsi que vous le comprenez facilement, lorsqu'ils sont poussés à Texcès, être suivis de ruptures vasculaires! Là production des granulations tuberculeuses qui, amenant l'oblilération des petits vaisseaux, est suivie d'anémie, s'accompagne d'un surcroit de tension dans les capillaires voisins; et ceux-ci, bientôt inaptes à supporter l'effort du sang, se rompent; c'est là l'origine des hémoptysies qui signalent le début de la phthisie pulmonaire. Que dans les artères mésentériques survienne une oblitération embolique, que l'atrophie des capillaires du foie par la cirrhose soit poussée à un haut degré, et presque toujours des hémorrhagies gastriques ou intestinales se montreront à la suite de l'exaltation de la pression intravasculaire. Les faits de ce genre sont excessivement fréquents, et je crois inutile de m'y arrêter davantage, d'autant plus que je devrai y revenir lorsque nous étudierons les hémorrhagies.
Lorsque dans un organe ou un tissu, Tanémie locale est complète
et qu'elle dure pendant un certain temps, la privation des matériaux de nutrition est la conséquence d'un semblable état, et la rénovation moléculaire cesse d'avoir lieu. Dés lors la vie s'arrête dans^ ces parties, et la mortification ou gangrène ne tarde pas à se manifester. Les exemples de cette altération se rencontrent très-fréquemment. A la suite de la ligature de l'artère principale d'uif membre,, lorsqu'une thrombose ou une embolie a oblitéré cette même artère,, quand une compression exagérée a empêché d'une manière complète Tafllux du sang dans les vaisseaux, la gangrène ne tarde pas à se montrer. A la suite de l'oblitération, de quelque nature qu'elle soit, des artères cérébraleé, on voit se produire une mortification spéciale» sorte de gangrène que les conditions locales modifient dans sa forme et que l'on désigne sous le nom de ramollissement cérébral. Enfin,, cette destruction organique peut même survenir dans l'anémie consécutive à la non-pénétration des capillaires par le sang, puisqu'on voit le froid déterminer la gangrène des parties (congélation accidentelle ou thérapeutique à la suite des applications de glace), et les inflammations violentes présenter la mém e terminaison.
Lorsque l'anémie locale est incomplète et que, partant, la nutrition des éléments anatomiques, bien que fortement atteinte, s'exerce encore jusqu'à un certain point, la gangrène ne se produit plus; mais on voit survenir des modifications de structure révélant I état de souflrance des éléments ; c'est alors que se montrent les dégénérescences diverses que nous étudierons plus tard, mais particulièrement la dégénérescence graisseuse, qui domine toujours dans ces circonstances. Un exemple frappant de cette altération vous est fourni par l'évolution du tubercule. La granulation tuberculeuse se développe sur les petits vaisseaux qu'elle comprime et finit par les oblitérer ; dans son tissu, de plus, il ne se forme aucun canal sanguin, et il résulte de ces deux circonstances que rapidement elle se trouve être le siège d'une anémie locale plus ou moins complète. Bientôt, par le fait, les éléments qui la constituent subissent la dégénérescence graisseuse, et finalement toute la granulation se transforme en un détritus connu sous le nom de matière caséeiise^ dernière étape, ainsi que vous le verrez, de l'altération graisseuse précédemment signalée.
Une autre conséquence de l'anémie locale, alors qu'elle persiste pendant longtemps dans un même organe ou dans une même région, est l'atrophie des parties anémiées. A la suite de la ligature d'une artère d'un membre, quand la circulation collatérale ne se rétablit
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qu'incomplètement, on voit une diminution notable de volume survenir, et les tumeurs comprimant les artères amènent l'atrophie des organes où se distribuent ces vaisseaux. Les altérations séniles des artères qui diminuent la quantité de sang circulant dans les tissus paraissent être la cause de Tatrophie générale se produisant dans la vieillesse. Les bandages compressifs laissés longtemps en place déterminent la diminution de volume des membres qu'ils ont recouverts. Je dois dire enfin que Maignien (1), considérant la fréquence extrême du grand développement du corps thyroïde chez les crétins, a émis l'idée que Fétat de crétinisme, dû à la diminution de volume des lobes cérébraux antérieurs, reconnaissait pour cause la compression permanente des artères carotides par le corps thyroïde •
ILest facile de comprendre que la durée de l'anémie locale est complètement et indissolublement liée à la cause qui l'a produite^ et varie comme la durée de cette cause. Quand il existe une lésion matérielle du cœur et que cette lésion imparfaitement compensée détermine la diminution de l'ondée cardiaque, il est évident que Tanémie consécutive durera aussi longtemps que le cœur, par exagération de son fonctionnement physiologique, n'aura pa^, pour ainsi dire, annulé l'obstacle (compensation). Qu'un tronc artériel soit oblitéré par compression, ligature, thrombose ou embolie, et, Tanémie de son territoire vasculaire persistera jusqu'à l'établissement d'une circulation collatérale efTicace. Les capillaires obstrués ou atrophiés amèneront une anémie définitive, si la circulation collatérale, ne peut s'établir, ou bien une ischémie durant aussi longtemps que l'obstruction vasculaire. L'anémie spasmodique est sans contredit celle dont la disparition survient le plus promptement, puisque bientôt la fatigue musculaire amène la réaction. Cependant, et les faits de Brown-Sequard en sont une preuve, cette anémie peut devenir persistante et durer un temps très-long lorsqu'une contraction tétanique des muscles vasculaires en est la cause productrice.
Voyons maintenant quels seront les signes qui permettront au médecin d'affirmer T existence de l'anémie locale, en d'autres termes,, étudions le diagnostic de ce processus morbide. Il est évident que si l'anémie siège dans des régions accessibles à la vue, dans un membre ou dans une partie d'un membre, il sera presque toujours facile de reconnaître l'affection. La région sera pâle, froide, dimi^
(I) Haïtien, Des usages du corps thyroïde, 1842.
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nuée de volume, douloureuse parfois, mais fréquemment aussi privée de sensibilité; souvent il sera possible d'y faire des piqûres, des incisions même, sans déterminer ' d'écoulement de sang:. Lorsqu'au contraire il s'agit de régions profondes, d'organes situés dans les cavités splanchniques, le diagnostic peut devenir d'une très-grande difficulté, ainsi que vous allez le comprendre.
Pour certains organes, il est encore possible de constater par la vue, à l'aide d'instruments appropriés, l'état de la circulation. Au moyen du spéculum, à l'aide de l'ophthalmoscope, on pourra reconnaître la pâleur anémique du col utérin et apprécier la diminution de la quantité de sang dans les vaisseaux rétiniens.
Mais lorsqu'il s'agit des organes splanchniques qu'aucun moyen ne permet d'examiner de mu, c'est seulement aux variations de volume que le médecin devra demander les bases du diagnostic. L'anémie s'accompagne de diminution du volume des organes, sans aucun doute; mais encore faut-il, pour bien apprécier cette diminution, que les organes soient faciles à explorer. Lorsqu'il s'agit du foie, de la rate, en raison des variations notables de volume qui s'y mo;itrent et à l'aide de la percussion, on peut assez facilement déterminer l'état anatomique de l'anémie; cependant encore bien des précautions demandent à être prises. Mais si les reins sont en cause, comme leur anémie ne s'accompagne pas d'une sensible diminution de grosseur, comme ils sont situés très-profondément et que des déplacements d'organes peuvent venir modifier les résultats de la percussion, on conçoit que le diagnostic peut être impossible par l'exploration physique seule. Au reste, il serait faux de croire que partout l'anémie locale s'accompagne d'une diminution réelle des organes anémiés; en effet, le poumon fait exception à cette règle.
Quand le sang diminue dans le tissu pulmonaire, l'air pénétrant à chaque inspiration dans les vésicules les' remplit d'une manière excessive et se substitue ainsi au sang faisant défaut. Il résulte de là que la pression atmosphérique distend de plus en plus le tissu pulmonaire; aussi voit-on la sonorité thoracique augmenter et même les espaces intercostaux s'élargir. Dans l'emphysème pulmonaire, où il y a toujours anémie de l'organe, ces phénomènes sont constants, et ils peuvent également se rencontrer à la suite de diminution de la capacité du ventricule droit par la formation de caillots dans son intérieur, la quantité de sang lancée dans le poumon étant forcément diminuée en raison de cette lésion anatomique. Les embolies
de Tarière pulmonaire ne produisent guère ces effets, la fluxion collatérale compensant alors généralement l'anémie.
Les modifications des organes anémiés ne donnent donc pour la plupart d'entre eux que des présomptions sur Télat de leur circulation. Souvent c'est en recherchant cet état circulatoire dans les parties voisines qu'il est possible de déterminer le diagnostic. S'agit-il d'une anémie cérébrale, la constatation de la pâleur de la face, de la diminution de chaleur sur le cuir chevelu ou le front, la vacuité des veines superficielles et la diminution du sang dans les vaisseaux rétiniens, seront autant désignes qui permettront d'établir le diagnostic. D'un autre côté, un état d'hypérémie vers des régions éloignées, aux extrémités inférieures par exemple, pourra également mettre sur la voie ; parfois ce sera l'existence d'une congestion permanente et même d'hémorrhagies qui viendra guider le médecin : l'anémie du foie produite par des tumeurs comprimant la veine porte, ou par l'effacement des capillaires hépatiques, résultat d'une ancienne inflammation, s'accompagnera pour ainsi dire toujours de congestions, et parfois d'hémorrhagies gastro-intestinales.
Il est évident que l'état général des sujets ne doit jamais être né-, gligé lorsqu'il s'agit de porter un jugement sur l'existence ou la nonexistence de l'anémie. L'anémie locale se présente plus particulièrement chez les sujets atteints d'anémie générale, ou déglobulisation du sang. On la rencontre encore chez les individus doués d'un nervosismo exagéré, les hystériques, les hypochondriaques. Elle se montre également chez les cachectiques, à la suite de longues maladies ayant profondément affaibli l'organisme entier, chez les tuberculeux, les cancéreux, les syphilitiques par exemple. De plus, vous ne devez jamais oublier que les affections du cœur, celles des gros vaisseaux et du poumon y prédisposent, et que fréquemment une anémie locale est le résultat des embolies venues de ces organes. L'état sénile des artères guidera également le diagnostic, puisqu'on sait qu'il est une cause fréquente d'anémie locale.
La perte des propriétés biologiques des éléments anatomiques et la suspension des fonctions des organes, ainsi que les phénomènes de suractivité qute je vous ai signalés, seront généralement de peu de valeur au point de vue du diagnostic de la lésion. Pour ce qui est des éléments musculaires et des éléments conducteurs du svslème nerveux, la constatation de leur paralysie ne peut aider qu'autant qu'elle s'accompagne des phénomènes de pâleur, de refroidissement, etc., de la région. Ces paralysies reconnaissent des causes productrices
trés-multipliées ; elles peuvent tenir à des lésions siégeant soit sur le trajet des nerfs, soit vers les extrémités centrales de ces conducteurs, soit enfin sur leurs extrémités périphériques (action du curare), et ces lésions sont elles-mêmes très-diverses dans leur nature. On comprend donc que, de la constatation d'une paralysie, soit de la sensibilité, soit du mouvement, soit même de l'une et de l'autre de ces manifestations physiologiques, il soit complètement impossible de conclure avec quelque certitude à l'anémie locale. 11 en est de même lorsqu'il s'agit des centres nerveux et du cerveau par exemple. Vous savez que, suivant sa rapidité et son intensité, l'anémie cérébrale produit des phénomènes d'excitation encéphalique ou de suspension plu^ ou moins brusques des fonctions cérébrales. Si l'anémie était la seule modification nutritive produisant ce résultat, il n'y aurait certainement aucun doute à concevoir; mais il n'en est pas ainsi, et l'on voit la congestion et même l'asphyxie se manifester par des accidents en tous points semblables : sidération lorsque ces troubles nutritifs sont subits et considérables ; période d'excitation suivie de perte des fonctions quand ils ont une marche lente et progressive. Ces faits, qui ont été signalés par tous les auteurs, sont de la plus haute importance à connaître, car de leur connaissance dépend l'établissement d'un diagnostic précis, et, vous le savez, c'est le diagnostic qui détermine le traitement des maladies. Dans le cas particulier, un traitement inopportun peut causer la mort des malades.
Le diagnostic ici s'appuiera donc, non pas sur les modifications fonctionnelles, mais sur l'étude attentive des causes, sur l'état de la circulation dans les parties voisines, et sur ce fait, démontré par M. Piorry, que la position du sujet modifie la circulation encéphalique. Lorsqu'il s'agit d'une anémie cérébrale, la position horizontale et surtout la déclivité de la tête en amène la diminution, le sang affluant dans ce cas plus facilement vers l'encéphale ; au contraire, cette même position exagère les phénomènes lorsqu'il est question d'une congestion. Quant à l'asphyxie, en dehors des antécédents qui ont précédé les 'accidents, elle s'aocompagne d'une coloration cyanique de la peau et d'autres symptômes qui ne permettent guère la confusion.
Comment est-il possible de comprendre cette identité de troubles fonctionnels encéphaliques à la suite de processus morbides si différents que l'asphyxie, la congestion et l'anémie locale? La physiologie nous rend parfaitement compte de ces iaits qui ont été on ne
peul mieux interprétés par M. Potain(l). La nutrition des éléments anatomiques porte sur des gaz et des liquides, ainsi que vous le savezy et c'est la nutrition gazeuse, appelée aussi respiration interne, qui est la plus active et dont la suspension ne peut avoir lieu, même pendant quelques instants, sans être suivie d'accidents immédiats. Il faut donc qu'incessamment l'oxygène arrive aux éléments anatomiques, il faut qu'incessamment de môme l'acide carbonique soit emporté par la circulation. Ces faits, qui ont été établis d'une manière péremptoire par les expériences des physiologistes et surtout de Brown-Séquard (â), sont particulièrement vrais pour le cerveau, oii la suspension, quelque courte qu'elle soit, de la nutrition gazeuse ne peut exister sans amener des conséquences immédiates dans le fonctionnement de l'organe.
Cette donnée fondamentale établie, l'examen de ce qui se passe dans l'asphyxie, la congestion et l'anémie du cerveau, va nous donner la clef de la similitude des modifications fonctionnelles.
Lors de l'anémie locale, le sang cesse d'arriver dans les vaisseaux, soit graduellement, soit d'une manière subite et complète. Les globules rouges sont les vecteurs de l'oxygène qu'ils apportent aux éléments anatomiques, et l'acide carbonique formé dans l'intimité des tissus est entraîné par ces mêmes globules et par le plasma sanguin. La cessation de circulation dans une région détermine donc, d'une part, la privation d'oxygène, d'autre part, la surcharge d'acide carbonique; c'est là l'efiet immédiat. A ce point de vue, l'anémie est donc une véritable asphyxie locale, et les expériences de Brown-Séquard prouvent bien qu'il en est ainsi. Si, dans un membre privé de sang, on injecte par les artères du sang défibriné et oxygéné, on voit reparaître la contractilité musculaire et la conductibilité des tubes nerveux. De même, dans une tête d'animal séparée du tronc depuis dix minutes, l'injection de sang oxygéné ramène les mouvements des paupières, des ailes du nez et des lèvres, signes positifs du retour des propriétés physiologiques. Et c'est bien à la présence de Toxygène que sont dues ces sortes de résurrection, puisque le sang non oxygéné et le plasma privé des globules ne les produisent pas.
Dans Tasphyxie subite, dans celle, par exemple, que détermine Cl. Bernard en fermant un robinet placé sur la trachée d'un animal,
(i) G. Potaifi, art. Anémie fia Dict. encyd. des sciences méd., 1866. (2) Brown-Séquard, Propriétés et usages du sang rouge et du sang noir (Journal de ., 1858).
dans celle qui résulte de la strangulation ou de la pénétration dans les voies aériennes d'un corps étranger interceptant complètement le passage de Tair, Toxygénation du sang, respiration externe, cesse instantanément. Il en résulte que le sang revient au cœur gauche dépourvu d'oxygène et chargé d'acide carbonique, et quejcet organe le lance ainsi au cerveau. Les éléments nerveux dès lors cessent de recevoir Toxygène, ne peuvent plus rejeter leur acide carbonique, et le phénomène décrit précédemment pour Tanémie locale se trouve encore réalisé.
La congestion qui s'accompagne des troubles fonctionnels semblables à ceux de Tanémie cérébrale, tient surtout à des gènes de circulation veineuse amenant une stase du côté des capillaires cérébraux. C'est, en effet, comme le remarque M. Potain, dans les maladies du cœur, dans les gènes respiratoires, lors des compressions portant sur les veines du cou, après une position déclive prolongée de la tête, qu'on les voit survenir. Certainement une suractivité fonctionnelle de l'encéphale peut déterminer l'hypérémie de l'organe, mais alors les accidents sont toujours moins intenses que dans l'anémie. Or, dans les cas précédents, des stases sanguines surviennent toujours dans les petits vaisseaux. Ces fins tubes se dilatent souvent irrégulièrement, et la circulation cesse de se faire aussi facilement qu'à l'état normal. Il en résulte que le sang perd tout son oxygène, qu'il se surcharge d'acide carbonique, et que finalement la nutrition gazeuse des éléments nerveux est entravée. C'est donc encore là une véritable asphyxie locale qui termine la scène.
Du côté de la moelle la même difficulté se rencontre pour établir à l'aide des modifications fonctionnelles le diagnostic anémie, et ce n'est que par l'examen approfondi des causes, du mode de début» de l'état de la circulation générale, de Texistence d'affections organiques éloignées ou d'un nervosisme exagéré, que le médecin pourra arriver à préciser son diagnostic, qui sera toujours, il faut bien le dire, d'une très-grande difficulté. . La suppression des fonctions des autres organes ne peut pas i elle seule signifier anémie locale. Que les urines soient suspendues, et ce symptôme pourra tenir à de nombreuses causes autres que le processus dont il s'agit; que le foie cesse de verser la bile dans l'intestin, et ce phénomène ne signifiera pas toujours anémie de l'organe hépatique ; de même l'arrêt du cœur n'est pas forcément déterminé par la cessation de l'arrivée du sang aux ganglions de
Rémak, puisque, vous le savez, une forte excitation portée sur le pneumogastrique est suivie d'un même résultat.
Tous les détails dans lesquels je suis entré et qui sont de la plus haute importance, puisque le traitement, je vousTai dit, repose sur le diagnostic, vous montrent combien il est essentiel pour le médecin d'avoir une connaissance approfondie du mécanisme de la production d'un état morbide. Ce n'est pas, en effet, seulement par la constatation plus ou moins bien faite des symptômes que l'on arrive à préciser ce qui se passe dans un organe ; c'est par l'examen de l'ensemble des phénomènes, par une étude très*attenlive des causes physiologiques et pathologiques, qu'il est possible de résoudre les problèmes toujours compliqués que la nature nous met sous les yeux.
Que vous dirai-je de général au point de vue du pronostic de l'anémie locale? En première ligne, ce pronostic dépend du siège du processus morbide. Si le cerveau est en cause, il est évident qu'il y a un danger considérable, de même s'il s'agit du cœur ou du poumon. Si l'anémie frappe seulement une portion de la peau, ou une partie d'un meijibre, le pronostic est de beaucoup moins sérieux. D'un autre côté, l'étendue de la partie anémiée doit èlre prise en considération, puisque des troubles consécutifs peuvent être la conséquence de cette même étendue. Le degré de l'anémie influe à son tour sur le pronostic; si la privation de sang est complète, à moins que la circulation collatérale n'arrive à nourrir les régions frappées ou que la durée soit très-courte, la gangrène sera la conséquence d'un semblable état et pourra avoir des suites trèsgraves. Enfin, la cause de l'anémie doit aussi entrer en ligne de compte. Il est évident, sous ce rapport, que l'anémie spasmodique, en raison même de son peu de durée, est une maladie peu grave; tandis que celle déterminée par des obstacles situés dans le cœur ou dans les artères, thromboses et embolies, offrira toujours un pronostic plus sérieux. Vous ne devez cependant pas perdre de vue que certaines anémies spasmodiques peuvefnt devenir permanentes, et déterminer des maladies graves, surtout lorsqu'elles siègent du côté de la moelle épinière. En dernier lieu, la résistance des sujets, l'état de leurs forces, leur aptitude à supporter les maladies, sont des conditions que le médecin ne doit jamais perdre de vue lorsqu'il s'agit de résoudre la question du pi*onostic.
Avant d'aborder l'examen du traitement de l'anémie locale, il est une question importante qu'il nous faut examiner, c'est celle de
savoir quelle es), Tinfluence exercée par le fonctionnement d'un organe sur Tanémic dont il est atteint. La médecine expérimentale va nous éclairer pleinement sur ce sujet. Étudiant le fonctionnement musculaire dans ses rapports avec les phénomènes circulatoires intimes, Cl. Bernard (1) a constaté les faits suivants : lorsqu'un muscle s'est contracté, il s'écoule par la veine émergente une plus grande quantité de sang qu'à l'état normal ; en second lieu, ce sang a une température plus élevée et il est chargé d'une plus grande quantité d'acide carbonique. Ces expériences de Cl. Beniard ont été confirmées par Sadler et Ludwig (2). D'un autre côté, les physiologistes ont démontré que l'activité cérébrale est en rapport constant avec l'énergie de la circulation; que, pendant le sommeil, il existe une anémie relative des centres nerveux, anémie faisant place à une sorte d'hypérémie pendant la veille. Indépendamment de ces faits, l'on sait, de par l'expérimentation, que le sang revenant du cerveau est plus chaud que celui qui s'y rend, et qu'enfin les urines sont chargées d'une plus grande proportion de détritus organiques (principes de désassimilation) pendant l'activité psychique que dans l'état de repos de l'encéphale (3).
Ces faits prouvent surabondamment, je crois, cette vérité : Les organes, pour l'exercice de leurs fonctions physiologiques, réclament une grande quantité de sang. La conclusion légitime à en tirer est la suivante : Dans l'état d'anémie locale d'un organe, l'exercice de son fonctionnement physiologique augmente l'ischémie, et par conséquent les accidents qui lui sont dus.
La clinique, du reste, vient démontrer la vérité de cette proposition. Lors de l'obstruction d'une artère, la circulation collatérale peut sudire à la nutrition ordinaire des parties autrefois desservies par ce vaisseau, mais s'il survient une suractivité fonctionnelle, les organes souffriront bientôt et s'arrêteront rapidement. Les chevaux, ainsi que le rapporte M. Potain, sont assez fréquemment atteints d'une oblitération de l'artère iliaque ; or les observations des médecins vétérinaires ont montré que si les animaux malades restent au repos, ou ne font que marcher tranquillement, on n'observe pas de claudication chez eux. Au contraire, s'ils prennent une allure plus vive, le trot ou le galop, ou bien encore s'ils marchent longtemps,
(1) Cl. Bernard, la Chaleur animale {Revua scientilique, 1872). (t) Sadler et Ludwig, cités par Cl. Bernard, loc. cit.
(3) Byassnn, Flelation entre Vactivité cérébrale et la cofnposition des urîMs (Revitê de* cours scient. ^ 1868).
on les voit boiter d'abord, s'arrêter et finalement tomber. Dans ces cas on constate un refroidissement du membre anémié et une contracture tétanique de ses muscles. Chez l'homme, des faits analogues se présentent. Barth a vu, à la suite de l'oblitération aortique, les malades n'accuser aucune douleur dans les 'jambes lorsqu'ils restaient en repos. Venaient-ils à marcher, des douleurs vives accompagnées d'engourdissement se déclaraient, et elles se dissipaient après un repos d'un certain temps. Un fait de ce genre a été observé également par M. Ch'arcot (1).
Il est excessivement probable que des phénomènes du même genre se produisent du côté du cœur chez les individus atteints d'anémie incomplète de cet organe. On sait aujourd'hui que la dégénérescence athéromateuse des artères coronaires est assez fréquente, et que celte altération se rencontre souvent chez les sujets atteints de la maladie connue sous le nom d'angine de poitrine. Or, toutes les fois que le cœur est obligé d'activer le nombre de ses battements, à la suite d'une marche un peu rapide, lors de l'ascension d'un escalier, après une émotion vive, on voit les accidents douloureux survenir, la respiration être considérablement gênée, enfin des demi-syncopes et même des syncopes se produire.
Du côté du cerveau se montrent les mêmes faits; il est d'observation vulgaire que les sujets atteints d'anémie cérébrale voient leur mal s'exagérer par le travail intellectuel, et la science possède des observations se rapportant à des malades de ce genre ne souffrant pas habituellement, mais chez lesquels la lecture et l'écriture déterminent de violents maux de tête et même des accidents plus prononcés du côté de l'encéphale.
Le traitement de l'anémie locale repose sur des indications que le médecin doit toujours avoir présentes à l'esprit. En premier lieu, il faut prendre les mesures hygiéniques nécessaires pour éviter la production ou l'exagération de cet état morbide. Chez les sujets disposés à ce processus, les anémiques, les hystériques, les cachectiques de toute espèce, il convient donc d'éviter le fonctionnement exagéré des organes; et lorsque, dans une région quelconque, l'anémie s'est déclarée, il faut mettre celte région dans un repos physiologique aussi complet que possible, surtout lorsqu'il s'agit des centres nerveux.
(1) Charcot, De h elaudkaiiim inlermitUnte, 1869, cité par Pottio.
En, second lieu, la cause deTanémie étant connue, c'est à obtenir son éloignement que le médecin doit s'appliquer. Si l'anémie résulte d'un bandage comprimant par trop les vaisseaux, ce bandage sera relâché ; si une artère est effacée par une tumeur développée dans son voisinage, il pourra être nécessaire d'en pratiquer l'extirpation; enfin, lorsque l'ischémie tiendra à l'accumulation d'une grande quantité de liquide dans une cavité séreuse, l'évacuation de ce liquide fera disparaître cet état, et ramènera le sang dans les capillaires. D'autres fois, et le cas est assez fréquent, l'anémie résultera d'un refroidissement prolongé d'une région de l'organisme, d'une application de glace faite dans un but thérapeutique, d'une douche de trop longue durée. Dans ces circonstances, la cause étant enlevée, il faudra dilater les capillaires à l'aide des applications chaudes. Si l'anémie enfin tenait à une diminution dans l'énergie des battements cardiaques, il faudrait tenter de réveiller cette énergie à l'aide de l'administration des médicaments qui sont les toniques du cœur; la digitale sagement employée, la caféine, rempliraient ici le but proposé. Il est toutefois, dan» l'éloignement de la cause de l'anémie, certaines connaissances qu'il est indispensable de se rappeler. La réaction, je vous l'ai dit, et la circulation nouvelle s'établissent souvent avec une trop grande rapidité. A la suite de l'évacuation brusque d'un épanchement, il y aune énorme poussée de sang vers les capillaires comprimés jusque-là, et ce phénomène peut donner lieu à une anémie cérébrale très-grave. Il faut donc alors être très-prudent, et n'évacuer qu'avec lenteur le liquide épanché.
Mais, dans bon nombre de circonstances, cette indication de supprimer la cause ne peut être remplie; le cas se rencontre plus particulièrement à la suite des oblitérations artérielles, el, des lors, deux indications majeures se présentent. Il faut tâcher d'amener l'établissement de la circulation collatérale et, de plus, parer aux accidents qui pourraient résulter des phénomènes de congestion développés dans les organes éloignés. Pour remplir le premier desideratum, les parties anémiées seront placées dans une position qui facilite la circulation, généralement une position déclive, puis on fera porter sur la peau des excitations diverses ayant pour but d'amener la réplétion des capillaires. C'est alors que les frictions, la chaleur, le massage, les douches chaudes et froides trouveront leur utilité. Souvent même il sera utile d'appliquer quelques sangsues dans la région anémiée, puisqu'on sait que l'ouverture du système vasca-
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laire, en diminuant les résistances au courant sanguin , appelle le sang vers les régions où s'est faite cette ouverture. Tous ces moyens seront employés, les uns de préférence aux autres, suivant la susceptibilité des malades et Tétat de leur santé générale. Pour remplir la seconde indication, celle qui a pour but de parer aux accidents congestifs du côté des organes éloignés, si le premier groupe de moyens ne peut suffire, qu'il y ait danger immédiat, soit par congestion pulmonaire, soit par hypérémie cérébrale, on devra diminuer rapidement la tension dans le système circulatoire, et cet effet sera obtenu à l'aide des sangsues, des ventouses scarifiées appliquées laidement sur le thorax et l'abdomen, et même, en dernier ressort, à l'aide de la saignée générale. Les mêmes moyens devront être employés dans les hypérémies internes résultant de l'anémie capillaire généralisée à toute la surface du corps et pouvant donner lieu k des accidents graves.
Les anémies par refus des capillaires, lorsqu'elles ne sont pas^ persistantes, ou bien encore lorsqu'elles ne portent pas sur des organes dont la suspension fonctionnelle ne peut avoir lieu sans compromettre la vie, ne réclament aucun traitement. Nous savons, en effet, que la contraction des vaisseaux s'épuise rapidement et que la réaction ne tarde pas à âe produire. Lorsqu'il s'agit du cerveau, il faut cependant toujours intervenir, et dans le plus grand nombre des cas, il suffit de placer les malades dans la position horizontale ^ou un peu déclive de la tête, pour voir cesser les accidents. Mais, orsque ces anémies sont persistantes, c'est encore aux moyens signalés plus haut qu'il convient de recourir. Les frictions, les douches froides surtout (4), les bains de vapeur térébenthines, les courants continus (2), et la faradisation agissent en amenant des alternatives de contraction et de dilatation dans les vaisseaux capillaires, et ces modifications fréquentes du calibre des petits vaisseaux fmissent par vaincre le spasme qui les a frappés, et permettent le retour de la circulation normale. C'est surtout dans les anémies de longue date que les douches et les courants continus rendent de réels* services.
En dernier lieu, Tétat général des malades devra être l'objet delà sollicitude du médecin. Il ne faut pas perdre de vue que l'aflaiblis-
(1) Beni-Barde, Traité théorique et pratique d'hydrothérapie. Paris, Masson, 1874.
(2) Onimus et Legros, Traité d*éleetriciié médicale, 1872.
sèment suite d* anémie générale, de maladies longues, de cachexies diverses, s'accompagne fréquemment d'un commencement de dégénérescem^e graisseuse du cœur, circonstance qui, en diminuant la force des contractions de Torgane, tend à perpétuer Tanémie locale. Il faut donc, dans ces cas, alimenter les malades et les soumettre à un régime tonique. Ces indications, vous le comprenez, sont complètement individuelles.
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DIXIÈME LEÇON
Des hémorrhagîes.
Messieurs,
Nous l'avons vu, Tanémie locale reconnaît pour causes certains processus morbides, les hémorrhagîes, la thrombose, coagulation in loco du sang dans les vaisseaux, et l'embolie, oblitération des canaux par des corps intravasculair.es venus de loin. Ces divers processus rentrent donc dans le plan de notre cours, comme phénomènes producteurs de l'anémie locale, et c'est à leur étude que les leçons suivantes vont être consacrées.
On donqe le nom d'hémorrhagie à Tissue du sang en dehors de ses réservoirs naturels. En médecine, lorsqu'on veut désigner les hémorrhagîes par rapport à leur siège, on se sert des termes hémOy hémaiOj rhagie^ que l'on joint au nom de la partie siège du processus morbide. Le mot pneumorrhagie signifie hémorrhagie du poumon ; celui A' hématothorax ou hémothorax désigne Tèpanchement de sang dans la plèvre; celui A'hématocèle^ Thémorrhagie de la tunique vaginale. On emploie également les termes hématurie^ hémoptysiCy pour désigner le crachement de sang et les urines sanguinolentes. Vous rencontrerez encore le terme apoplexie^ usité pour désigner plus particulièrement les hémorrhagîes en foyer qui surviennent dans le cerveau et le poumon. C'est un terme détourné de son sens primitif, signifiant abolition de la fonction. On Ta attribué aux hémorrbagies signalées, parce que l'abolition des fonctions cérébrales se rencontre souvent dans le cas de ruptures vasculaires du cerveau. Cependant, comme l'apoplexie peut se montrer dans des afiections toutautres que l'hémorrhagie, il conviendrait de rendre à cette expression sa valeur primitive.
Dans l'étude des hémorrbagies, une première considération se présente qui pendant longtemps a exercé la sagacité des auteurs. Le sang peut-il s'échapper des vases qui le renferment sans qu'il existe de ruptures de ceux-ci? Il est de toute évidence que s'il s'agit d'une extravasation notable de sang, toujours elle a été précédée
d'une rupture vasculaire; dans la grande majorité des cas, les recherches d'anatomie pathologique viennent la démontrer. Souvent toutefois, surtout lorsqu'il est question d'hémorrbagies peu considérables, il est difficile, impossible même de retrouver la lésion des vaisseaux. C'est précisément en raison de ces faits que certains auteurs, notamment Morgagni et Bichat, ont cru à la possibilité de r issue du saiig hors des vaisseaux sans qu'il existât aucune lésion de leurs parois. Leur classification des hémorrhagies repose sur ces vues alors théoriques, et ils admettent Thémorrhagie per rhexin et rhémorrhagie per diapédésin. Cette idée se reflète encore dans des ouvrages relativement modernes tels que \diPat1wlogie générale deChomel et le Traité de pathologie interne de Grisolle. L'étude histologique du sang démontrant l'existence des globules rouges et blancs de ce liquide, fit rejeter ces idées, et Ch. Robin ainsi que Virchow vinrent combattre les hémorrhagies par diapédèse. Cependant, en 1865, parut un travail du professeur Siricker (de Vienne) (1) établissant que les globules rouges du sang étaient susceptibles de traverser les parois des capillaires, et, en 1866,Cohnheim (4) soutint à son tour la diapédèse, plus particulièrement pour les globules blancs. Ce dernier auteur admettait, dans la paroi des petits vaisseaux, l'existence de stomates ou ostioles qui, sous Tinfluence d'une exagération de pression dans la cavité vasculaire, pouvaient se dilater et donner par suite passage aux globules du sang. Les stomates de Cohnheim ont été niées par Feltz en 4870, et Cohnheim (2) du reste, dans son dernier travail sur l'inflammation, a rejeté cette idée. Toutefois Arnold (3), dans des recherches expérimentales, en plaçant une ligature sur la veine jnédiane de la langue chez la grenouille, a pu voir les globules rouges s'échapper des petits vaisseaux. L'hémorrhagie par diapédèse peut donc être admise, mais il est probable qu*elle demande pour se produire des conditions de pression qui fréquemment aboutiront à la rupture Vasculaire, en dehors toutefois d'altérations chimiques du sang dont nous parlerons plus tard.
Recherchons maintenant les causes productrices des hémorrha-
(1) Stricker, \\ien. Sitigber^ 1865, et Recherches histologiques sur la genèse et la structure des capillaires^ par le docleur Stricker de Vienne. (Analyse par M. Onimus, io Journal de l'anat. et de la physioL, de Gh. Robin, 1867.)
(2) Cohnheim, Virchow's Ar(^., 1867.
(3) Cohnheim, Neue Untersuchungen ûb. d. Entwndung, 1873.
(4) J. Arnold, Ueber Diapedesis. Eine experimentaie Studie {Arch. f. path. Anat und Physiol., LVIU).
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gîes, en nous rappelant ce fait que le système circulatoire est formé par le cœur, les artères, les vaisseaux capillaires et les veines.
En premier lieu, les ruptures vasculaires peuvent être dues à des blessures quelconques intéressant les parois, blessures qui ellesmêmes reconnaissent les divers modes de production que décrit la pathologie chirurgicale. D'autre fois, ce sont des violences sans production de plaies, des contusions broyant plus ou moins rapidement un nombre plus ou moins considérable de vaisseaux capillaires : ce sont là les causes mécaniques, sur lesquelles il n'est nullement besoin d'insister. Des pressions . fortes exercées sur certaines parties de Forganisme peuvent amener le même résultat, et c'est ainsi que se produisent les hémorrhagies sous-cutanées sur la tête de l'enfant au moment de l'accouchement. Des frottements exagérés, des excoriations déterminées par des corps étrangers circulant dans d'étroits canaux, peuvent agir de la même manière, et les ruptures vasculaires que l'on rencontre dans l'intestin à la suite de la rétention d'un bol fécal trop considérable ou durci outre mesure (scybales) sont des exemples de ce genre ; il en est de même des hémorrhagies résultant du passage d'un calcul dans les canaux biliaires ou urins^res, et de celles déterminées par le frottement d'une sonde dans l'urèthre, ou de la verge sur les organes femelles pendant le coït ; l'hémorrhagie dans ce cas est toujours sous-cutanée.
Les hémorrhagies qui sont dues à des causes physiques reconnaissent toujours, on peut le dire, pour mécanisme originel, l'exaltation de la tension vasculaire, quel que soit du reste son mode de production. En parlant des conditions physiques de la circulation, je vous ai fait voir que, dans 1& plupart des artères, la pression était généralement égale à 120 millimètres de mercure, et qu'elle allait diminuant de plus en plus jusque dans les capillaires et les veines. Or la hauteur manométrique est le résultat de la tension vasculaire d'une part, et de la pression atmosphérique d'autre part; et l'on conçoit que la pression absolue supportée par la paroi de dedans eii dehors sera déterminée par l'un et l'autre de ces facteurs. La force, agissant de dedans en dehors pour amener la rupture vasculaire, sera donc en réalité augmentée i'' lorsque la pression atmosphérique diminuera, ^ lorsque la tension artérielle s'élèvera réellement. Des hémorrhagies surviennent sous l'influence de l'une ou l'autre de ces modifications. L'ascension des hautes montagnes, les voyages aéronautiques qui amènent le saignement par le nez et la bouche, l'application des ventouses ordinaires, celle de la ventouse de Junod
donnant lieu à des extravasations sanguines, sont des exemples du premier mode d'augmentation de la pression absolue dans Tintérieur des vaisseaux sanguins.
Au point de vue des ruptures vasculaires, Teflet de l'augmentation de pression manométrique dans le système circulatoire se manifeste plus particulièrement sur les vaisseaux capillaires. Les ruptures des artères, des veines, du cœur, par le seul fait d'une augmentation de la pression datis ces vases, ne sont pas relatées dans la science, la résistance des parois étant en général suflisante et le nerf dépresseur de Cyon empêchant la rupture cardiaque. Or, messieurs, la pression dans le système capillaire peut s'exagérer en vertu de deux modes distincts, ou bien parce qu'elle est exaltée dans les artères, ou bien parce qu'elle s'élève dans les veines.
La pression artérielle, vous le savez, est le résultat de l'activité du cœur ; on comprend donc que si l'activité cardiaque vient à s'exagérer, soit au point de vue de la force des contractions de l'organe, soit au point de vue de leur rapidité, cas plus rare, la pression artérielle puisse augmenter. A ce mécanisme sont dues les hémorrhagies du côté du nez, du côté du cerveau lui-même, que l'on observe dans certains cas d'hypertrophie du cœur gauche. Les hémorrhagies reconnaissant ce mode de production prennent la qualiûcation d'activés.
D'un autre côté, la tension artérielle peut s'élever encore et à sa suite la tension capillaire, lorsque la quantité du liquide s'accroît dans l'intérieur du système circulatoire. Vous savez que chez la femme il se fait normalement des hémorrhagies périodiques constituant pour la masse du sang une diminution réelle de quantité, puisque la perte sanguine est en moyenne de 400 à 500 grammes. Or, dans certains cas où les règles viennent à s'arrêter, on voit fréquemment des ruptures vasculaires et, par conséquent, des hémorrhagies se produire dans différents organes, plus particulièrement du côté du poumon et de l'estomac.
Il existe une affection siégeant dans les veines hémorrhoîdales et consistant dans la dilatation de ces veines. Cette afleclion, chez certains sujets (hémon*hoïdes fluentes), a pour effet d'amener des pertes de sang qui affectent souvent une sorte de périodicité plus ou moins régulière. Or il n'est pas rare,*à la suite de la suppression des pertes sanguines hémorrhoîdaires, de voir survenir des hémorrhagies dans d'autres régions, souvent même du côté de l'encéphale. Les hémor« liiagies en question, suite de la cessation des règles ou du flux hé-
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morrhoïdaire, sont connues sous le nom d' hémorrhagies supplémentaires.
Mais si, dans les cas précédemment signalés, nous voyons la tension artérielle productrice d'hémorrhagies s'exagérer dans toute retendue du système, on comprend que cette tension puisse n'augmenter que dans un district particulier. Supposons, par exemple, qu'une ligature vienne à être placée sur l'artère fémorale immédiatement au-dessous de la naissance de l'artère fémorale profonde, la conséquence immédiate de cette oblitération sera que la quantité de sang qui devait passer par les deux branches artérielles ne pourra pénétrer que dans une seule, et que, par suite, l'apport restant le même, le débit diminuant, il y aura, dans la fémorale profonde, élévation considérable de la pression se propageant dans les capillaires qui en dépendent. Cette pression poun*a être supérieure à la résistance des parois, et des hémorrhagies auront lieu dans ces cas. Ces pertes de sang, connues sous le nom d' hémorrhagies par (Itirian collatérale (Virchow) ou par compensation^ sont extrêmement fréquentes. On les rencontre à la suite des oblitérations artérielles, soit artificielles (ligature), soit pathologiques : coagulation du sang dans les artères (thrombose), bouchons apportés de loin (embolies). C'est ainsi qu'une embolie des artères mésentériques s'accuse souvent dès le premier instant par une hémorrhagie intestinale; c'est ainsi que l'oblitération des artères pulmonaires est suivie fréquemment d'hémorrhagie dans le poumon. On les rencontre encore à la suite des oblitérations d'un certain nombre de vaisseaux capillaires qui ont pour effet d'exagérer la pression dans les capillaires voisins. L'inflammation réalise ce phénomène, et il en est de même des embolies capillaires, comme Feltz l'a démontré en 1866. Le début de la phthisie pulmonaire est signalé par des hémorrhagies bronchiques et pulmonaires. Or il résulte des recherches de Colberg, Rindfleisch, Deichler et Otto Weber, vous le savez, que les granulations tuberculeuses naissent plus particulièrement le long des vaisseaux capillaires, (1). Leur accroissement a bientôt pour effet de comprimer ces tubes, et définitivement d'amener leur oblitération. Mais alors la pression s'exagère dans les cq)illaires voisins, leur rupture survient, il y a production d'hémorrhagie. Des hémorrhagies collatérales pourront se produire
(1) ht Bîége de la granulation taberculense sur les petits vaisseaux a été démontré éfalement en France par Laveran, Hérard et Comil, Villemin et Comil.
aussi lorsque, sous rinfluence d'excitations vaso-motrices un territoire vasculaire sera privé de sang et qu'une hypérémie surgira dans d'autres organes. Ces faits vous ont été déjà indiqués.
Lorsque dans le système capillaire survient une exagération de pression par le fait des veines, on voit se produire également des hémorrhagies qualifiées alors de passives. Elles ont lieu dans les cas de stase sanguine siégeant soit dans le système de la petite, soit dans celui de la grande circulation. Les phénomènes de ce genre sont on ne peut plus fréquents en médecine, et je vais vous en citer quelques exemples. Supposez que, dans le cœur gauche, un obstacle quelconque, siégeant à l'un ou à l'autre des orifices, vienne à s'opposer au cours du sang, quelle que soit du reste la nature de l'obstacle, qu'il s'agisse d'un rétrécissement ou bien d'une fermeture incomplète (insuffisance) des valvules, l'effet produit sera le môme. Il consistera dans un retard au débit du sang apporté au cœur par les veines pulmonaires, et bientôt, la quantité de sang arrivant au poumon ne variant pas ou très- peu, la pression de la veine s'élèvera de plus en plus en allant du cœur vers le poumon. Si cette pression vient à être supérieure à la force de résistance du vaisseau, il est de toute évidence que des ruptures seront la conséquence d'un semblable état de choses. La clinique, messieurs, vous offrira fréquemment des exemples de ce genre, et vous verrez survenir des hémorrhagies pulmonaires plus .ou moins abondantes, se manifestant ou non par des crachements de sang, dans les cas de lésions des orifices du cœur gauche, et plus particulièrement dans celles qui occuperont l'orifice mitral. On le comprend également, si, dans le voisinage des troncs des veines pulmonaires, vers le bile du poumon par exemple, il vient à se former des tumeurs (gsûiglions hmphatiques hj-pertrophiés, cancers, tumeurs anévrysmales) qui par leur développement successif arrivent à exercer une pression plus ou moins complète sur les veines pulmonaires, les effets seront les mêmes, et le résultat définitif pourra être la production d'hémorrhagies dans les poumons.
Des faits semblables aux précédents se manifesteront dans le système de la grande circulation. Les lésions des orifices du cœur droit créant des obstacles au courant sanguin dans les veines caves, et plus particulièrement celles de l'orifice tricuspide, seront bientôt suivies d'exagération de pression dans ces veines et, de proche en proche, dans les capillaires généraux. C'est en vertu de
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ces phénomènes purement physiques que les stases sanguines et, plus tard, les hémorrhagies pourront se montrer dans les divers organes. Il est rare, messieurs, que dans Tenccphale la pression vasculaire soit suffisante pour amener les ruptures, Técoulement du sang veineux étant pour cet organe trop favorisé par Faction de la pesanteur; mais dans le. foie, dans la rate, dans les reins, etc., tous organes dont le sang veineux doit retourner au cœur contrairement à la pesanteur, on voit souvent des hémorrhagies déterminées par ce mécanisme. Les tumeurs développées sur le trajet des veines caves ou de quelque autre tronc veineux aboutiront souvent, on le conçoit, à de semblables résultats.
Il est un organe qui reçoit une veine se distribuant dans son tissu à la manière d'une artère, c'est le foie; et la veine porte, formée par les veines émanant de l'appareil digestif et de ses annexes abdominaux, charrie le sang venu du tube digestif et circulant ensuite dans les capillaires du foie. Le système des vaisseaux portes n'est en général que peu influencé par les lésions portant sur le cœur, au moins dans les premiers temps de leur existence; mais il est sous la dépendance complète des lésions du foie. Que, pour une cause quelconque, les capillaires du foie cessent d'être perméables, et c'est plus particulièrement dans la maladie appelée cirrhose que survient ce fait, bientôt la pression ira augmentant dans la veine porte, dans ses branches d'origine et les capillaires qui leur donnent naissance. A sa suite apparaîtront lej conséquences ordi naires, ruptures vasculaires et hémorrhagies. C'est à ce mécanisme que sont dues ces pertes de sang survenant du côté de l'estomac et de l'intestin pendant la cirrhose et se montrant souvent dès le début de la maladie.
Certaines hémorrhagies dont il me reste à vous parler dépendent également de l'exagération de la pression dans le système veineux. Dans les violents accès de toux des tuberculeux, et plus particulièrement encore des enfants atteints de la coqueluche, il n'est pas rare de voir se produire des hémorrhagies nasales, oculaires et buccales. Or, dans les quintes de toux, la glotte est fermée et les contractions énergiques et rapides des muscles expirateurs ont pour effet de développer yne pression considérable dans la cavité thoracique. Cette pression entrave l'arrivée du sang dans la poitrine; ce liquide stagne dès lors dans les veines jugulaires et les capillaires qui en dépendent, et les ruptures arrivent dés que la pression a dépassé la force de résistance des vaisseaux. C'est d'après
le même mécanisme que surviennent les hémorrhagies succédant aux violents efforts de défécation.
Les causes chiniiques productrices des hémorrhagies sont les applications de caustiques faites sur les tissus soit accidentellement, soit dans un but thérapeutique. C'est en détruisant directement les vaisseaux : artères, veines, capillaires, que ces substances réalisent leur action; il n'est pas besoin d'y insister ici.
Les causes des hémorrhagies pouvant être considérées comme agissant au point de vue biologique, ont toutes pour effet d'amener une diminution dans la résistance des parois vasculaires. Portant leur action soit localement sur les vaisseaux eux-mêmes, soit primitivement sur le liquide sanguin, elles aboutissent toutes à de? modilications dans la nutrition des tubes vasculaires. Pour ce qui est des premières, tantôt elles exercent leur effet sur la face externe des parois; tel est le cas des ulcérations simples ou de nature cancéreuse qui détruisent les parois de dehors en dedans ; les hémorrhagies stomacales produites soit par l'ulcère simple, soit par le cancer ulcéré, sont des exemples de ce genre. Tantôt c'est directement qu'on les voit agir sur la tunique vasculaire sous l'influence d'états inflammatoires variables et de dégénérescences diverses. Souvent, à la suite de ces dernières lésions (myocardite, artérites diverses, athéromes artériels, dégénérescences graisseuses du cœur et des vaisseaux), les canaux sanguins se rompent subitement; mais plus souvent encore les ruptures sont précédées de dilatations variables (anévrysmes, varices, anévrysmes miliaires) se rencontrant sur les artères, les veines et les vaisseaux capillaires. Pendant un temps plus ou moins long, la dilatation ainsi établie peut eflîcacement supporter la pression sanguine ; mais à la limite la rupture survient et Théraorrhagie se produit.
Lorsque c'est primitivement sur le liquide sanguin que portent les causes biologiques, elles déterminent plus ou moins rapidement la dégénérescence graisseuse ou granuleuse des vaisseaux capillaires; aussi les hémorrhagies qui leur succèdent se font-elles le plus souvent par rupture de ces fins canaux. Les hémorrhagies de ce genre sont désignées quelquefois sous le nom d'adynamiques parce qu'elles se rencontrent plus particulièrement dans les fièvres graves où domine Tadynamie. Or il est à remarquer que ces hémorrhagies se produisent d'abord sous l'influence de rintroduction expérimentale ou accidentelle dans le sang de certaines substances dont l'action propre est de détruire rapidement les globules rouges
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de ce liquide (phosphore, arsenic, alcool, bile, sels de la bile, matières putrides), et que, dans ces cas, la dégénérescence graisseuse des capillaires sanguins estassez bien établie. Les maladies qui d'ellesmêmes réalisent ces faits expérimentaux, telles que Tictère grave, le purpura, les injections septiques, détruisent, elles aussi, rapidemen les globules rouges. Enfin dans les fièvres graves qui prennent le caractère hémorrhagique, typhus, fièvre typhoïde, variole, scarlatine, les recherches de Virchow (1), Goze et Feltz (â) ont démontré la diminution rapide des globules sanguins et les altérations nombreuses que présentent ces éléments anatomiques, ainsi que je vous Findiquerai plus tard. Dans ces mêmes affections la dégénérescence graisseuse et granuleuse des petits vaisseaux est pareillement établie, ainsi qu'il résulte des travaux de Virchow, de Hoffmann (3), Hayem (4) et Laveran (5). Le scorbut, si fécond en hémorrliagies, n'échappe pas à ces modifications des parois vasculaires.
Mais, messieurs, s'il est établi que les hémorrhagies des empoisonnements et dès fièvres graves reconnaissent pour cause primitive l'altération du liquide sanguin, et pour cause immédiate la dégénérescence vasculaire, rien ici ne vient nous expliquer pourquoi les hémorrhagies en question se font plus particulièrement dans un lieu que dans un autre du système capillaire. La raison déterminant le lieu de l'hémorrhagie paraît nous échapper d'une manière com plèie. C'est'à Feltz que l'on doit l'interprétation de ce phénomène. Cet auteur, dans son Traité vlinique et expérimental des embolies capillaires, a démontré que ces oblitérations emboliques étaient extrêmement fréquentes dans les maladies qui nous occupent ; il a fait voir qu'elles pouvaient se produire par l'arrêt dans les vaisseaux de substances diverses : caillots fibrincux, leucocytes, dont le nombre est toujours augmenté dans ces affections et qui, en raison de leur grande viscosité, peuvent s'arrêter très-facilement dans les capillaires, et y déterminer des obstructions qui ont été décrites également par Hayem (6) en 4871. On comprend dès lors comment les
(\ ) Virchow, Pathologie cellulaire.
[i) Coze et Feltz, Recherches cliniques et expérimentales sur la présence des infuwires et l'état du sang dans les maladies infectieuses^ 1871. '3) Hoflmann, Virchow*s Ardiiv, XL, 1867. U) Hayem, Archives de physiologie normale et pathologique, 1870.
(5) Laveran, Des dégénérescences qui se produisent dans les maladies aiguës et de kur conséquence au point de vue clinique {Arch, gén. de méd,, 1871).
(6) Hayem, Des embolies capillaires dans la pyohémie (Gai. hebdomad. de méd. et de <«r., 1871).
hémorrhagies peuvent se localiser ; car dans le lieu de Tembolie, la tension vasculaire origine de la rupture se trouve exagérée.
Il est une cause d'hémorrhagies rentrant, je crois, dans la même catégorie, c'est celle qui résulte du défaut de développement complet des vaisseaux capillaires. Lorsque dans l'organisme se forment des tissus nouveaux, notamment à la surface des membranes telles que la plèvre, la dure-mère, Tarachnoïde, il n'est pas rare de voir survenir des hémorrhagies par ruptures des vaisseaux nouvellement développés dans ces membranes. Vous savez avec quelle facilité saignent les bourgeons charnus des plaies et des ulcères. Dans ces bourgeons se trouvent des vaisseaux nouveaux d'une grande fragilité. On conçoit que le défaut de développement complet des capillaires leur donne une grande disposition aux ruptures, et les hémorrhagies qui se produisent dans les cas de pleurésie, de pachyméningite hémorrhagique, reconnaissent probablement pour cause cette grande fragilité des vaisseaux de nouvelle formation.
Enfin, messieurs, il existe une maladie spéciale dans laquelle les hémorrhagies se produisent avec la plus grande faciUté et souvent ne peuvent être arrêtées ; elle est connue sous le nom d'hémophilie, revêt le cachet héréditaire et se transmet presque toujours à tous les membres d'une même famille. Les auteurs citent des cas nombreux où la mort a été la conséquence de ces pertes de sang intarissables. Quelle est la cause de cette affection singulière? consistet-elledans une lésion spéciale du liquide sanguin? réside-t-clle dans des modifications de la structure des vaisseaux capillaires? D'après les recherches de Wickham Legg (1), il semblerait que, dans cette affection, les tubes vasculaires sont atteints d'un trouble profond de leur nutrition, d'une sorte d'arrêt de développement qui les prive de leur résistance, de leur élasticité, et les empêche de s'opposer à l'oblitération des sections faites sur leur parcours.
Toutes ces hémorrhagies par lésions primitives du sang, dans la grande majorité des cas, s'accompagnent de ruptures vasculaires que souvent démontre l'examen microscopique. Cependant, si vous vous rappelez les expériences de Stricker et d'Arnold, vous concevrez la possibilité des hémon^hagies par diapédèse plus spécialement dans les circonstances où le sang est modifié dans sa nature par des substances chimiques. On sait, en effet, qu'outre les substances que je vous ai signalées, l'usage des acides minéraux pré-
(1) J. Wickham Le^^g, A irealise on hœmophUia {Revue des sciencei médicaleit 1874).
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dispose aux hémorrhagies, qu'il en est de même pour Tioàe, et Prussak (1), à la suite d'injections de chlorure de sodium à des grenouilles et à des lapins, a montré que les globules rouges passaient facilement à travers les parois vasculaires dans ces conditions. On peut donc croire que dans les maladies signalées plus haut, à côté des hémorrhagies succédant à la rupture des vaisseaux dégénérés, il peut s'en produire d'autres par diapédèse véritable.
Il est en dernier lieu des hémorrhagies que l'on pourrait qualifier de fonctionnelles, dont il me reste à vous parler. Chez la femme, depuis l'époque de la puberté jusqu'au moment de la ménopause, tous les mois il se fait une perte de sang connue sous les noms de régies ou menstrues. Cette hémorrhagie périodique cesse cependant pendant tout le temps de la grossesse. Le phénomène mensuel est lié à l'ovulation. Chez la femme, il se fait périodiquement dans l'ovaire un travail très-important. La vésicule de de Graaf augmente de volume, se rapproche de plus en plus de la surface ovarique, se rompt, et l'ovule tombe dans la trompe utérine qu'il parcourt pour arriver dans la matrice. Pendant que se passent tous ces phénomènes, il survient du côté des ovaires et de la muqueuse utérine une hypérémie notable, l'afflux du sang est extrême dans les vaisseaux, bientôt ils ne peuvent plus supporter la pression et se rompent, en même temps que se fait la desquamation épithéliale à la surface interne de l'utérus. Le sang ainsi expulsé pendant quatre à cinq jours, en moyenne, est généralement de 30Q à 500 grammes. Il est mélangé d'une assez grande quantité de cellules épithéliales venues de la matrice et du vagin.
D'un autre côté, au moment de l'accouchement, lorsque après le passage de l'enfant les adhérences utéroplacenlaires se rompent, les vaisseaux ouverts laissent toujours échapper une certaine quantité de sang. Bientôt, sans doute, les contractions de la matrice amènent la cessation de cette légère hémorrhagie ; mais lorsque cette condition n'est pas remplie, dans les cas d'inertie de l'utérus, il peut se produire des pertes de sang souvent considérables et source de grands dangers pour les nouvelles accouchées. Pendant le travail, du reste, les hémorrhagies peuvent survenir à chaque instant, et ces faits se rencontrent à la suite du décollement prématuré du placenta. Enûn, pendant la grossesse, les femmes peuvent être exposées à des hémorrhagies utérines tenant toujours, on peut le dire, à un
(1) PrusM, Wien, Siiiungsber.y 1867, Siricker.
décollement placentaire. Dans les cas d'insertion sur le col utérin» iors de la dilatation de cette partie,- il y a décollement d'une portion plus ou moins considérable du placenta et perte de sang. C'est presque toujours aussi une hémorrhagie utérine résultant du même fait qui annonce l'avortement et parfois l'accouchement prématuré.
Les lésions anaiomiques que l'on rencontre à la suite des héraorrhagies sont de la plus grande diversité. Tantôt, en effet, Thémorrhagie produite le plus habituellement alors par des instruments tranchants, piquants, contondants ou par arrachement, morsure, etc., se fait à l'extérieur; c'est Yhémorrîiagie externe. Tantôt la rupture vasculaire, déterminée alors plus particulièrement sous Tinfluence de l'augmentation de pression ou de la diminution de la résistance des vaisseaux, donne lieu à une perte sanguine qui n'apparait pas au dehors; il s'agit d' Iwinorrhagie interne. Dans le premier cas, la lésion peut porter sur des artères, sur des capillaires, sur des veines, et l'hémorrhagie est dite artérielle^ capillaire, veineme.
Pour que ce premier cas se réalise, il faut qu'une solution de continuité ait eu lieu, au sein de laquelle il y ait division vasculaire. On comprend que toujours, lors de la production d'une plaie, il y a rupture des capillaires, et, si l'hémorrhagie persiste lors de l'examen, on peut voir le sang s'échapper par un grand nombre de petites ouvertures laissant filtrer le liquide à la manière d'une éponge. Si l'examen est fait après la cessation de récoulemcnt sanguin, on trouve les vaisseaux capillaires oblitérés par des coagulums qui, d'abord colorés par les globules rouges, finissent par devenir complètement incolores. Lorsque la plaie a intéressé des vaisseaux volumineux, on retrouve la lésion portant sur ces conduits. Tantôt le tube vasculaire est divisé complètement, et les deux bouts se retrouvent dans la plaie; tantôt leur division est incomplète et se présente soit dans le sens transversal, soit dans le sens longitudinal; l'état du vaisseau varie, du reste, suivant qu'il s'agit d'une artère ou d'une veiné.
Si une ailère a été divisée complètement, les deux bouts sont écartés l'un de l'autre ; la plupart du temps, dans l'un et dans l'autre on trouve un caillot remplissant totalement le calibre artériel; toutefois, si la circulation collatérale n'a pu s'établir dans le bout périphérique, celui-ci est vide, mais béant. Un examen
plus complet montre que les tuniques artérielles se sont séparées dans leur rétraction. A une certaine hauteur, variable du reste suivant le calibre du conduit, on trouve la tunique moyenne qui,
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dans son retrait, du à l'élasticité qu'elle possède, a entraîné avec elle la tunique interne. Celle-ci est plissée, ratatinée, et forme à l'intérieur du tube vasculaire une saillie irrégulière, rétrécissant beaucoup le calibre du vaisseau. Habituellement le caillot est très-adhérent à cette tunique interne et conserve une coloration rouge. En cas de division incolnplète, soit transversale, soit longitudinale, les choses se présentent à peu près de la même façon. Oblitérant la solution de continuité, et faisant saillie à l'extérieur, on trouve un caillot qui se prolonge dans la cavité du vaisseau. Il est adhérent aux bords et généralement coloré; il s'appuie sur les tuniques vasculaires qui se sont rétractées et ont suivi la même marche de rétraction que dans le cas précédent. Ici encore, la tunique interne forme des saillies irrégulières par le fait de son plissement, soit dans le sens longitudinal, soit dans le sens transversal. Dans toutes ces lésions artérielles, du reste, le caillot inlravasculaire remonte le plus habituellement jusqu'à la première collatérale, quelquefois il dépasse cette branche, mais alors il ne remplit plus tout le calibre de l'artère et va en s'effilant de plus en plus.
Lorsqu'une veine a. été divisée complètement, on trouve encore au sein de la plaie les deux bouts du vaisseau ; le bout central, qui ne reçoit plus de sang, s'est vidé jusqu'au niveau des premières valvules, dans le cas de veines qui en sont munies; il est presque totalement vide sur les veines qui n'en possèdent pas; le bout périphérique est oblitéré par un caillot habituellement coloré, faisant saillie plus ou moins dans la plaie, et se prolongeant souvent très-loin vers la périphérie. Lorsque la division a été incomplète, on trouve un caillot qui l'oblitère et qui fait également plus ou moins saillie dans la cavité veineuse.
Quant au sang extravasé, il a les caractères déterminés par le genre de vaisseaux d'où il provient. Rouge dans les artères, à l'exception toutefois des cas de chloroformisation, il est plus ou moins foncé dans les veines. Ici il faut excepter les cas d'empoisonnement par l'oxyde de carbone, puisque, vous le savez, ce gaz a pour effet de donner au sang une coloration rouge-cerise.
Mais sous la dénomination d'hémorrhagies externes on comprend encore, messieurs, celles qui apparaissent au dehors après s'être produites sur des surfaces muqueuses très-rappochées de Texlérieur. C'est ainsi que les hémorrhagies nasales, buccales, vaginales, utérines, rectales, lorsque le sang qu'elles fournissent s'échappe assez rapidement, quelle que soit du reste la cause physiologique ou pa-
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thologiqne qui les produise, sont considérées comme des hémorrhagies externes. Dans cetles-ci, la plupart du temps, Texamen macroscopique ne fait pas retrouver les vaisseaux rompus ; il est difficile de dire si c'est par les artères, les veines ou les capillaires que le sang s'est échappé. Les muqueuses en question sont alors colorées en rouge; parfois on trouve à leur surface des caillots colorés ou non et plus ou moins adhérents. Le sang qui est fourni est pur ou bien mélangé avec les mucus spéciaux des régions qu'il a traversées ; il se coagule la plupart du temps, et, dans certains cas, comme dans les hémorrhagies mensuelles de la femme, il ne se coagule pas, le mucus vaginal et la lenteur de l'écoulement qui assure le contact du sang avec ce mucus faisant obstacle à la coagulation. Quelquefois, comme le fait se présente dans les hémorrhagies qui suivent l'accouchement, on peut rencontrer les vaisseaux plus ou moins béants, oblitérés ou non par des caillots. Enfin les tubes vasculaires eux-mêmes peuvent offrir à l'examen les lésions anatomiques qui ont été la cause première de l'hémorrhagie : dilatations veineuses (varices hémorrhoïdaires), dégénérescence graisseuse ou granuleuse des capillaires (hémorrhagies des fièvres graves).
Lorsqu'il s'agit d'hémorrhagies internes, il peut se présenter deux cas particuliers : ou bien la perte de sang s'effectue sur une surface libre de l'économie, dans une cavité naturelle ou accidentelle (kystes pathologiques); ou bien elle a lieu dans rintimité même des tissus organiques, au milieu des éléments anatomiques qui entrent dans la structure de ces tissus. Les hémorrhagies du preniier groupe sont habituellement désignées sous le nom d'hémor* rhagies membraneuses y et l'on réserve à celles du second groupe celui d'hémorrhagies parenchymateuseSy ou mieux d'intersU' tielleSy puisqu'elles peuvent se produire ailleurs que dans les organes parenchymateux. Les hémorrhagies membraneuses peuvent se montrer sur la peau et sur des surfaces muqueuses, séreuses ou pathologiques.
Les hémorrhagies se produisant à la surface de la peau sont réellement fort rares; sans doute les auteurs parlent assez fréquemment de sueui*s de sang, mais il est certain que ces cas se trouvent limités à des maladies spéciales telles que le typhus, et peutêtre la peste. L'hématidrose (sueur de sang) a cependant été constatée directement à l'aide du microscope par d'Andrade, et les faits re« latés en 186â par cet auteur (Ch. Robin, Humeurs normales et morbides) se rapportent à des cas de suppression des règles. 11 est
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facile de comprendre ces phénomènes, si l'on songe à la richesse vasculaire du réseau qui entoure les glandes sudoripares.
Le plus habituellement, lorsque la perte sanguine s'effectue à la suriace d'une muqueuse, et que le sang s'épanche dans la cavité tapissée par cette muqueuse, il n'y a pas coagulation du liquide. En raison même de Texcitabilité réflexe de l'organe, ce sang est bientôt rejeté par des efforts en rapport avec l'organe lui-même. C'est ainsi que le sang versé dans les bronches est expulsé par la toux amenant l'hémoptysie ; que celui de l'estomac est rejeté par le vomissement, etc.D'autres fois, la coagulation est spéciale, et le fait se rencontre particulièrement dans le cas d'hémorrhagies produites dans le tube digestif et s'étant faites avec une certaine lenteur. Le sang alors se coagule en grumeaux et prend une coloration particulière en rapport avec la modification des globules sanguins sous l'influence de tel ou tel autre suc de la digestion. C'est ainsi qu'on voit apparaître les colorations dites marc de café et mélœna^ l'une spéciale au sang traité par le suc gastrique, l'autre particulière à celui qui a subi l'influence de la bile et du suc intestinal.
Comme il est facile de le comprendre, le sang en question est mélangé avec les produits de sécrétion propres aux muqueuses où l'hémorrhagie s'est produite ; il est mélangé, de plus, avec les fluides qui traversent les canaux muqueux. C'est ainsi que le sang qui s'épanche dans les voies urinaires se mêle à l'urine ; c'est ainsi que celui qui est versé dans les bronches se trouve mêlé de bulles d'air. Les épilhéliums propres à chacune des muqueuses se rencontrent de plus au milieu du liquide hémorrhagique.
Pour ce qui est de la quantité de sang extravasé, elle est en rapport avec le nombre et le calibre des vaisseaux qui ont été rompus. Dans tous ces cas, les muqueuses sont colorées d'une manière . plus ou moins intense par le sang, mais avec ceci de particulier que la coloration ne résiste pas habituellement au lavage. La plupart du temps on ne retrouve pas les vaisseaux rompus, au moins par l'examen macroscopique, mais on rencontre les lésions (ulcères divers, dégénérescences vasculaires) qui ont déterminé la perte sanguine.
D'autres fois, et plus spécialement lorsque l'hémorrhagie se fait dans de petits canaux (uretères, bronches de petit calibre), il peut arriver que le sang se coagule et vienne oblitérer plus ou moins complètement les conduits en question. Suivant que l'hémorrhagie sera récente ou ancienne déjà, suivant que la coagulation se sera produite lentement ou rapidement, ces caillots faisant bouchon se-
ront colorés ou non par les globules rouges, qui eux-mêmes dans le premier cas auront été détruits, ou n'auront pas été englobés par la fibrine, mais bien entraînés par le flot du liquide traversant les conduits où se sera faite Thémorrhagie.
A ce propos, messieurs, je crois utile d'appeler votre attention sur un fait spécial. Dans la cavité utérine qui mensuellement est le siège d'une hémorrhagie physiologique et dans laquelle, par suite d'avortement ou d'accouchement, des pertes sanguines se montrent fréquemment, il peut se faire que le sang, au lieu de s'écouler librement au dehors, vienne à être retenu. Dans ces cas, le liquide se coagule. Souvent les globules rouges n'ont été englobés qu'en partie par la coagulation de la fibrine, souvent ils sont détruits complètement lors de l'examen. On trouve alors dans la cavité une tumeur plus ou moins volumineuse, adhérente aux parois par une sorte de pédicule et remplissant la matrice ou non. Les tumeurs de ce genre, qui ont été décrites par Velpeau (1), Kiwisch (2) et Scanzoni (â), sont fréquemment désignées sous le nom de polypes fibrineiix de Vxiténis. Mais, ainsi que l'a démontré Ch. Robin ( i), il ne s'agit pas ici de polypes réels. Ces tumeurs ne sont que de la ûbrine arrivée à divers états d'évolution, suivait le temps qui s'est écoulé depuis sa coagulation. Sans doute, au milieu de cette fibrine, on peut rencontrer des cellules épithéliales qui lui donnent une sorte de structure, mais, si l'on se rappelle qu'au moment de la menstruation, en même temps que se produit l'hémorrhagie utérine, il se fait une desquamation abondante des épithéliums de la muqueuse, on comprendra que ces cellules aient pu se mélanger au sang et se trouver englobées dans le coagulum fibrineux. C'est en tenant compte de ces faits que Virchow (5) a proposé de désigner les tumeurs en question sous le nom à'hémalomes pobjpexix de Vutérus, dénomination en rapport avec leur origine et leur nature véritable.
On observe des hémorrhagies dans les cavités séreuses dans un certain nombre de circonstances. Parfois il s'agit d'un vaisseau volumineux dont la rupture a été suivie d'un énorme écoulement de sang : rupture du cœur remplissant de sang le péricarde, rup-
(1) Vclpcau, Traité de médecine opératoire, 1837. (â) Kiwisch, Die Krankheiten der Gebàrmutter, 1845.
(3) Scanzoni, Die Genèse der fibriniisen oder Blulpolypen des Ulerus^ 1851.
(4) Ch. Robin, Humeurs normales et morbides, (o) Virchow, Pathologie des tumeurs, 1867.
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ture d'un anévrysme dans la plèvre, dans le péritoine. La mort étant pour ainsi dire instantanée dans ces cas, la cavité séreuse est plus ou moins remplie par des caillots abondants, colorés en rouge' foncé, et même en noir. Parfois aussi ce sont des vaisseaux moins volumineux qui se rompent, et le sang s'épanche lentement dans la cavité séreuse. C'est plus particulièrement, chez la femme, dans le cul-de-sac recto-vaginal que de semblables hémorrhagies se rencontrent ; on les a désignées sous Le nom d'hématocèles rétro-utérines (Nélaton) ou péri-utérines (Aran) (1). Dans ces cas, les tissus qui entourent l'épanchement, en raison même de la durée de la maladie, sont teintés en rouge très-foncé dans une épaisseur de 2, 3, i millimètres (Ch. Robin) par la matière colorante .du sang. La plupart du temps, l'hémorrhagie s' étant produite avec une grande lenteur, la fibrine a été reprise par absorption ; il n'y a pas de coagulation du liquide qui se montre coloré en brun foncé avec une teinte chocolat, résultat des modifications des globules rouges. Parfois cependant on rencontre quelques caillots adhérents aux parties voisines ; ces caillots sont pour la plupart décolorés.
Il arrive souvent que dans les cavités séreuses il se produit des hémorrhagies alors que déjà ces cavités renferment dès liquides de sécrétion. Le plus habituellement alors l'hémorrhagie est peu abondante, le sang se mélange avec le liquide primordial et lui imprime des modifications de couleur en rapport avec sa propre quantité. Mais lorsque depuis un certain temps déjà le sang s'est épanché et mêlé au liquide de la séreuse, il présente des modifications qu'il importe de connaître afin de se rendre compte des colorations variables que peuvent offrir les épanchements, partie séreux, partie hémorrhagiques dont il est question. Souvent, en effet, on les voit colorés en rose, d'autres fois en rouge sanguinolent, variétés en rapport avec la quantité de sang qui s'est mélangé à la sérosité. Enfin, si déjà il s'est écoulé un certain temps entre l'hémorrhagie et le moment de l'examen du liquide, on peut retrouver celui-ci avec des colorations chocolat, brun foncé et même noir, qui tiennent aux modifications que présentent les hématies privées de l'oxygène. Les globules rouges, du reste, dans ces cas, peuvent être plus ou moins modifiés dans leur structure. On retrouve dans les épanchements dont il s'agit les formes sphériques, avec production de pointes à leur pourtour (roues de moulin, cha-
(1) Âran, Leç'jns diniqueg tur le* maladies de l'utéruê et de ses annexes^ 1858.
tons de marron d*Inde, étoiles), que je vous ai signalées déjà, et qui, vous le savez, constituent les diverses phases dégénératives par lesquelles passent ces éléments anatomiques pour arriver à leur destruction complète.
Ce que je viens de dire des épanchements de sang dans les cavités séreuses s'applique, messieurs, aux cavités anormalement développées dans l'organisme. Les mêmes phénomènes peuvent se rencontrer dans les hygromas et les kystes divers, notamment les kystes ovariqueSy et le mélahge des liquides de ces productions présente les différents caractères dont je viens de vous parler.
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ONZIÈME LEÇON
. Des hémorrhagies (suite).
Messieurs,
Nous arrivons à l'élude anatomique des hémorrhagies se faisant dans répaisseur des tissus, de celles-là qui ont été désignées sous les noms d'interstitielles ou de parenchymateuses. Un premier cas peut se présenter, c'est celui dans lequel un vaisseau, une artère, plus particulièrement, après avoir subi une modification inflammatoire ou dégénérative de ses parois, au lieu de se rompre complètement, n'est rompue que dans ses tuniques interne et moyenne. Dans ces cas il arrive que le sang quitte la cavité vasculaire, pénètre à travers la rupture des deux tuniques ci-dessus jusque contre la tunique externe qu'il refoule fortement. En raison, du reste, du peu d'adhérence de la tunique externe et de la tunique moyenne, le sang s'infiltre entre les parois de ces deux membranes, les sépare l'une de l'autre, les dissèque, en un mot, et produit le long de l'artère une tumeur allongée qui a été étudiée par Maunoir en 1802 et Laënnec en 1806, et que l'on connaît sous le nom d'anévrysme disséquant.
Pour l'intelligence de ce qui va suivre, je crois utile de vous rappeler ce que je vous ai dit dans nos premières leçons au sujet du mode de destruction des globules rouges du sang, car nous allons retrouver plus bas ces différentes transformations de l'élément en . question. Vous savez que, lors de leur destruction, les hématies, après avoir présenté les modifications en roues de moulin, chatons de marron d'Inde, étoiles, perdent leur hémato-cristalline et se décolorent. Bientôt après ils se fondent en un détritus granuleux. L'hémato-cristalline, à son tour, ne tarde pas à être décomposée; elle se dédouble en globuline et en hématine. Cette dernière substance, qui est amorphe, se dépose en granulations fines, de couleur noire plus ou moins foncée, auxquelles on donne généralement le nom de pigment. Souvent là s'arrêtent les transformations, et l'on retrouve au 5ein des tissus organiques le pigment dont je vous parle. D'autres
fois, les choses vont plus loin, le pigment à son tour se modifie, il se transforme en une substance nouvelle cristallisant en prismes obliques à base rhomboïdale et qui, découverte par Schérerel Zwicky, a reçu de Vircliow le nom (ïliéniatoïdifie. Les cristaux en question sont colorés en jaune, en rouge orangé, parfois en carmin; l'eau, Talcool, la glycérine, Tacide acétique, n'ont aucune action sur eux.
Lorsqu'une rupture vasculaire quelconque se fait au sein de l'organisme, deux cas peuvent se présenter : ou bien le sang est chassé avec une force considérable, ce qui survient lorsque Thémorrhagie est le résultat d'une exagération notable de la pression inlravasculaire; ou bien il s'écoule en obéissant simplement à sa pression normale. Dans le premier de ces cas, le sang, lancé subitement au milieu des éléments anatomiques de la région, les dissocie et les broîé, pour ainsi dire. Il en résulte une excavation où s'épanche le liquide et où il se mêle aux éléments dissociés et détruits; on dit alors qu'il se fait un foyer hémorrhagique ou un infarctus hémorrhagiqxiej suivant le volume de la lésion. Ces fovers autrefois étaient souvent désignés sous le nom de foyers apoplectiques, et l'hémorrhagie ellemême était appelée apoplexie. Celte expression est souverainement impropre puisqu'elle ne s'applique en réalité qu'aux phénomènes symptomatiques pouvant accompagner la lésion, aussi je ne m'en servirai pas. On comprend que si la rupture vasculaire a lieu dans un tissu mou, comme le cerveau, la pression normale peut être suffisante pour amener ce résultat.
Dans le second cas, le sang s'infdtre purement et simplement en suivant les interstices des cellules ou des faisceaux de fibres, et quelquefois peut refouler seulement ces divers éléments, s'ils sont ti'èscohérents entre eux. Ici encore l'hémorrhagie peut affecter en conséquence deux formes, l'une d'infiltration diffuse, l'autre de tumeor circonscrite que l'on désigne sous le nom d'hématome.
En premier lieu, les infiltrations sanguines peuvent être dues à< la rupture des vaisseaux capillaires. On les désigne aussi dans ce cas sous le nom de suffusions sapiguines. Elles se rencontrent à la suite des contusions donnant lieu aux ecchvmoses ; elles constituent la plupart des taches hémorrhagiques que l'on observe à la peau ou sur certaines muqueuses dans les fièvres graves ipétèchies). Dans les premiers temps, ces infiltrations apparaissent avec une couleur rouge sombre, mais le sang ne se coagule pas. Le plasma se résorbant trop rapidement, il ne reste que les globules rouges qui passent bientôt, en vertu de la propriété de dicroitisme que possède Thé-
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roalo-cristalline, par les colorations successives que Ton connaît à Fecchymose, le bleu, le vert, le jaune. De semblables infiltrations se rencontrent fréquemment dans les membranes de nouvelle formation (néomembranes de la tunique vaginale, néomembranes de la duremère) ; elles y suivent des phases analogues. Plus tard, les globules se résorbent, et Ton peut trouver dans le lieu des infiltrations sanguines, soit des dépôts de pigment, soit des cristaux d'hématoïdine. Si les hémorrhagies sont dues à la rupture de vaisseaux de plus fori calibre, veines ou artères, le sang s'épanche entre les mailles du tissu conjonclif, et souvent très-loin. La plupart du temps il se coagule alors, formant un empâtement diffus de la région. Lorsque sunient le retrait du caillot, le sérum est résorbé, et progressivement la fibrine passe de Tétat librillaire à Tétat granuleux. Finalement elle se divise en granulations nombreuses, en même temps que survient la fonte des hématies, et le tout, au bout d'un temps plus ou moins long, est repris par absorption. Ici encore on peut retrouver des cristaux d'hématoïdine, ou de la matière pigmenlaire.
Les hématomes (P. Frank) sont des tumeurs circonscrites résultant d' hémorrhagies ; il en existe plusieurs espèces. Certaines de ces tumeurs sont constituées par du sang qui reste presque complètement liquide; on n'y trouve que quelques couches de fibrine vers la périphérie. Le centre est occupé par du sang dont les globules sont plus ou moins altérés. Le céphalématoine, produit sur la tête des enfants pendant le travail de l'accouchement, et qui siège entre les os du crâne et le péricrâne; Yothématome^ tumeur sanguine produite, ainsi qu'il résulte plus particulièrement des recherches de Gudden (1), par des lésions traumatiques exercées sur l'oreille; Vhématome de la dure-mèrCy autrefois désigné sous le nom d'«/)oplexie méningée, et que les travaux de Yirchow ("2) ont démontré comme étant le résultat de la rupture des vaisseaux nouvellement ' formés dans les cas de pachyméningite, sont des exemples de ce genre. Il en est de même des tumeurs sanguines qu'on observe dans les muscles droits de l'abdomen et dans d'autres masses musculaires. Dans toutes ces lésions on trouve la collection "Sanguine entourée d'une sorte de membrane kystique, produite primitivement par le refoulement du tissu conjonctif et qui, plus tard, grâce à une inflammation chronique déterminée par la présence du sang, s'é-
(\) GoddeD, AUç. Zeitschr. fur PiydUatrie, 1860. {i) Virchow, D(u Hdmalom der dura Mater, 1856.
paissit plus ou moins. A la surface interne se trouvent des couches fibrineuses ; le liquide contenu se rapproche plus ou moins du sang par sa coloration. On y trouve alors du pigment, des cristaux d'hématoîdine et des cristaux de cholestérine provenant des globules rouges détruits. J'ai eu dernièrement l'occasion d'examiner le liquide d'une tumeur de ce genre.
D'autres hématomes se distinguent des précédents en ce quMls constituent des tumeurs complètement solides. On les rencontre, ainsi que le fait observer Ch. Robin (1), le long des veines variqueuses, dans les membres, dans le cordon testiculaire, le long des veines du cou, et quelquefois dans les interstices musculaires. Les vieillards sont les sujets chez lesquels on les trouve le plus habituellement. Ces tumeurs sont formées par un caillot dont les couches externes sont de la fibrine souvent encore à l'état fibrillaire et englobant une quantité plus ou moins considérable de globules rouges. Plus on avance vers le centre, plus la fibrine se rapproche de l'état granuleux, et dans la profondeur on trouve souvent une matière pulpeuse colorée ou non en brun plus ou moins foncé. Des cristaux d'hématoïdine, du pigment, des leucocyles, de la cholestérine, peuvent s'y montrer.
Les foyers hêtnorrhagiques et les infarctus sont le résultat d'hémorrhagies qui, en raison soit de la force avec laquelle le sang a fait irruption, soit du peu de résistance du tissu, ont produit la destruction de ce tissu. La dimension de l'altération et le volume des vaisseaux ouverts établissent seuls la différence entre ces deux formes de lésions. On réserve le nom d'infarctus à celles qui sont les plus petites et résultent le plus habituellement de la rupture des capillaires dans les cas d'embolies de ces conduits.
Les foyers hémorrhagiques se rencontrent le plus ordinairement dans le poumon, le cerveau et le foie. Us affectent des dimensions variables, et souvent leur production entraîne la mort immédiate. Lorsqu'il en est ainsi, on trouve dans l'organe où s'est faite l'hémorrhagie une cavité variable de volume, remplie par un caillot noirâtre au sein duquel se rencontrent les éléments anatomiques plus ou moins déchirés du tissu (cellules nerveuses et tubes nerveux, fibres élastiques du poumon, etc.). Les parois sont inégales, déchiquetées.
(1) Gh. Robin, Leçonn tut le$ humeurs normale» et morbide». Nota. La plupart des données anatomiques de cette leçon et de la précédente sont eirpruntées à cet ouvrage.
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irrégulières, quelquefois molles et diffluentes et colorées en rouge dans une certaine étendue. Parfois le foyer est traversé par des filaments plus ou moins volumineux, allant de Tune à l'autre des parois, et s' anastomosant entre eux; ce sont les vaisseaux capillaires ou autres que l'irruption sanguine n'a pas détruits. Dans le plus grand nombre des cas, on ne retrouve pas le vaisseau rompu, à moins qu'il ne s'agisse de branches volumineuses, comme le fait peut s'observer en particulier dans le poumon.
Lorsque la mort n'est pas immédiate, les foyers hcmorrhagiques* passent par des métamorphoses successives pendant lesquelles il peut être donné de les observer. Comme tout coagulum sanguin, celui q^ui s'est formé au sein des tissus se rétracte d'abord et se dépouille en même temps d'une grande partie de son sérum, qui est repris par absorption. Bientôt, autour de lui agissant comme corps étranger, il se développe un travail inflammatoire dont les premiers effets sont d'amener au contact du coagulum une certaine quantité de sérosité issue des vaisseaux de la paroi. Ce liquide imbibe progressivement le coagulum, et en même temps celui-ci se modifie. La fibrine, d'abord à l'état de filaments (ibrillaires, passe peu à peu à l'état granuleux, et finalement se résout en granulations moléculaires ; les globules suivent les phases de destruction que vous connaissez, laissant échapper leur hémato-cristalline, qui ne tarde pas à se transformer en hématosine et plus tard en hématoïdine. C'est précisément à ces diverses modifications des globules et des substances qui en dérivent que l'on doit rapporter les colorations chocolat, brun, ocre, se remarquant aux diverses périodes de la lésion. C'est encore à ces modifications qu'est due la présence du pigment (hématosine) ou des cristaux (hématoïdine) démontrée par l'examen microscopique. A ce moment, du reste, le foyer primitif renferme one véritable bouillie où l'on trouve en très -grande abondance des granulations moléculaires graisseuses, résidu de la fibrine, de la matière amorphe, quelques globules rouges plus ou moins dégénérés, du pigment, des cristaux, des leucocytes passés souvent à rétat de corps granuleux de Gluge, et des éléments anatomiques de la région en voie de destruction, à l'exception toutefois des fibres élastiques, qui se conservent intactes très-longtemps.
En même temps qu'évolue ainsi le coagulum primitif, le travail inflammatoire des parois, par un procédé que nous étudierons plus tard, amène la formation tout autour du fover d'une véritable néomembrane limitant exactement la cavité hémorrhagique et la sépa-
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rant des tissus restés sains. Dès lors, deux cas peuvent se rencontrer : ou bien, après la destruction moléculaire complète des éléments anatomiqucs et de la fibrine, le détritus granuleux est repris par iibsorption, et il ne reste dans la cavité qu'une sérosité limpide formant le contenu d'un véritable kyste dont les pai'ois renferment du pigment et des cristaux ; c'est là le kyste hémorrhagique que Ton rencontre souvent d'une manière plus spéciale dans le cerveau et Ir foie ; ou bien, à mesure que se fait la résorption du liquide, les paroi> s'épaississent de plus en plus parla formation constante de nouveaux éléments anatomiques (corpuscules du tîssu conjonctif). Bientôt elles s'adossent et se réunissent, formant ainsi une véritable cicatrice li' plus souvent colorée par du pigment ou des cristaux d'hématoïdine. On trouve alors à l'autopsie, au sein de l'organe, une traînée df tissu conjonctif plus ou moins coloré, ainsi qu'il vient d'être dit (I ).
Les . infarctus hémorrhagiques, qui ont été si bien décrits par Feltz (2), ne sont que des foyers très-petits. Ils se rencontrent dans toutes les régions de l'organisme et surviennent à la suite des lésions des petits vaisseaux. On les voit se produire plus particulièrement dans les cas de dilatations vasculaires (anévrjsmes miliaires) (.]), lors de la dégénérescence graisseuse des capillaires, et surtout dans l'oblitération de ces fins canaux. C'est précisément ainsi que les inflammations, surtout celles du cerveau, et les embolies capillaires s'accompagnent d'hémorrhagies donnant naissance aux infarctus.
Dans les infarctus, comme dans les foyers hémorrhagiques, le san^ a fait irruption au milieu du tissu ambiant; il a été lancé à travers les cellules, les fibres de la région, qu'il a dilacérées et séparées de leurs connexions avec les éléments voisins. Dans les premiei's temp> de sa formation, l'infarctus apparaît comme un noyau rouge foncé au sein duquel l'examen démontre le sang coagulé, avec la fibrine à Fétal fibrillaire, ses globules et les éléments de la région. Plus tard, il se décotore peu à peu, se ramollit par la fonte moléculaire delà fibrine et prend l'aspect que l'on connaît sous le nom de ramollissement rouge dans le cerveau. En même temps, autour de lui s'est formée une aréole rouge inflammatoire qui le sépare des parties voisines. Plus tard encore, la dégénérescence graisseuse s'en empare; alors
(1) Pour plus de détails sur celte question, on pourra consulter : Ch. Robin, loc. cit.: et Rindfleisch, Traité d'histologie pathologique^ traduit par Gross, 1873.
(2) Feltz, Traité clinique et expérimental des embolies capillaires, 1870.
(3) Charcol et Bouchard, Nouvelles recherches sur la pathogénie des hémorrkoijies cérébrales, 18G8.
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les globules rouges ont disparu, les globules blancs sont pour la plupart transformés en corps de Gluge, et la fibrine est devenue un détritus de granulations graisseuses. A ce moment, il se montre comme une tache jaune, tranchant sur la coloration des régions voisines et d'une consistance plus ou moins considérable, suivant la quantité de liquide qu'il renferme. Il peut aussi arriver à la transformation çaséeuse. D'autres fois, par suite de l'inflammation qu'il détermine dans les régions voisines, il amène la mortification et la suppuration des parois, et se transforme alors en un véritable abcès où l'on retrouve les détritus divers mentionnés plus haut.
Les infarctus toutefois ne suivent pas tous cette marche destructive ; il en est dont la résorption s'opère assez rapidement pour ne laisser dans la région où ils se sont produits qu'une légère trace de pigmentation ; il en est aussi qui évoluent à la manière des foyers hémorrhagiques aboutissant à la cicatrisation ; les infarctus du cerveau suivent assez fréquemment cette marche.
Pour terminer l'histoire des lésions anatomiques se rapportant aux hémorrhagies, il me reste à vous montrer le mode de cicatrisation des ruptures vasculaires, question assez importante, puisqu'elle nous fait connaître le mode d'arrêt des écoulements de sang.
Les hémorrhagies du cœur, celles des grosses artères, celles des troncs veineux volumineux, sont pour ainsi dire toujours suivies de mort, et cependant on observe des cas, excessivement rares sans doute, où la guérison a lieu. Dans les blessiu:es ou les déchirures très-petites du cœur, on peut voir un caillot venir oblitérer l'ouverture, et ce caillot très-adhérent aux surfaces finit par être remplacé par un tissu cicatriciel qui se forme, selon toute probabilité, en suivant la marche des cicatrisations artérielles ou veineuses que je vais vous exposer.
Les phases physiologîco-pathologiques par lesquelles passe la cicatrisation des plaies vasculaires sont les suivantes : lorsqu'il s'agit d'une artère de moyen ou de petit calibre complètement divisée en travers,en vertu de son élasticité et du peu d'adhérence qui la fixent à la tunique externe, la tunique moyenne se rétracte assez loin dans le vaisseau; elle entraîne avec elle la tunique interne, qui forme dans l'intérieur du canal des plis saillants plus ou moins réguliers. Contre ces irrégularités de surface le sang vient bientôt se coaguler par dédoublement de la plasmine, et il se (orme un caillot remontant généralement jusqu'à la première collatérale. Ce caillot est extrêmement adhérent à la paroi artérielle, et, lors de sa rétraction, il con-
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serve les adhérences. Il y a donc ainsi oblitération du vaisseau par un obturateur auquel on pourrait donner le nom de caillot primitif. Lorsqu'on l'examine, on le trouve constitué par de la librine à l'état fibrillaire formant un réseau très-délié, dans les mailles duquel sont logés les globules rouges et blancs, serrésles uns contre lesautres.Ces phénomènes se remarquent également à la suite de la ligature artérielle. Dans ce cas, en elTet, la constriction exercée par le 01 rompt la tunique moyenne, celle-ci se rétracte, entraine la tunique interne, et il se Tonne un coagulum semblable à celui dont je viens de vous indiquer la structure.
Déjà, dès le second jour, des modifîcations importantes apparaissent dans le caillot obturateur: les globules rouges se détruisent progressivement, et la fibrine perd son état fîbrillaii-è pour se transformer en une masse amorphe, homogène et très-résislante. Çà et là, on reconnaît quelques cristaux et les globules blancs qui sont en voie de dégénérescence graisseuse, et dont certains montrent des noyaux dans leur intérieur.
Vei-s le sixième jour, ainsi qu'il résulte des recherches d'O. Weber (1), les globules rouges ont presque totalement disparu, le caillot s'est déjà beaucoup décoloré, et la fibrine, toujours à i'état de
Fie. 38. — Cou|>i> d'un Uirombiis arlvricl ilatant de Iroit moi) : s, tunique maycimc (tck coucliM interoe* Mulcmenl); b, lioiile entre let tuniqnc* majenoe «I interne; c, tunique interne; d limite de 11 lunique inlcrne et du Ittrombuii e, thrombui; f, vu«seaux avec é|)illiÉliuin. — Crassiisement, 300 (Rihdfleischj.
masse amorphe, commence à présenter çà et là l'état, granuleux. Ea même temps, on peut voir, au sein de cette masse, des corpuscules de tissu conjonctifen voie de formation. Bientôt leur nombre s'ac-
(I) 0. Wetter, //andftudk der tUçemtiiteit tmd tptekUen Chirurgie, de Pilht et Biilrolh ; H Bitirolh, CoMri de pathologie chir»rgieùk. CieotritatioH dtt imaclet, dei tttrfi et rfes ttiiteaux, Xrti. de Culnua et Seni^el (Hevue det court tàentifique», 1867).
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croit considérablement, ils s'unissent par leur cxirémité effilée et Torment à travers le caillot un véritable réseau cellulaire. Des cellules analogues se produisent concentrlquement à la périphérii; du caillot obtui-aleur (fig. 28).
A partir du huitième ou du dixième jour, un nouveau progrès se fait dans la cicatrisation vasculaire. De la partie supérieure du caillot en communication avec la région vasculaire encore traversée par le sang, partent des vaisseaux capillaires de nouvelle formation qui s'avancent parallèlement à l'axe du canal, comraimiqueni bientôt entre eux par des anses, et s'abouchent en dernier lieu avec les vaisseaux capillaires des tuniques vasculaires. Dès lors, ta fibrine se réduit de plus en plus en granulations, elle forme des amas interposés aux cellules et aux capillaires nouvellement formés, et le caillot obturateur a atteint sa seconde phase évolutive; il est devenu caillot fraïuttotre(1)(%. 29).
Jl faut un temps trèslong au processus physiologique pour amener le caillot de l'état transitoire à l'état de caillol permanent ou d'obturateur définitif; généralement il
faut deux ou trois ans 72
pour obtenir ce résultat.
A partirdu moment décrit plus haur, l'obturation vasculaire, qui, vous le voyez, n'est en définitive qu'une formation de tissu conjonclif, se continue par le développement de plus en plus parfait de ce tissu. Les noyaux embnoplasliques, transformés en éléments fusiformes ou éloités, donnent naissance à des fibres
fie. SO. — CoupR longilutliBale du bout lit àc i'artârr crurale (l'un chien, cinquante jours après la linalure; le Ihrombua est înjccK ( RlNliri.eiscil). ~ GroMiucmonl, 40 (Otto Webeb).
(I) F. Durante, Itecherdiet eipériintntaltt iiir l'orgaaîialio. mmux {Ardt. de phytuA. norm. et pathol., 1873).
Ju caillai dam Ut v-
lamineuses, le réseau vasculaire se perfectionne, la fibrine passée à rétat granuleux se résorbe d'une manière définitive.
Les faits que je viens de faire passer sous vos yeux démontrent d'une manière positive, ainsi que l'enseigne Ch. Robin, qu'il n'y a pas organisation du caillot dans les phénomènes de cicatrisation vasculaire. Cette doctrine, imaginée, je crois, par Manec (1), et que beaucoup d'auteurs soutiennent encore, ne peut être maintenue. Tous les éléments constitutifs du caillot disparaissent en effet; globules et fibrine subissent la dégénérescence et sont repris par absorption pour être remplacés par un tissu de nouvelle formation.
Quant à l'origine des cellules apparaissant dans le caillot, elle est interprétée de diverses manières. Pour Billroth, ces cellules proviennent des globules blancs ; Waldeyer (2) et Ranvier (3) pensent qu'elles viennent de la prolifération des épithéliums (endothélium) de la membrane interne, et Durante (4) parait se rallier à cette manière de voir. Quant à Bubnoff (5), il croit que ce sont des ceUuies amiboïdes du tissu conjonctif qui, par migration, ont pénétré jusque dans l'intérieur du caillot. Si vous vous reportez à mes cours d'histologie, vous saurez ce qu'il faut penser de ces diverses théories.
La cicatrisation des veines s'opère de la même manière que celle des artères. Ici encore, dans le bout qui renferme du sang, il se produit un caillot suivant exactement les phases évolutives précédemment décrites ; quant au bout central, ses parois s'aiTaissent jusqu'à la première valvule et contractent des adhérences entre elles ; audessus de la valvule, il y a production d'un caillot jusqu'à la première collatérale.
Dans les capillaires un petit caillot se forme de même, qui plus tard parait être expulsé, et les parois s'accolent entre elles.
Les symptômes des hémorrhagies doivent être divisés en deux groupes. Ou bien, en effet, ils ont trait au fait de l'hémorrhagie luimême, qu'il importe de préciser; ou bien ils se rapportent à l'influence qu'exerce la perte de sang sur l'ensemble de l'organisme ; en un mot, ils sont locaux ou généraux.
Lorsqu'il s'agit d'hémorrhagies externes survenues à la suite de blessures de quelque nature que ce soit, portant sur la tète, le tronc
(1) Manec, Trtdté théorique et pratique de la ligature de» artères, 183i.
(2) Waldeyer, Virdiow'i Archiv, 1867.
(3) Ranvier, DictUmn, de méd» et de chir, pratiques, 1870.
(4) Durante, loe. cU.
(5) Bubnoff, Ueber die Organisation des Thrombus, vorlàufige MUtheHungen, 1867.
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OU les membres, l'examen de visu montre l'écoulement du sang à l'extérieur, fait apprécier sa quantité, la rapidité de la perte, le mode d'écoulement en nappe ou en jet et la coloration spéciale du liquide. C'est en tenant compte de toutes ces données que l'on peut recon* naitre la nature des vaisseaux divisés. Le sang s'écoule-t-il en nappe par un nombre considérable d'ouvertures, il s'agit d'une hémorrhagie capillaire ; vient-il par jet, il est versé par la rupture d'un tronc vasculaire qu'il est important de spécifier.
Or, dans les artères, le sang est soumis à une pression assez éle* vée, 420 millimètres de mercure; il s'écoule avec une grande rapidité, et de plus, il est animé de mouvements ondulatoires causés par la contraction du cœur et produisant le phénomène du pouls ; la grande proportion d'oxygène qu'il renferme lui donne une coloration rouge-vermeil bien marquée, à l'exception des faits de chloroformisation toutefois. Enfin, son écoulement se fait du cœur vers la périphérie. Dans les veines, la pression est bien moins élevée, la vitesse beaucoup moins grande, la contraction du cœur ne se fait plus sentir, le sang a une couleur noire, et l'écoulement se fait de la périphérie vers le cœur.
Ces données physiologiques nous permettent de préciser les signes spéciaux des hémorrhagies artérielles ou veineuses. Supposons le cas d'une artère divisée complètement. Il s'en échappera du sang qui s'élèvera à une assez grande hauteur, la rapidité de l'écoulement sera considérable, le jet présentera des oscillations isochrones aux battements du cœur, et le liquide sera rouge-vermeil. Si on exerce une compression sur le trajet artériel, entre la section et le cœur, presque toujours l'écoulement s'arrêtera, ou du moins il sera singulièrement diminué dans le cas ou des collatérales feraient refluer le sang par le bout inférieur. Si l'artère a été divisée incomplètement, celle compression produira les mêmes effets, mais celle exercée entfe la section et la périphérie exagérera l'écoulement. D'un autre côté, la section complète d'une veine donnera lieu à un jet de sang peu élevé, quelquefois à un écoulement ennappe ; le jet sera continu, sans oscillations; du sang noir s'échappera, à moins toutefois qu'il ne s'agisse d'un empoisonnement par l'oxyde de carbone. La compression exercée entre le cœur et la section ne modifiera pas l'hémorrhagie, qui sera suspendue lorsque cette compression sur la veine portera entre la périphérie et la section. Dans les sections incomplètes des veines, la compression exercée entre la lésion et la périphérie, avant l'embouchure d'une anastomose, arrêtera encore
récoulement, qu'elle exagérera si elle est placée entre la lésion et le cœur.
Il est, au point de vue des différences entre les hémorrhagies des artères et des veines, certaines circonstances qu'il ne faut pas perdre de vue. Je vous ai dit déjà que le chloroforme donne une couleur noire au sang artériel, et que le sang veineux est rouge dans l'empoisonnement par l'oxyde de carbone; rappelez-vous encore que l'inQuence des contractions cardiaques disparait dans les petites artères, qui peuvent dès lors, à l'exemple des veines, donner lieu à un jet continu. Sachez aussi que, dans les blessures des veines jugulaires, on peut constater des oscillations dans le jet. Au moment de l'inspiration, vous le savez, le sang veineux est attiré dans le thorax, tandis qu'il éprouve une sorte de reflux pendant l'expiration. On s'explique donc, dans la colonne sanguine issue d'une jugulaire, des oscillations dont l'ascension correspondra à l'expiration. Il est évident que si, dans une même plaie, une veine et une artère ont été divisées, le jet de sang possédera les caractères que lui donne sa double origine.
C'est encore l'apparition du sang au dehors qui caractérise ces hémorrhagies externes se produisant sur des surfaces muqueuses très-rapprochées de l'extérieur. Les hémorrhagies nasales, buccales, vaginales, utérines, rectales, sont dans ce cas. Dans ces circonstances, le plus habituellement le sang s'écoule à l'état liquide; parfois cependant, comme dans certaines pertes utérines,- il se montre en caillots revêtant approximativement la forme de la cavité où s'est produite l'hémorrhagie. Ici on ne peut presque jamais spécifier la nature du vaisseau rompu, et toujours le sang est mêlé aux mucus spéciaux des organes et aux substances qui les traversent. Le sang des bronches est mélangé d'air, celui du gros intestin de matières fécales, elc. .
Les hémorrhagies internes, divisées en membraneuses et interstitielles, donnent lieu à des symptômes locaux variables suivant leur siège. Du sang vient-il à s'épancher dans l'estomac en assez grande abondance et rapidement, il déterminera des actions réflexes qui amèneront son expulsion par le vomissement. Le sang alors sera presque toujours d'un rouge brun, de réaction acide; mais, comme il n'aura pas eu le temps de subir complètement l'action du suc gastrique, il ne sera pas en grumeaux et ne présentera «pas la coloration marc de ca/e qu'il prendra si l'épanchement s'est fait avec lenteur. Une hémorrhagie intestinale déterminera des douleurs
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abdominales, des coliques, qui amèneront Tissue d'un sang ayant le caractère connu sous le nom de mélœna.
Une perte de sang survenue dans la vessie sera suivie d'envies fréquentes d'uriner; et le sang s'échappera délayé dans l'urine. Enfin, une bémorrhagie broncho-pulmonaire aura bientôt -pour effet de provoquer des quintes de toux produisant l'hémoptysie. Le sang alor^ le plus habituellement sera rouge et alcalin.
Il est évident que; dans ces cas, il ne peut être question de recon- Daitre s'il s'agit d'une bémorrhagie artérielle ou veineuse. Théoriquement, le sang artériel devrait être rouge et le sang veineux noir; mais, indépendamment de l'action exercée sur ce liquide par les diverses sécrétions au contact desquelles il peut se trouver, on sait que le sang issu des vaisseaux et resté pendant un certain temps en rapport avec les éléments anatomiques, prend bien vite une coloration noire.
Les hémorrhagies qui se font dans la cavité des séreuses ne donnent lieu qu'à des symptômes indiquant la réplétion de ces cavités primitivement vides; c'est plus particulièrement sur la rapidité avec laquelle s'est faite cette réplétion, sur l'état pathologique antérieur des vaisseaux qui les traversent^ et sur les symptômes généraux, qu'il conviendra de s'appuyer pour établir le diagnostic; encore sera-t-il nécessaire que l'hémorrhagie soit assez abondante. Quant aux pertes de sang survenant dans les cavités séreuses déjà remplies par des épanchements, elles échapperont complètement à l'investigation, à moins que leur abondance n'ait donné lieu à la manifestation des symptômes généraux, ou qu'une cause générale d'hémorrhagic dominant l'organisme (septicémie, scorbut, etc.) n'ait pu faire songer à leur possibilité.
Les hémorrhagies interstitielles donnent lieu à des symptômes variables suivant leur nature anatomique et suivant le siège qu'elles occupent. Dans les suffusions sanguines, c'est l'ecchymose qui apparaît avec ses teintes successives que vous connaissez. Les infiltrations se reconnaissent à la coloration des tissus, à leur empâtement généralisé, ainsi qu'à la production du phénomène de la crépitation sanguine, si bien décrit par Bèrard (1). II est évident que ces hémorrhagies ne peuvent devenir sensibles que si elles siègent h la superficie du corps. Quand elles sont sihièes dans les organes internes ou dans la profondeur des tissus, elles passent complèteil) B.'rard, Dt diagnostic dans les maladies chirurgicales, de ses sources, de ses i«eertitudes et de ses erreurs, 1837.
ment inaperçues. Les taches hémonrhagiques des maladies graves (péléchies, purpura) ont ceci de particulier que la pression exercée sur elles ne Tait pas disparaître la coloration qu'elles ont déterminée. Quant aux hématomes^ lorsqu'ils sont accessibles à Texamen direct, ils se présentent sous la forme d'une tumeur dont la périphérie offre une certaine dureté, tandis que le centre, pénéralcmont mou et fluctuant, donne la sensation spéciale de la crépitation sanguine.
Lorsque ces tumeurs siègent dans des cavités profondément situées, elles cessent de s'affumer d'une manière positive, et ce n'est que par les manifestations symptomatiques dues à la compression qu'elles exercent sur les organes, et par l'étude attentive des causes et de l'état antérieur des sujets, qu'il est possible de reconaaitre, ou plutôt de soupçonner leur existence, démontrable parfois cependant à l'aide d'une ponction exploratrice.
Les foyers hémorrhagiques ne manifestent leur existence que par des symptômes en rapport avec les organes dans lesquels ils se sont produits, au moins lorsqu'ils siègent dans la profondeur de l'organisme et que le sang ne peut arriver à l'extérieur. D'un autre côté, les manifestations générales tenant à la perte de sang en elle-même viennent se joindre à ces symptômes lorsque l'hémorrhagie a été suffisamment abondante. Des troubles profonds dans le fonctionnement des organes ouvrent toujours la scène, surtout lorsqu'il s'agit du cerveau ou du poumon. La cessation complète des fonctions de l'encéphale, autrement dit, l'attaque d'apoplexie, est le résultat d'une hémorrhagie cérébrale ; une dyspnée intense accompagne l'hémorrhagie pulmonaire. Au bout d'un certain temps, les conséquences de la destruction des éléments anatomiques de la région hémorrhagique se manifestent; les paralysies envahissant toute une moitié du corps, celles limitées à un membre, à la face, sont les résultats de cette destruction. Généralement, lorsqu'il s'agit d'une hémorrhagie pulmonaire qui succède à la rupture d'une grosse branche de l'artère de ce nom, le sang, en dilacérant le tissu, ouvre les canaux bronchiques et s'y précipite. Il en résulte rapidement des quintes successives de toux qui finissent par expulser une grande quantité de sang. Ce liquide, dans ces cas, est noir, précisément parce qu'il vient de l'artère pulmonaire. En même temps, les signes fournis par la percussion et Tauscultation montrent la réplétion des vésicules pulmonaires par un corps ayant chassé l'air qu'elles renfermaient (matité et souffle avec râles sous-crépitants vers les limites du foyer). Très-souvent, les hémorrhagies en foyer sont suivies de mort, soit en
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raison de la quantité de sang qui s'est épanché, soit à cause de la suspension des fonctions dans Torgane où elles se sont produites.
Quant aux symptômes accompagnant la production des infarctus, on peut dire qu'ils sont à peu près nuls. A part les infarctus cérébraux, dont la formation peut donner lieu à des manifestations se rapprochant plus ou moins de Tattaque apoplectique, on peut dire que ceux des autres régions ne signalent habituellement pas leur présence par des symptômes apparents. Ce n'est que plus tard, lorsque le ramollissement, la dégénérescence graisseuse et la suppuration les ont envahis, qu'ils peuvent se révéler aux recherches du médecin.
Les symptômes généraux des hémorrhagies sont déterminés par la quantité de sang perdu pour l'organisme, d'une part, et, d'autre part, par les modifications chimiques et anatomiques qu'elles produisent dans le liquide sanguin. Les expériences des physiologistes, notamment celles de Blundéll et de Piorry, ont montré quelle était sur l'organisme l'influence des pertes brusques de sang. Blundéll ouvre Tarière crurale d'un chien et laisse écouler le sang ; en deux minutes il s'échappe 250 grammes de liquide environ. Alors la respiration devient haletante et entrecoupée, des convulsions se déclarent, en même temps qu'un état d'insensibilité complète. Lorsque Piorry faisait perdre subitement à des chiens une quantité de sang égale au 25^ du poids du corps, et parfois au ^% il voyait la mort sui-venir presque toujours. Blundéll tuait même ces animaux par la perte subite d'une quantité de sang égale au 30' de leur poids.
Ces faits vous prouvent que la perte subite d'une quantité relativement minime de sang peut entraîner la mort pour ainsi dire immédiate; ils vous expliquent ces morts foudroyantes que l'on observe à la suite des plaies des grosses artcres ou des ruptures d'anévnsmes. Mais comment interpréter un semblable résultat? Lorsqu'il s'agit de rupture du cœur, on comprend que le sang épanché dans la cavité péricardique arrive à entraver rapidement les battements du cœur et à les rendre finalement impossibles, et cependant, dans ces circonstances encore, la syncope, rapidement mortelle, ouvre presque toujours la scène. Mais lorsqu'il s'agit de la rupture d'un anévrj'sme ou de la blessure d'un tronc artériel volumineux, les accidents demandejit à recevoir une autre interprétation. Il est, à mon sens, probable que, dans ces divers cas où se manifeste la syncope suivie de mort, l'arrêt du cœur est déterminé par le
défaut de circulation intra-cardiaque; les coronaires cessant de porter aux ganglions de Remak le sang nécessaire à leur activité fonctionnelle, immédiatement Tarrèt cardiaque est suivi de la suspension, par anémie, des fonctions encéphaliques.
Quand les hémôrrhagies ne sont ni assez considérables ni assez brusques pour déterminer la mort immédiate, on voit sun^enir des troubles dont l'intensité est en rapport avec la quantité de sang exti*a\asé. C'est à la suite des hémôrrhagies graves du côté des poumons, de Testomac, de Tinteslin, de Tutérus, surtout après Taccouchement, que se manifestent les symptômes en question. Ils consistent en une pâleur générale envahissant la peau et les muqueuses, en une baisse notable de la température, pouvant être de 2 et même 3 degrés. Bientôt surviennent des défaillances, des tendances à la syncope, souvent du délire et des convulsions, phénomènes dus à l'anémie encéphalique créée par Thémorrhagie. La respiration devient rapide, et les battements du cœur s'accélèrent, phénomène facile à comprendre d'après la loi de Marey. Souvent aussi on observe des vomissements et des évacuations involontaires. Une sueur froide enfm peut se répandre à la surface du corps. Le pouls est rapide, facilement dépressible, mais donnant une grande amplitude au tracé sphygmographique.
Cet état peut persister un certain temps et se terminer par la mort, lorsque la quantité de sang extravasé a été trop considérable, ou bien on voit les accidents diminuer à mesure que se fait la réparation du sang.
A l'a suite des hémôrrhagies, la quantité totale du sang se trouve bientôt revenue à son état normal. Sous l'influence de la baisse de pression survenue dans les canaux sanguins, il se fait une absorption rapide portant sur la lymphe et les liquides organiques. La soif elle-même, qui est toujours ardente après les hémôrrhagies, contribue à ramener la masse totale du sang à son chiffre normal. Mais, si le sang se répare rapidement, en quelques heures, au point de vue de sa quantité, la réparation qualitative est loin de se produire aussi facilement. Dans les hémôrrhagies, les pertes impor- ^ tantes portent surtout sur les globules rouges, et, lorsqu'il s'agit d'hémorrhagies répétées, les principes albuminoïdes eux-mêmes sont atteints et diminuent de quantité. En même temps, il se produit une modification de la plasmine qui amène la formation d'une plus grande quantité de fibrine. C'est ainsi qu'à la suite des hémôrrhagies gi*avcs ou des petites hémôrrhagies fréquemment répétées.
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se trouve constitué un état d'altération du sang portant sur ses globules et même ses principes albuminoïdes, et que plus tard nous étudierons dans toutes ses manifestations sous le nom d'anémie générale.
Le diagnostic des hémorrhagies présente parfois de sérieuses difficultés. Certainement, lorsqu'il s'agit des hémorrhagies externes, rien n'est plus simple que de constater leur existence. De même, quand il est question d' hémorrhagies internes abondantes, l'examen des symptômes précédemment signalés ne peut permettre aucune erreur. Mais les hémorrhagies interstitielles de peu d'intensité, celles notamment du cerveau, du poumon, réclameront une élude attentive des causesproductrices. C'est sur l'examen du cœur , des artères, du mode subit d'invasion de la maladie, que le . diagnostic devra s'appuyer dans ces cas.
Pour ce qui est du pronostic, il varie, d'une part, avec la quantité de sang fournie par l'hémorrhagie, et, d'autre part, avec la nature du vaisseau lésé et le siège de lî^ rupture vasculaire. Après les détails symptomatiques et anatomiques dans lesquels je suis entré, il est inutile de développer plus longuement, je crois, cette proposition. Une dernière donnée, celle de la cause, modifiera encore le pronostic. On comprend que si les hémorrhagies sont dues à ces affections graves qui atteignent rapidement le sang dans sa constitution intime (septicémie, intoxication biliaire ou autre), ou bien si elles se présentent chez des sujets atteints d'hémophilie, le pronostic, alors même que la perle de sang sera peu considérable, prendra de suite un caractère éminemment sérieux.
Terminons cette leçon, messieurs, en jetant un coup d'œil rapide sur le traitement qu'il convient d'opposer aux hémorrhagies. La première indication à remplir est d'arrêter l'écoulement du sang alors que cet écoulement persiste encore, puisqu'il y a danger immédiat. Quand il s'agit d'hémorrhagies externes, cette indication est généralement remplie avec facilité. La ligature, la compression, la torsion, auront raison des hémorrhagies artérielles ou veineuses. Les hémorrhagies capillaires seront traitées, d'une part, par les substances amenant la coagulation du sang, le perchlorure de fer, les eaux hémostatiques; d'autre part, on cherchera, à l'aide des excitants de la tonicité vasculaire, et du froid en particulier, à contracter les vaisseaux et h amener ainsi leur occlusion. Les caustiques, enfin, en formant généralement des coagulums et produisant une esrhare faisant barrière, seront à la disposition du médecin. Les
hémorrhagies internes seront souvent plus difficiles à arrêter, car on ne peut agir alors directement pour oblitérer les vaisseaux rompus. C'est en stimulant la contractilité vasculaire qu'il faudia tenter d'obtenir un résultat; le froid, par les applications de glace à l'extérieur, et son administration à l'intérieur, rendra ici les plus grands services. S'il est possible de faire pénétrer jusqu'au siège de l'hémorrhagie des substances coagulant le sang ou des caustiques, perchlorure de fer, nitrate d'argent, ce moyen devra être tenté. Enfm on aura recours à ces médicaments qui, administrés à l'intérieur, paraissent exciter les contractions des fibres musculaires des vaisseaux; l'ergotine, le sulfate de quinine, semblent agir de cette façon.
La seconde indication est de parer aux accidents de l'hémorrhagie. Or, ces accidents consistent plus particulièrement dans Taménie cérébrale pouvant amener la syncope et la mort. Il conviendra donc, dans ces circonstances, de réveiller le plus possible l'activité encéphalique, par les excitants tels que l'alcool, l'extrait de quinquina, l'acétate d'ammoniaque, la caféine, toutes substances qui, à mon sens, agissent sur les centres nerveux en favorisant la circulation dans ces régions, et probablement en portant leur action primitive sur les ganglions moteurs du cœur. Les moyens ci-dessus restant insuffisants, je me demande si, en empêchant l'abord du sang dans les membres par la compression des gros troncs artériels, ou par la ligature d'Esmarch, il ne serait pas possible de forcer ce liquide à se rendre au cerveau, circonstance qui mettrait à l'abri des accidents. En dernier ressort, la transfusion du sang devra être pratiquée. Les travaux de ces derniers temps, notamment ceux de MM. Jules Guérin, Béhier, Moncoq, ont remis en honneur cette opération en la rendant inoffensive à l'aide d'appareils appropriés, ^our ma part, j'ai dans cette méthode une très-grande confiance, et je crois que toujours le médecin doit y recourir en présence d'accidents hémorrhagiques dont la mort serait l'inévitable conséquence.
En troisième lieu, il convient de combattre les suites des hémorrhagies, et ce but est atteint par le traitement de l'anémie consécutive.
Il ne suffit pas toutefois pour le médecin de traiter les hémorrhagies alors qu'elles se présentent, il faut encore les empêcher de survenir ou de se reproduire. Les moyens prophylactiques reposeront ici sur l'étude attentive des cau$es ; certaines d'entre elles, celleslà surtout qui donnent lieu aux hémorrhagies par compensation
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OU fluxion collatérale, celles qui dépendent d'une exaltation de la prassion dans Tensemble du système circulatoire (hémorrhagies pléthoriques), relèveront plus particulièrement de l'action médicale. C'est enr rappelant les hémorrhagies fonctionnelles ou acquises, en diminuant par de petites saignées, soit locales, soit générales, la tension du système vasculaire, en déterminant une perte notable de liquide par les purgatifs drastiques, que le but sera obtenu.
Quant aux hémorrhagies survenant à la suite de désorganisations vasculaires, et notamment celles dont la cause première réside dans une altération primitive du sang, en dehors de l'empoisonnement par l'alcool, je ne crois pas qu'il soit donné au médecin d'empêcher leur production. Je sais bien que, dans les cas de septicémie, de variole hémorrhagique, on administre aux malades du perchlorure de fer et des acides minéraux, mais il ne m'est pas prouvé que ces médicaments puissent modifier l'altération profonde du liquide sanguin dans ces circonstances.
DOUZIÈJft: LEÇON
De la thrombose.
Messieurs,
On donne le nom de thrombose à un processus morbide caractérisé par la coagulation du sang pendant la vie dans Tintérieur du système vasculaire ; le coagulum prend lui-même la dénomination de thrombus. Cette expression de thrombose {BpôyL^tofnç^ conversion en grumeaux) avait disparu de la terminologie médicale, et c'est \irchow(l) qui Ta exhumée pour désigner le processus que nous allons étudier. La thrombose peut se montrer dans tous les départements du système circulatoire, cœur, artères, capillaires, veines; et le thrombus est appelé autochthone parce qu'il s'est formé sur place.
Vous n'avez cerlainement pas oublié que la fluidité du sang dans l'intérieur des vaisseaux dépend de deux causes bien établies, causes qui s'opposent au* dédoublement de la plasmine et à la coagulation. Il faut que le sang soit en mouvement, d'une part, et, d'autre part, il est nécessaire que la paroi des vaisseaux ait conservé son état normal, qu'elle présente son poli habituel dû au revêtement épithélial des canaux sanguins. Lors donc que l'une ou l'autre de ces conditions viendra à disparaître, le sang pourra se coaguler pendant la vie, et la thrombose sera réalisée. D'un autre côté, certains agents physiques et chimiques, exerçant leur action sur le sang, peuvent en amener la coagulation intravasculaîre et produire ainsi une nouvelle catégorie de thromboses. Celles-ci toutefois ne s'observent guère que dans un but thérapeutique.
La première série étiologique comprend toutes les causes susceptibles d'amener l'arrêt ou le ralentissement du courant sanguin. Or, la propulsion du sang dépend avant tout de l'intégrité des fonctions cardiaques. Toutes les fois donc que la force de l'impulsion du cœur, source du mouvement sanguin, aura diminué, des coagulations dans le système vasculaire pourront survenir. Comme vous le voyez,
(1) Virchow, Zeiltchr. fur ration. Medicin, 1846.
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c'est le raisonnement basé sur la physiologie qui nous fait émettre cette proposition, et il convient de rechercher si la clinique lui donne satisfaction. A la suite des maladies générales graves, pendant la convalescence des typhus, pendant la diphthérie, dans le cours de la phthisie pulmonaire, chez les sujets atteints de cancer, chez ceux qu'une suppuration abondante ou longtemps prolongée a débilités profondément, après les fièvres paludéennes et même dans les anémies générales, on voit fréquemment survenir des thromboses. Elles ont ceci de particulier qu'elles siègent dans les veines, plus spécialement dans les veines des membres, et quelquefois dans les sinus de la dure-mère. Les auteurs se sont ingéniés pour interpréter leur origine ; elles ont reçu les noms divers de thomboses de marasme (Yirchow), thomboses d'épuisement (Wagner), thomboses spontanées, parce quelles sont indépendantes de toute lésion des parois vasculaires. Longtemps on a cru qu'elles résultaient d'une modification spéciale du liquide sanguin ; suivant certains auteurs, notamment Bouillaud, Trousseau et Bertin (1), ces coagulations intraveineuses seraient le résultat d'un état du sang tel que ce liquide aurait une tendance à se coaguler plusgrande que d'habitude. Ils appellent cet état Vifiopexie (Vogel) (2). Or, messieurs, s'il est vrai que dans les maladies infectieuses, les typhus, Feitz (S) ait reconnu dans le sang l'existence de filaments fibrineux en suspension dans ce liquide, circonstance qui pourrait établir une sorte de dédoublement de la plasmine pendant le cours de ces maladies, on peut dire cependant que l'état d'inopexie n'a pas été démontré dans les autres affections où l'on voit survenir les thromboses dont je parle.
Mais il est certains faits qui permettent d'interpréter l'origine de la coagulation du sang dans ces cas. D'une part, il est établi, je vous l'ai dit déjà, que dans les maladies infectieuses, dans l'anémie et dans les affections apportant un trouble considérable dans la nutrition générale.(tuberculose, suppuration prolongée, carcinose), le cœur s'altère dans sa structure normale. Comme le fait se remarque encore à la suite d'épanchements péricardiques abondants (Jaccoud), le muscle cardiaque subit alors la dégénérescence granuleuse ou graisseuse plus ou moins avancée, et conséquemment sa force de propulsion dimi-
(1) Bertin, Étude critique de VemboUe data les vaisieaux veineux ^t artériels, 1869. (i) Vogel, Virckow*8 Ilandbuch, I. ErUngen, t85i.
(3) Coze et Feltt, Recherehe$ eliniqueM et expérimentale» iur la prétence des infusoires et Vétat du iong dam le» maladie» infectieu»e», 1871.
nue (l*autant. D'un autre côté, Lancereaux (1) Ta parraitement établi, les thromboses qui se montrent alors siègent dans les veines où la respiration n'a plus d'influence sur la progression du sang. Il résuUe, en effet, plus particulièrement des recherches de IJérard (î2), confirmées par Lancereaux, que l'influence respiratoire se fait sentir dans les veines maintenues béantes par leurs connexions anatomiques avec les organes voisins. Or, les adhérences qui assurent la béance des veines cessent pour le membre supérieur à la veine axillaire, et pour le membre inférieur à la veine iliaque. C'est précisément dans ces régions que la clinique nous fait assister au développement des thromboses dans les cas dont je vous parle. Les tlu*omboses marastiques ne se montrent habituellement ni dans le cœur ni dans les artères, la force de propulsion du moteur central suffisant encore pour assurer le mouvement du sang; mais elles surviennent là où la vis a tergo n'a plus d'action, et quand l'influence secondaire de la respiration cesse de se faire sentir. Une notion nouvelle vient donner raison à cette interprétation. Il est probable, vous le savez, que les muscles veineux ont une certaine influence dans la circulation intraveineuse. Or, dans ces cas, les muscles des veines sont atteints également dans leur contractilité. D'après tous ces faits, il est juste, je crois, comme du reste l'ont fait Jaccoud ejt Ws^er, de considérer les thromboses en question comme produites par un ralentissement dans la rapidité du courant sanguin sous l'influence d'une diminution dans la force impulsive du cœur, et de rejeter, au moins jusqu'à plus parfaite démonstration, l'état dit inopexic du sang.
Il convient, je crois, de placer ici, comme résultant d'une cause semblable, ces thromboses survenant à la un de la grossesse et après Taccouchement, et donnant lieu à la maladie connue sous le nom de phlegmatia alba dolens. Sans aucun doute, cette affection est fréquemment occasionnée par une coagulation vasculaire débutant dans les veines utérines après l'expulsion du placenta, et se propageant de celles-ci aux veines hypogastriques et iliaques ; c'est là à proprement parler la véritable phlegmatia alba dalens. Mais souvent chez les femmes épuisées on remarque, même avant l'accouchement, des thromboses qui s'expliquent parfaitement par l'état de marasme et le mécanisme indiqué plus haut.
La rapidité normale du courant sanguin dans les différents vaisseaux dépcnd,'en second lieu, de l'intégrité du calibre vasculaire.
(1) Lancoreaiix, Atla» éTanatomiê pathologique. Paris, G. Ma^^^on, 1871. (i) Bcrard, Coun de phytiologie^ 1S51.
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Que, pour une cause quelconque, le calibre en question vienne à diminuer, et la circulation se trouvera entravée au lieu même de cette diminution. Il en résultera une slase en amont de Tobstacl^ qui bientôt sera suivie d'une thrombose. Il est évident que reffacement total de la lumière vasculaire produira à fortiori un sembla* ble effet. C'est par un mécanisme de ce genre que se montrent les coagulations intravasculaires succédant à la ligature des artères ou des veines, que surviennent les thromboses consécutives à une compression quelque peu permanente des vaisseaux artériels ou veineux; et la chirurgie, dans le traitement des anévrysmes, se sert précisément de ces moyens, ligature, compression digitale ou autre, pour oblitérer par un coagulum les vaisseaux atteints. L'effacement plus ou moins complet du calibre des canaux sanguins peut toutefois se produire sous Tinfluence de causes pathologiques siégeant soit à rintérieur, so)t à Textérieur des conduits. Si aux orifices du cœur surviennent -des modifications amenant le rétrécissement de ces oriQces, on peut voir des coagulums se former dans les cavités de cet organe qui correspondent au rétrécissement; si, sur le trajel d'une artère, d'une, veine, une tumeur se développe, comprimant cette veine ou cette artère, l'affaissement de la lumière vasculaire, amenant le ralentissement du courant, amènera souvent la throm-* bose dans le vaisseau comprimé. Les ganglions lymphatiques développés sur le trajet des vaisseaux, les tumeurs cancéreuses ou kysti* ques, les abcès volumineux, sont des causes fréquentes de ce genre de coagulation vasculaire. D'autres fois, la compression résulte de la formation de nouveau tissu conjonctif autour des vaisseaux, et ce tissu, lors de sa rétraction, étreintplus ou moins les canaux qu'il entoure. Les processus cirrhotiques, qu'ils siègent dans le fioe, le poumon ou le rein, donnent fréquemment lieu à des thromboses produites par ce mécanisme. La- thrombose de la veine porte, celle des veines pulmonaires, celle des veines rénales, sont des exemplesde ce genre. D'un autre côté, la rapidité du courant sanguin, soit dans les artères, soit dans les veines, peut être diminuée en raison même de l'imperméabilité du réseau capillaire. Dans ces cas, en effet, le sang apporté par les artères ne peut plus se frayer un passage, et celui des veines n'étant plus chassé comme à l'état normal par l'arrivée de quantités toujours renouvelées de liquide, vis a tergo^ séjourne dans ces conduits et finalement s'y coagule. Or, les obstacles à la perméabilité des capillaires dont la durée est suffisante pour déterminer les phénomènes de thrombose, consistent surtout dans
leur oblitération pendant rinflamroation, et dans Teflacementde leur calibre par le développement autour d'eux de tissu conjonctif nouveau qui les comprime. L'oblitération inflammatoire peut ellemême être considérée comme uiïls véritable thrombose due aux variations du calibre vasculaire, ainsi que nous le verrons plus tard. Des exemples de ce genre se rencontrent à la suite des processus cirrhotiques cités plus haut. Dans le foie, le poumon, les reins et autres organes, du tissu conjonctif nouveau peut prendre naissance autour des capillaires, comprimer ces conduits, et faire naître consécutivement des thromboses dans les veines sus-hépatiques, pulmonaires et rénales.
On doit ranger ici les thromboses résultant de l'action du froid sur l'organisme. Le froid, vous le savez, produit la contraction des petits vaisseaux, et cette conti'aclion peut être telle, que la région refroidie cesse d'admettre le sang. Dans ces circonstances donc, l'oblitération des capillaires réalise la stase sanguine dans les artères et dans les veines, et la coagulation survient comme dans les cas cités plus haut.
Non-seulement le rétrécissement dans le calibre vasculaire est susceptible d'amener le ralentissement dans le courant sanguin, mais la dilatation elle-même produit de semblables effets. Les thromboses suite de dilatations s'observent dans les veines, les artères, le cœur, où elles peuvent siéger dans les oreillettes et dans les ventricules, et leur mode de production tient pour ainsi dire toujours à ce que les contractions de l'organe, affaiblies par la dilatation, ne sufGsent plus à amener l'évacuation complète de la cavité cardiaque. Ces thromboses surviennent sans aucune lésion de l'endocarde, ainsi que l'ont démontré Bouillaud et Grisolle. Dans les artères, c'est à la suite des anévrysmes et dans leur cavité que se forment les thromboses. La rapidité du sang est beaucoup diminuée dans ces diverticulums vasculaires, et des coagulations sanguines se forment à la suite sur les parois mêmes de l'anévrysme. Enfin les dilatations veineuses qui, en rendant les valvules insuffisantes, ralentissent le courant sanguin dans ces vaisseaux, sont fréquemment suivies de thromboses. Les coagulations, si fréquentes dans les veines variqueuses des membres inférieurs ou du rectum, sont des exemples de ce mode d'oblitération vasculaire.
Étudions maintenant la seconde série étiologique, celle dans laquelle le processus est déterminé par des modifications anatomiques dans la membrane vasculaire. En première ligne, il faut ici placer
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les coagulations sanguines se produisant à la suite des lésions traumaliques des vaisseaux. Dans les cas de rupture, de déchirure, de section, de plaies des artères, des veines ou même du cœur, alors que la mort n'est pas la conséquence de Thémorrhagie, on voit se produire des thromboses dont l'effet salutaire, je vous l'ai indiqué dans ma dernière leçon, est l'arrêt de l'écoulement sanguin. Or, dans toutes, ces blessures, un fait important survient ; c'est la rétraction de la tunique moyenne du vaisseau entraînant la tunique interne et déterminant dans la cavité vasculaire la production de ces inégalités de surface qui sont, vous le savez, si efficaces pour amener le dédoublement de la plasmine, et la formation d'un caillot. Les ligatures produisent la même lésion anatomique, ainsi que je vous l'ai exposé.
Il est, dans la même série étiologique, une cause très-importante de thrombose, s'observant dans le cœur, les artères et les veines : c'est l'inflammation de la membrane interne du cœur, l'inflammation des vaisseaux siégeant dès le début sur l'une ou Tautre des tuniques de ces canaux. Les thromboses du cœur se rencontrent dans rinflammation de l'endocarde d'une manière fréquente, et ces coagulums, autrefois connus sous les noms de concrétions sanguines du cœur, concrétions cardiaques, se montrent spécialement dans les régions où l'inflammation a plus particulièrement son siège. Il convient d'observer encore, comme le fait Ch. Robin (1), que ces thrombus n'adhèrent pour ainsi dire jamais à l'épithélium, que celui-ci a disparu, et que le coagulum se trouve en contact avec le tissa des valvules et de l'endocarde, présentant des irrégularités trèsnotables dans la surface. L'inflammation de la membrane interne du cœur, en amenant la chute des cellules épithéliales et produisant par le fait les inégalités en question, réalise donc la condition essentiellement favorable à la formation du thrombus.
Il en est de même lorsqu'il s'agit des artères ou des veines, dont la membrane interne, vous le savez, est dépourvue de vasa vasorum. L'existence d'une inflammation, tout en amenant l'augmentation de .volume des tuniques externe et moyenne, entraîne bien vite la chute des épithéliums de la surface interne, et rapidement aussi le sang se coagule, formant un thrombus que souvent l'on a considéré comme un exsudât inflammatoire à la surface interne du vaisseau, et qui n'est autre qu'un dédoublement de la plasmine au siège de
(1) Ch. Robin, Humeur» normales et morbides.
rinflammalion. On sait, en effet, depuis les recherches de Virchow (1) et de Meinel (2), qu'il ne se produit pas & la surface interne des vaisseaux, de véritable exsudât susceptible d'organisation. Dans toutes ces circonstances, en effet, la chute des cellules épithéliales est suivie de la production, à la surface des vaisseaux, de rugosités, d'inégalités plus ou moins considérables, dont l'action coagulante ne tarde pas à se faire sentir sur le sang en circulation dans la cavité vasculairc. Sans doute, ainsi que l'enseigne Ch. Robin, c'est plus spécialement lorsqu'il s'agit des artères que ce mécanisme formateur du caillot doit être invoqué ; cependant la phlébite peut, elle aussi, être suivie de la perte du poli de la surface interne, et cet état contribue à l'apparition des thrombus.
Il est une lésion spéciale aux artères qui peut fréquemment donner lieu à la coagulation du sang dans l'intérieur de ces conduits. C'est une inflammation particulière connue sous le nom d'endartérite déformante, se montrant plus spécialement chez les vieillards, et aboutissant à la dégénérescence graisseuse, athéromateuse ou calcaire des artères. Dans cette lésion plus spécialement encore, on peut voir des irrégularités de surface se montrer sur la face interne des vaisseaux et être suivies de leur conséquence habituelle, la coagulation du sang.
Lorsque des corps étrangers pénétrent dans la cavité des vaisseaux, artères ou veines, leur présence détermine bientôt la coagulation du sang dans leur intérieur. Les aiguilles, les fils introduits dans les tubes sanguins sont suivis de la production d'un thrombus au lieu de leur introduction ; de même, des corps solides, de quelque nature qu'ils soient, qui, transportés par le torrent circulatoire, amvent à se présenter dans un vaisseau de calibre trop petit pour leur livrer passage, et obstruent plus ou moins complément la lumière vasculaire, sont le point de départ d'un thrombus par dépôts successifs de fibrine sur leur pourtour. Enfin, les lésions telles que les abcès, les tumeurs cancéreuses, s'ouvrant dans la cavité des vaisseaux, peuvent encore déterminer la thromlwse. Dans toutes ces circonstances, c'est toujours à l'existence de rugosités, • d'inégalités dans les surfaces en contact avec le sang, qu'il faut rapporter, je crois, la coagulation de ce liquide.
Ainsi que vous pouvez le voir, pour expliquer la formation des
(I) Virchow, loc. cit.
{i) Meinel, Arch. fur phtjnol. Heilkunde, 1848.
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thrombus survenant à la suite de modiiications dans les parois des canaux sanguins, je repousse l'idée de la suppression de cette influence vitale tie la paroi destinée à maintenir le sang liquide dans le système circulatoire. Cette doctrine, dont je vous ai parlé dans mon cours sur le sang considéré au point de vue chimique, et qui est due à Brûcke , ne repose en effet sur aucune base sérieuse et se trouve de plus en contradiction Tonnelle avec certains faits pathologiques, notamment avec celui où le sang se meut dans un thrombus au sein duquel s'est produit uu canal, comme nous le verrons tout à l'heure.
La troisième série étiologique renferme celles des causes qui agissent immédiatement par des influences physiques ou chimiques directes pour amener la coa^lation intravasculaire. La chaleur coagule le liquide sanguin; aussi, dans les brûlures, n'est-il pas rare d'observer des thromboses. Le passage d'un courant électrique à travers le sang produit également le dédoublement de la plasmine, et r/est sur cette action de l'électricité qu'on a fondé un mode* particulier de traitement des anévrj'smes imaginé par Alph. Guérard (1830) et mis surtout en honneur par Ciniselli. Enfin, l'injection dans les vaisseaux de substances chimiques coagulantes telles que l'alcool, l'acide acétique, le perchlorure de fer, le tannin, la créosote, etc., est encore suivie de thrombose. C'est dans un but thérapeutique que se font les injections en question, elles ont été appliquées au traitement des anévrysmes et à celui des varices.
Vous devez encore savoir, messieurs, que la thrombose déterminée dans un vaisseau devient à son tour une cause de thrombose pour les vaisseaux voisins communiquant avec le premier. Déjà, en vous parlant de làphlegmatia alba dolens^ je vous ai montré qu'après l'accouchement, dans les veines utérines, il se forme des coagulums qui augmcntçnt de plus en plus de volume, et finissent par gagner les veines hypogastriques et iliaques. Il se produit ici quelque chose d'analogue & ce que l'on remarque dans les dissolutions salines, où un commencement de cristallisation favorise la cristallisation ultérieure ; de même le dédoublement d'une petiteproportion de plasmine amène le dédoublement successif de quantités plus considérables ; en un mot, pour employer l'expression de Ch. Robin, la fibrine appelle la fibrine.
Faire, d'une manière générale, Vanatomie pathologique de la thrombose, me parait une chose à peu près impossible. A part les phénomènes de physiologie pathologique signalant les modifications successives par lesquelles passent les coagulums sanguins, et qui sont
à peu près identiques dans toute l'étendue du système cii-culaU>ire, je crois que les caractères des thromboses difTérent assez, suivant tel ou tel autre ordre de canaux vasculaires, pour nécessiter une description spéciale, et c'est la marche que je vais adopter avec eux. Dans le cœur, les coagulations sanguines s'observent sur les valvules, sur les piliers, les muscles papillaires et la surface même de l'oi^ane. Ils siègent au cœur gauche et au cœur droit, dans lesoreilleltes comme dans les ventricules. C'est surtout à la suite des maladies déterminant l'inllammation de l'endocarde, rhumatisme, par exemple, qu'on les observe ; mais ils se montrent encore dans les CAS de lésions entravant la marche normale du sang dans le cœur. Dans ces circonstances dernières, c'est toujours dans la cavité où se ralentit le courant sanguin qu'ils se produisent : oreillettes, à la suite du rétrécissement milral ou tricuspide;' ventricules, dans le rétrécissement ou l'insufGsance nottiques. La dilatation simple, ou accompagrnée de myocardite, lesamène également, et alors ils se hiontrent dans les points où la léi^ion cardiaque est arrivée à un degré plus avancé de son développement.
Les thrombus cai-diaqucs (lig. 30), autrefois décrits sous le nom de
Fie. 30. — TliromboM cl mïocardile du cœur gauche COUCrétions cardiaqueS , (poljpcs ou concrélion» OtirincuM» du cœur) (Lan- polvpes du Cœur, et déjà ccream). "^ "r,. ,
considères comme des coagulations Qbrineuses par Laënnec, Bouillaud, Cruveilhier et Legrous, se montrent avec des volumes divers. Il en est de gros comme une tète d'épingle, d'autres comme une noisette et même une noix; ils sont fixés au lieu de leur siège, soit par une grande étendue de leur surface, soit au cûotraire par un étroit pédicule. Lorsqu'ils sont nés k la surface même du cœur, au-dessous des muscles papillaires, ils ont généralement la forme d'une amande aplatie. Souvent lisses dans toute leur superficie, ils se montrent par-
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fois avec des dépressions et des éfevures, et il n'est pas rare de voir les déprécions dont je parle reproduire la forme des muscles pupiliaires avec lesquels ils se trouvent en contact. Leur forme peut ce- ■ pendant être plus variée encore; on en trouve de trés-irréguliers, présentant des bifurcations, des trifurcations et de nombreuses élevures, leur donnant un aspect condylomateux. Ordinairement limités dans une cavité, on les voit parfois se prolon^r dans la cavité voisine; ceux qui se développent dans l'auricule gauche, font, pour ainsi dire, toujours saillie dans l'oreillelte (fig. 31) ; Lancereaux (1 ) a cité plusieurs exemples de ce genre.
Fie. 31. — Concrétions flbrineusGi des auricule* c-irdlaques droite B et gauche A-
La couleur de ces productions fibrineuses intracardiaques varie beaucoup. A l'autopsie, comme elles baignent toujours dans une certaine quantité de sang, elles sont colorées en rouge; mais lorsqu'on les a lavées, elles se montrent avec leur réelle coloration. C'est alors qu'on les voit plus ou moins rougeiitres, plus ou moins gris blanchâtre, avec des lâches jaunes, ocreuses, rouillées, et même rouges par places. Leur consistance varie également, on en trouve de molles et de dures, de plus ou moins élastiques, et ces divers états coïncident avec l'époque de leur formation à peu de chose près. Celles qui sont relativement récentes ont encore une certaine mollesse; celles qui datent de plus longtemps sont plus fermes; celles enfin dans lesquelles les modifications destructives de la fibrine se sont déjà produites reprennent une consistance souvent trés-molle.
La structure microscopique de ces ihrombus varie suivant l'époque de leur formation. Souvent, lorsqu'ils sont volumineux et que, par
(I) UneereM» et Uckerbaner, ,111m fanatomie pclholotiqut, 1871,
Wi LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
leurs dimensions, ils ont entraine assez rapidement la mort en entravant le fonctionnement du cœur, on les trouve formés par de la fibrine encore à l'état fibrillaire. Dans les mailles de ce réseau délicat de fibrine, la plupart du temps on ne trouve pas de globules rouges, ou bien ils sont très-peu abondants, circonstance qui parait indiquer une grande lenteur dans la prise de forme définitive du coagulum, les hématies selon toute probabilité ayant été expulsées par le retrait progressif de la substance albuminoïde. Çà et là cependant, on peut voir des hématies groupées. Les globules blancs y sont généralement assez abondants, et cette présence des leucocytes parait tenir à la viscosité de ces éléments anatomiques. D'autres fois, principalement quand les thrombus sont déjà anciens, ils apparaissent formés par de la fibrine arrivée à Tétat homogène. Alors on n'y trouve plus de globules rouges, mais parfois des grains d'hématosine, des cristaux d'hémato-cristalline ou d'hématoïdine, provenant de la destmction des hématies. Les leucocytes s'y rencontrent alors à l'état déjà granuleux.
Il est encore de ces coagulums qui, n'affectant pas les formes précédemment signalées, se montrent sous l'aspect de véritables plaques étalées à la surface du cœur. Ces thrombus ont été produits par des dépôts successifs de fibrine, et souvent ils offrent alors la configuration stratifiée. On y remarque des couches superposées de fibrine, séparées les unes des autres fréquemment par des leucocytes, et accusant par les modifications de structure qu'elles présentent leur âge relatif. Dans ces cas, les parties du coagulum qui sont immédiatement en contact avec la surface du cœur sont les plus anciennes; elles revêtent l'aspect homogène et déjà grenu de la fibrine, qui, à mesure qu'on approche de la face libre, tend de plus en plus à se rapprocher de l'état fibrillaire.
Il n'est pas rare de rencontrer de ces thrombus qui suivent d'une manière complète les phases dégénératives de la fibrine. C'est plus spécialement dans ceux de l'oreillette, alors qu'ils ont atteint un certain volume, que ces phénomènes se manifestent; mais on peut cependant aussi les rencontrer dans ceux du ventricule. On trouve alors un thrombus dont le centre est creusé d'une cavité, de telle sorte qu'au premier abord on pourrait croire à un véritable kyste. La cavité en question est plus ou moins remplie par un liquide de consistance, de coloration et d'aspect analogues à du pus. L'examen à l'œil nu seul peut faire accepter l'idée d'une suppuration ou d'un abcès du cœur, et c'est précisément pour cette raison que Cruveilhier
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leur avait donûé le nom de caillots purulents du cœur. Cependant, lorsqu'on étudie au microscope le liquide puriforme dont il s'agit, on voit qu'il n'est pas du pus, mais bien une émulsion de fmes granulations moléculaires formées de fibrine arrivée à sa dernière période d'é>:olution. C'est là ce qu'on appelle le pseudo-pus fthrineuxy résultant, comme l'a montré Gulliver (1), de la fonte ultime de la librine en granulations moléculaires. Outre .les granulations en question, ce liquide des thrombus renferme également quelques granulations graisseuses, des leucocytes devenus presque toujours granuleux, mais en petite quantité, et enfin des globules rouges déformés et des cristaux qui parfois peuvent lui donner une coloration plus ou moins rouge.
Comme vous pouvez le voir, les thrombus du cœur avec le temps arrivent à se ramollir, et le plus souvent le ramollissement débutant par le centre en fait de véritables foyers de pseudo-pus. Il peut arriver encore qu'au bout d'un certain temps, le ramollissement gagnant la périphérie des coagulums, et de nouveaux dépôts ne se formant pas en suffisance pour assurer la solidité des parois, celles-ci se rompent, et que toute la masse ramollie soit versée dans le cœur f*t se mêle au sang, D'un autre côté, et principalement sur les caillots qui offrent l'aspect de polypes ou de condylomes, il peut se faire que la projection du sang, incessamment renouvelée, arrive à détacher quelques fragments plus ou moins volumineux qui, tombant dans la cavité cardiaque, se mêlent également au liquide sanguin. Ce sont là les origines de ces embolies dont nous étudierons prochainement l'histoire pathologique.
Les thromboses artérielles diffèrent au point de vue de l'anatomie pathologique suivant la cause qui leur adonné naissance, cette cause déterminant, on peut le dire, la rapidité plus ou moins grande avec laquelle se fait la coagulation. Lorsque le courant sanguin est brusquement arrêté dans une artère, comme le fait se remarque lors de la ligature, de la torsion, de la compression totale, il se forme, pour ainsi dire immédiatement, un thrombus dont je vous ai déjà tracé l'histoire. 11 occupe toute la capacité vasculaire d'emblée, et se prolonge du côté du cœur jusqu'à la première collatérale. Généralement il s'eflîle en pointe dans cette région. Le même fait se remarque lorsqu'un corps étranger quelconque, une embolie par exemple, est venu oblitérer totalement le calibre artériel. Rouge noirâtre à son
(1) Gulliver, Medico-chirurgieal Transactions^ 1839. Cité par Ch. Robin, Humeurs.
début et de structure iibriUaire, ]e thrombus ne tarde pas à se décolorer et à passer par les phases de caillot primitif, temporaire et permanent que je vous ai décrites. Cependant il peut se faire aussi que le caillot en question se ramollisse par la suite, subisse la fonte granuleuse et devienne alors inefQcace pour assurer Toblitération permanente du vaisseau. C'est alors que Ton voit sui*venir ces bémorrhagies secondaires si redoutées des chirurgiens.
Lorsque le thrombus artériel est le résultat de modifications survenues dans la paroi vasculaire, lorsqu'il s'agit d'ailérites ayant déterminé la chute de l'épithélium, ou la formation de rugosités de nature divei*se à la surface interne des vaisseaux, il présente une structure tout autre. Comme c'est tout d'abord sur les parois que se fait le dépôt fibrineux, le thrombus est primitivement pariétal^ et, les dépôts se faisant graduellement, il offre l'aspect stratifié. Les strales, dans ce cas, sont des couches de fibrine ne renfermant pas ou peu de globules rouges, ou même seulement des grains d'bématosine, et séparées entre elles par des leucocytes. Les strates les plus anciennes montrent la fibrine à l'état amorphe ou grenu ; dans les plus récentes elle peut encore être fibrillaire. Les anciennes, du reste, sont en contact avec la paroi. Souvent, surtout lorsqu'il s'agit d'artères peu volumineuses, telles que la radiale, la tibiale, l'artère sylvienne, les thrombus en question, par l'addition incessante de couches nouvelles, arrivent à oblitérer complètement la lumière du vaisseau ; ils deviennent alors obturateurs totaux après avoir été pendant un certain temps obturateurs partiels. Ces coagulums, comme dans les cas précédents, remontent vers le cœur jusqu'à la première collatérale et se terminent presque toujours en pointe. Mais, de plus, en raison de ce fait qu'ils ont pendant un certain temps diminué la quantité de sang en circulation dans l'artère et que, contrairement à ce qui se passe dans la ligature, l'artère ne s'est pas vidée au-des.sous, on les voit fréquemment se propager vers la périphérie et envahir les branches naissant sur le tronc oblitéré. Lorsque de partiel qu'il était, le thrombus devient total, il renferme presque toujours à son centre des globules rouges qui se modifient ultérieurement et (leuvent donner lieu à la formation de cristaux. Une modification assez fréquente des thrombus artériels de ce genre consiste dans le dépôt de sels calcaires au sein de la fibrine ainsi coagulée; les sels calcaires sont le plus souvent à l'état amorphe, cependant on peut parfois rencontrer des cristaux de phosphate de chaux (Robin). Ce dépôt calcaire, donnant naissance à de véritables
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artérolithes, se montre dans les couches les plus anciennes de fibrine, et conséquemment près des parois vasculaires.
Lorsqu'il s'agit de grosses artères, comme Tartère pulmonaire ou Faorte, les thrombus peuvent présenter des formes de tumeurs analogues à celles des thrombus du cœur et offrir même un pédicule leur donnant l'aspect de polypes. Les modifications ultérieures de la fibrine peuvent même leur donner les caractères kystiques avec présence de pseudo-pus fibrineux dans leur cavité. Des exemples de ce genre ont été rapportés par Bail (1), Bennett (3) etCh. Robin (3).
Les altérations profondes de la nutrition générale, les maladies débilitant très-gravement l'organisme, telles que les cachexies tuberculeuse et cancéreuse, les fièvres graves, sont rarement suivies de thrombose artérielle, ainsi que je vous l'ai dit. Cependant, dans la cachexie cancéreuse, on peut rencontrer des thromboses des artères sylvienne, humérale et même fémorale, ainsi que l'a parfaitement établi Charcot (4). Dans ces cas, le thrombus se fait gi^aduellement et présente les caractères indiqués tout à l'heure.
Si la thrombose reconnaît pour cause une dilatation artérielle, un anévrysme par exemple, le thrombus se présente sous deux aspects suivant la rapidité de sa formation. A la surface interne des poches anévrysmales, on trouve toujours des couches plus ou moins épaisses de fibrine coagulée. Ces thrombus sont disposés en surface, ils sont incolores ou colorés légèrement en gris jaunâtre. Lorsqu'on les étudie au microscope, on voit qu'ils sont formés par des dépôts stratifiés susceptibles d'être parfois isolés les uns des autres. Ici encore, il s'agit de strates de fibrine séparées par des leucocytes. Les couches les plus anciennes, celles qui touchent ou avoisinent la paroi du sac anévrysmal, montrent la fibrine à l'éUit amorphe, et à des périodes plus ou moins avancées de destruction. Dans les couches superficielles, la fibrine est encore fibrillaire. Les leucocytes séparant les strates sont augmentés de volume, et la plupart du temps devenus granuleux. Leur présence dans ces thrombus, ainsi que*leur disposition, est facile à interpréter. Vous savez, en effet, qu'en raison de leur viscosité, ces éléments anatomiques roulent avec lenteur le long des parois vasculaires. Lors donc que se fait lentement le dépôt fibrineux, tandis que les hématies rapidement entraînées
(1) Bail, Des embolies pulmonaires. Thèse de Paris, 1862.
(i) Bennett, Leçons cliniques sur les principes et la pratique de la médecine^ 1873.
(3) Ch. Robin, Humeurs.
(•i) Cliarcot, Àfth. gén. de médecine, 1866.
par le liquide n'ont pas le temps d'être surprises par la coagulation, celle-ci englobe les leucocytes. Après le premier dépôt, le phénomène recommence, et ainsi dejsuite. Les caillots des anévrvsmes dont il est question sont ceux qui ont été désignés par Broca sous le nom d'actifs^ et en réalité ils le sont au point de vue de leur efficacité pour amener la guérison de la poche anévrysmale. Par leur rétraction incessante, ils diminuent, en effet, la dimension du sac, et peuvent graduellement combler la cavité. Mais à côté d'eux, dans les derniers temps de la vie, ou à la suite des manœuvres suspendant subitement le courant sanguin, il peut s'en former d'autres dans les poches anévrysmales. Ceux-ci ont alors tous les caractères du caillot ordinaire ; ils ne renferment que peu de fibrine et englobent tout d'un coup les hématies. Dès lors leur solidité est peu considérable, ils ne peuvent opposer une banière suifisante à l'effort du. sang. Au point de vue de la guérison, ils sont donc complètement /)a5^i/5.
Enfin, si la thrombose artérielle reconnaît pour cause l'altération sénile de cet ordre de vaisseaux, altération qui ralentit le courant sanguin en raison de la perte d'élasticité- des artères, les tlirombus ont souvent un aspect j^rticulier. Ayant débuté dans les petits vaisseaux, près des capillaires, parfois même dans ces derniers^ on les voit gagner des ti^oncs de plus en plus volumineux. Comme ces oblitérations vasçulaires siègent presque toujours aux membres inférieurs, on peut voir les thrombus aller jusqu'au creux poplité, et même jusqu'au pli de l'aine. Ces thrombus sont connus sous le nom de thrombus propagateurs. Les vaisseaux oblitérés sont remplis comme par une véritable injection, et il est facile de voir par L'examen microscopique quels sont les caillots les plus anciens. Comme le plus souvent la thrombose s'est faite lentement, il y a peu de globules rouges retenus dans les mailles de la fibrine, et les caillots sont incolores ou presque incolores; parfois, cependant, ils peuvent être colorés. Dans les parties où s'est faite en premier lieu la coagulation, on peut, si la maladie a duré un certain temps, constater une teinte jaunâtre indiquant la désorganisation plus ou moins avancée de la fibrine. Parfois même, comme l'a signalé Cruveilhier, on peut trouver au centre de ces thrombus du pseudo-pus fibrineux.
Commeles thromboses des artères, celles des veines (fig. Si) différenl suivant la cause qui leur a donné naissance, et suivant la rapidité de la coagulation du sang. A la suite d'obstacles matériels entravant la circulation veineuse d'une manière rapide, on trouve des coagulums remplissant totalement le calibre vasculaire ; la ligature réahse cet
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tlFel. Dans les premiera temps de sa formation, le caillot ressemble en tous points à celui de la saignée. 11 est fortement coloré, mon, diCQueot, constitué par de la ûbrine à l'étatribrillaire englobant des hématies et des leucocytes. Le caillot en question, limité tout d'abord au point de son origine, s'accroît ensuite dans les îleui sens par addition de nouvelles coagulations. Il monte vers le cœur jusqu'à la première collatérale et .«e termine par une extrémité renflée en massue, comme l'ont indiqué Virçhow el Bail. Vers la périphérie il se prolonge également dans les veines qui aboutissent à celle qui est oblitérée, et cela en raison précisément (lu la stase sanguine, conséquence de l'obUtéralion. Ces faits de propagation des thromboses se remarquent surtout après l'accouchement, dans lescas de phlegmalia alba dotens où la coagu- P'c. 3». — ïhroiiibinB lation, partie des sinus utérins, gagne la veine (Lan«rem.V ""'"" h>'|)ogaslrique, les iliaques et la fémorale. Toutel'uis, il est une circonstance importante à connaître au point de vue de ta propagation. Lorsqu'au-dessus du thrombus initial la veine peut s'affaisser facilement, l'augmentation du thrombus dans ce sens cesse d'avoir lieu. C'est à une cause semblable qu'il faut rapporter lesdiOéveaces notables existantsous ce rapport entre la thrombose de la veine iliaque droite et celle de la veine iliaque gauche. Quand la première e.4 oldttérée, il se forme un long caillot allant jusque dans la veine cave inférieure ; au contraire, la thrombose de l'iliaque gauche ne montre que très-rarement cette propagation du caillot dans la veine cave, et ce fait est dû à ce que l'ai-tère iliaque droite , passant audessus de la veine iliaque gauche, favorise beaucoup l'aflaissement des parois veineuses. Avec le temps, ces coagulums se décolorent progressivement; leur centre se ramollit de plus en plus en même temps que des adhérences peuvent se faire entre le caillot et la paroi veineuse. Il peut même arriver, commeje vous l'ai indiqué déjà, que ces thrombus disparaissent en laissant à leur place un tissu oonjonclif de nouvelle formation. D'autre part, la fibrine se désagrégeant de plus en plus, il peut se faire que le caillot se creuse, se canalise, s'évide dans certaines régions, et permette alors le passage du sang dans un canal plus ou moins réguUer creusé dans sa substance; c'est li ce que l'on appelle la canalisation du thrombus. La fibrine alors
est entraînée avec le courant sanguin et, comme dans la grande majorité de ces cas elle a été réduite en granulations trës*tines, elle ne va pas faire bouchon (embolie) dans d'autres vaisseaux. Il peut arriver toutefois que des fragments plus volumineux soient charriés par le courant et deviennent des sources emboliques.
Des thromboses du même genre s'observent encore à la suite des dilatations veineuses, dans les varices hémorrhoïdaires ou autres ; cependant ici, la coagulation se faisant un peu plus lentement, le caillot, noir au centre, parce que le sang s'y est pris en masse, présente une coloration grisâtre vers sa périphérie, précisément parce qu'il y a eu dans cette région un lent dépôt de fibrine. Cette fibrine y montre alors l'état amorphe et souvent même quelques stratifications.
Les thromboses veineuses consécutives aux maladies graves, thromboses marastiques, se produisent plus spécialement aux membres inférieurs et dans les sinus de la dure-mére. Les caillots, dans ces cas, se font presque toujours avec lenteur, et lorsqu'il s'agit des veines, c'est dans le cul-de-sac d'une valvule que se forme le premier dépôt. De là, ces thrombus montent vers le cœur, en restant très-souvent pariétaux, et s'avançarit jusqu'au-dessus d'une grosse collatérale. Le caillot, ici encore, se termine par une extrémité en forme de massue. La coloration de ces thrombus varie suivant le nombre des hématies englobées et la rapidité de la formation ; souvent il en est qui présentent des taches, des marbrures plus ou moins rouges, plus ou moins jaune d'ocre, taches en rapport avec l'état de destruction des globules rouges. Des adhérences fixent souvent ces caillots pariétaux aux parois veineuses. Du reste, au bout d'un temps plus ou moins long, et parfois même dès le début, ils peuvent devenir obturateurs. Dans la grande majorité des cas ils présentent ce caractère de stratification de la fibrine dont je vous ai déjà parlé, et les strates les plus anciennes se montrent le long des parois vasculaires.
Relativement à leur évolution ultérieure, les caillots de ce genre se comportent comme ceux du cœur et des artères. La partie centrale montre la désagrégation de la fibrine, il se forme là du pseudo-pus en plus on moins grande quantité qui, à un moment donné,'peut être versé dans le torrent circulatoire. De même, leur extrémité, qui est presque toujours en contact avec le courant sanguin apporté par une collatérale, peutse fragmenter et être entraînée; c'est encore là une source d'embolie. Parfois enfin, on peut voir au
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milieu de ces coagulums se déposer des sels calcaires devenant l'origine de véritables phléhoUthes.
Les thrombus de la phlébite ont ceci de particulier que la fibrine entrant dans leur constitution n'affecte pour ainsi dire jamais Tétat fibrillaire. Ils sont plus mous, plus difDuents que les précédents et ont une tendance beaucoup plus grande à se ramollir. Parfois, ils se prolongent dans les deux sens comme ceux décrits jusqu'ici. Généralement ils sont stratifiés et incolores, à Texception de leur centre renfermant des hématies. Ces thrombus deviennent rapidement liquides dans leur partie centrale, et contiennent alors du pseudopus parfaitement reconnaissable à ses propriétés, que je vous ai exposées. Ces thrombus ramollis constituent ces lésions autrefois décrites sous les noms de phlébites suppurées, de suppuration des veines, d'abcès métastatiques des veines; mais il est à remarquer qu'ici il n'y a rien qui se puisse comparer à une suppuration véritable. On y trouve, en effet, un liquide au sein duquel nagent des granulations moléculaires en grand nombre, dont quelques-unes graisseuses, et très-peu de leucocytes devenus granuleux. On conçoit que la coloration de ce détritus peut varier suivant la quantité plus ou moins grande de globules rouges primitivement renfermés dans le caillot, suivant aussi le stade de destruction auquel ils étaient parvenus. Le ramollissement des thrombus de la phlébite est une des causes les plus fréquentes de l'embolie, en raison de la rapidité avec laquelle il se produit.
Une dernière considération, relative à l'évolution des thromboses de la phlébite, doit vous être présentée ici. Lorsqu'une thrombose veineuse se développe au sein d'un foyer de gangrène, il peut se faire que la portion de tissu mortifié subisse une véritable fonte putride. Dès lors, le thrombus lui-même peut être à son tour frappé de putridité et subir un ramollissement de ce genre. On conçoit alors que des parcelles de ce thrombus, détachées et versées dans la circulation, pourront devenir l'origine d'une véritable septicémie.
Les vaisseaux dans lesquels se produisent des thrombus montrent parfois des modifications anatomiques dans leur structure. Il est évident qu'ici l'on doit distinguer les lésions vasculaires, causes de la thrombose, telles que l'artérite, la dégénérescence athéromateuse et les diverses phlébites, de celles qui sont consécutives à l'existence des thrombus. Parfois les vaisseaux restent intacts, mais le plus souvent on y constate un épaississement et une vascularisation plus
prononcés dans la membrane externe. S'il s'agit des veines, elles PICOT. a
forment un cordon volumineux, dur, avec des nodosités correspondantes aux valvules. Lorsque la thrombose est ancienne, on trouve la surface interne du vaisseau inégale et comme chagrinée. En même temps, elle a perdu sa transparence habituelle et se montre cassante. Pour terminer cette leçon, je dois appeler votre attention, messieurs, sur les caractères distinctifs des caillots de la thrombose et de ceux qui se forment après la mort. Les caillots post mortem se distinguent assez facilement des thrombus. Lorsqu'il s'agit du cœur, rien n'est plus simple, car ces caillots ne portent jamais l'empreinte des valvules, celles-ci s'affaissant après la mort contre les parois de l'organe ; de plus ils ne sont pas adhérents comme les thrombus. Souvent ils sont noirs dans toute leur étendue ; lorsqu'ils sont décolorés, c'est la paitie supérieure qui est devenue blanche, tandis que la partie déclive est restée noire, phénomène qui s'explique par la densité des globules ronges. La fibrine s'y montre encore à l'état (ibrillaire et ne manifeste jamais les stratifications des coagulums formés pendant la vie. Dans les veines, les mêmes caractères décoloration des parties déclives et de constitution fibrillaire du caillot se remarquent également, de sorte qu'avec un peu d'attention, il est impossible de faire confusion. '
TREIZIÈME LEÇON
Thrombose (suite). — Embolie.
Messieurs,
L'étude (les symptômes de la thrombose ne peut êlie faite d'une manière générale; il Taut, pour la mener à bonne fm, examiner l^s différentes régions du système circulatoire .où peuvent survenir les coagulations sanguines.
Si la thrombose apparaît dans les cavités cardiaques, comme le lait se remarque, vous le savez, à la suite de Tinflammation de Tendocarde, dans les maladies s'accompagnant de dilatation du cœur et parfois dans les affections graves débilitant profondément Torganisine, il peut arriver que rien n'accuse l'existence des coagulations. On conçoit, en effet, que les concrétions fibrineuses de petit volume, que celles disposées en nappe et sans grande épaisseur à la surface du tissu cardiaque, n'apportent de troubles ni dans le fonctionnement régulier de l'organe, ni dans les signes extérieurs (phénomènes stéthoscopiques) révélant ses contractions. Dans ces circonstances donc, la lésion pourra passer complètement inaperçue. Au contraire, si des tumeurs nombreuses ou volumineuses se sont formées par le mécanisme que vous connaissez, si un dépôt très- épais s'est stratifié à la surface interne des cavités du cœur, si enfin ces tumeurs, siégeant sur les valvules ou les orifices, arrivent à produire des rétrécissements ou des insuffisances en gênant la fermeture de ces valvules , il est évident que des désordres dans la distribution du liquide sanguin surgiront bientôt, et que des signes stéthoscopiques les manifesteront.
Ces derniers symptômes, du reste, seront tout à fait ^spéciaux. Ils consisteront en des souffles, se produisant dans les foyers d'auscultation du cœur, et à des temps de sa révolution en rapport avec leur siège et la nature des obstacles qu'ils apporteront au fonctionnement des orifices ou des valvules. Je n'ai pas besoin d'insister à leur sujet. Les autres, résultant plus spécialement de la diminution de volume des
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cavités du cœur et de Tobstacle créé au passage du sang, porteront atteinte à la fonction de Thématose et frapperont plus particulièrement la nutrition gazeuse des éléments anatomiques, respiration interne, ou bien encore l'appareil de la respiration externe, suivant leur siège dans le cœur droit ou le cœur gauche. Les développements qui vont suivre vous feront mieux saisir, je le crois, cette proposition.
Supposez que, dans le cœur gauche, oreillette ou ventricule, des coagulums viennent à se former. L'effet immédiat consistera dans la diminution de capacité de Tune ou de Tautre de ces <:avités. Donc, moins de sang sera versé dans le système aortique, une sorte d'anémie surgira, qui, retentissant bientôt sur le centre bulbaire de la respiration, arrivera, par le mécanisme dont je vous ai parlé dans ma leçon sur l'anémie locale, à produire la diminution de la nutrition gazeuse, l'absence d'oxygène, la surcharge d'acide carbonique, s*accusant, au point de vue des manifestations symptomatiques, par l'exagération du nombre des mouvements respiratoires et leur difficulté croissante. La dyspnée résultera donc d'un semblable état. D'un autre côté, les coagulums des cavités cardiaques en question entraveront le débit du sang, qui s'accumulera de proche en proche, distendant les vaisseaux dans la veine pulmonaire et les capillaires du poumon. La pression dans ces capillaires pourra s'élever ainsi d'une manière considérable et, en conséquence, le plasnia sanguin traversera les parois vasculaires, donnant lieu à des œdèmes du poumon et même à des épanchements pleurétiques. Parfois même la tension dans les vaisseaux pulmonaires pourra être telle, que des ruptures surviendront, produisant des infarctus et même des hémorrhagies en foyer (apoplexies pulmonaires), suivant le calibre du vaisseau brisé. Les observations de thromboses du cœur gauche sont significatives à ce sujet, et celles de Lancereaux spécialement montrent les phénomènes que je viens de vous signaler.
D'un autre côté, l'anémie résultant de la présence desthrombus dans le cœur gauche se fera sentir sur les ganglions nerveux de cet organe ; et, sous l'influence de leur nutrition imparfaite, des troubles dans le fonctionnement cardiaque se montreront; c'est à ce mécanisme qu'il convient, selon moi, de rapporter les palpitations cardiaques, les irrégularités de contraction de l'organe qu'on remarque dans ces circonstances. Le pouls nécessairement reflétera l'état de vacuité plus ou moins grande du système artériel, il reflétera de même les accélérations et les irrégularités de contraction du moteur
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central ; aussi le trouvera-t-on petit, dépressible, accéléré et irrégulier.
Que si maintenant vous supposez la présence de caillots dans le cœur droit, oreillette ou ventricule, vous assisterez à des phénomènes dont les uns seront identiques et les autres différents. L'accélération des mouvements thoraciques (dyspnée), celle des mouvements cardiaques, et leur irrégularité, se montreront encore certainement. Le passage du sang vers le poumon étant entravé, le sang stagnera dans les veines jugulaires et bientôt dans l'encéphale, le centre respiratoire imprégné d'acide carbonique se trouvera excité outre mesure, et cette excitation amènera le fonctionnement exagéré de l'appareil respiratoire. De même, les ganglions de Remak recevront moins de sang puisqu'il en passe moins par le poumon. Mais, à côté de ces phénomènes, il en sui-viendrad'autres spécifiant davantage le siège de la thrombose. Les veines jugulaires seront gonflées, uno teinte cyanique se répandra sur le visage, et, si les thrombus sont volumineux, des stases veineuses se produiront dans tout l'organisme et pourront s'acconipagner d'épanchements dans le tissu cellulaire ou les cavités séreuses (hydropisie).
Les symptômes que je viens de vous signaler pour les thromboses des deux cœurs, d'après la nature même du processus morbide, puisque de nouvelles couches de fibrine viennent s'ajouter aux anciennes, iront s'aggravant de plus en plus jusqu'à ce que l'asphyxie soit la conséquence de cette aggravation constante. La mort, touteibis, au lieu de survenir lentement, pourra être plus rapide et même arriver subitement. Lors du ramollissement du thrombus, en effet, des parcelles plus ou moins volumineuses seront parfois entraînées par le courant sanguin et s'en iront (embolies) oblitérer des vaisseaux plus ou moins importants, suivant les organes auxquels ils se distribuent. Nous reviendrons, du reste, sur ces faits dans notre prochaine leron.
Les thromboses artérielles s'accusent par des symptômes dépendant de l'arrêt de la circulation dans le territoire vasculaire qu'elles desservent. En premier lieu, il faut vous rappeler que l'oblitération des artères par la thrombose a une marche lente, qu'elle s'effectue, au moins dans le plus grand yombre des cas, par dépôts successifs de couches fibrineuses, et que seulement au bout d'un certain temps Toblitéi-ation est complète. Partant de ces données, il est facile de se rendre compte des phénomènes symptomatiques de la thrombose artérielle. Si l'artère thrombosée est accessible à l'exploration, elle
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apparaîtra plus dure au toucher, se laissera moins déprimer qu'à rétat normal, et cela dès le début. Plus tard, lorsque l'oblitération sera complète, on constatera Texislence d'un cordon dur sur le trajet du vaisseau, cordon sans nodosités bien marquées. D'autre part, les battements, diminués de fore^ dans les premiers temps, disparaîtront complètement au niveau du point oblitéré et même, pendant un cer» tain temps, dans les branches émanant de l'artère thrombosée. Si plus tard la circulation collatérale se rétablit, ces battements pourront se montrer à nouveau. En même temps, on assistera au développement progressif de l'anémie locale dans le territoire artériel, et ce phénomène sera seul appréciable lorsque l'artère ou ses branches ne seront pas accessibles à l'exploration. C'est alors que se manifesteront ces douleurs, cette fatigue musculaire, cette semiparalysie dont je vous ai parlé dans mes leçons sur l'ischémie. C'est alors également que se montreront la décoloration des tissus et le refroidissement, conséquences de l'arrêt de la nutrition locale et de l'absence de sang. Enfin, si la thrombose a envahi une grande longueur du vaisseau artériel, si l'oblitération est totale et que la circulation collatérale n'arrive pas à se rétablir, on assistera à toutes les conséquences finales de l'ischémie ,. dont la dernière étape est la mortification (gangrène) des tissus organiques.
Il est bien évident, messieurs, que la thrombose artérielle siégeant dans les organes internes ne peut être reconnue que par les troubles fonctionnels qu'elle entraine à la suite. Ces troubles, en définitive, sont ceux de l'anémie locale que je vous ai déjà signalés, je n'y reviendrai donc pas; mais je crois devoir ici vous i^ppeler que l'oblitération d'une artère est forcément suivie de la dilatation des branches vasculaires naissant en amont de l'obstacle, et que cette dilatation peut à son tour, par fluxion collatérale, être une source féconde de ruptures vasculaires.
Malgré sa rareté, la thrombose de l'artère pulmonaire est cependant un fait acquis à la science. Les observations d'IIumphrey (i), de Simpson (2), de Bail (3), de Bennett (4), de Lancereaux (5), ne laissent , malgré la critique de Bertin , aucun doute à cet égard.
(1) Humphrey, On ihe coagulation of the blood in ihe veinous tijstem during life^ (ai SimpfiOD, Tke obstelric. Memoirs and Contrit., 1855. (3) Bail, loc. cit.
(■i) Bennett, loc. et/.
(5) Uncercaux, Deux obs tTobstruct. de Vartère pulmonaire {Société de biologie, 1860}.
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On comprend, du reste, que de graves lésions des poumons ou de la plèvre, amenant le ralentissement du courant sanguin dans l'artère pulmonaire, puissent y être cause de thrombose. Les symptômes de cet accident sont ceux des coagulations du cœur droit, avec ceci de particulier que la dyspnée prend peut-être une intensité plus grande encore.
Les thrombus artériels suivent la marche ordinaire des coagulations sanguines; ils se ramollissent, se désagrègent, tombent en détritus, et dès lors peuvent , en étant entraînés- par le courant, devenir des sources d'embolies dans des vaisseaux de plus petit calibre. Leç coagulums siégeant dans les gros troncs tels que Taorte ou Tartère pulmonaire constituent donc un danger considérable pour l'organisme, puisque, à part les troubles qu'ils occasionnent par leur siège primitif, ils peuvent ultérieurement être cause de désordres plus considérables encore (embolies viscérales multiples).
La thrombose des veines donne lieu à des symptômes en rapport, d'une part, avec l'état local des vaisseaux; d'autre part, avec les conséquences résultant pour la circulation de l'obstruction vasculaire. Les premiers de ces symptômes, vous le comprenez facilement, ne peuvent être perçus qu'autant que le vaisseau oblitéré est accessible à l'exploration médicale. Ils consistent dans la présence sur le trajet d'une veine d'un cordon dur et généralement douloureux, présentant, de distance en distance, des nodosités assez apparentes correspondant aux valvules. Les seconds dépendent du volume et de la situation de la veine trombosée, de l'étendue de l'oblitération et de la facilité plus ou moins grande de l'établissement d'une circulation collatérale. Quelques exemples vous feront mieux ressortir l'importance de ces divers coefficients.
Supposez que, dans un membre où existent les deux circulations veineuses, superficielle et profonde, les veines superficielles viennent à s'oblitérer, lu circulation, sans aucun doute, ne se fera plus d'une manière aussi facile, le sang pourra stagner quelque peu dans les capillaires, produire par le fait un certain gonflement et une coloration légèrement bleuâtre de la peau, puisqu'il s'agit de sang veineux. Ces phénomènes toutefois seront de peu d'intensité et de peu de durée, car bientôt les veines profondes se dilateront, des anastomoses nombreuses amèneront le sang à passer par cette voie d'une manière complète. Les mêmes faits se produiront également si la thrombose, au lieu des veines superficielles, a envahi les veines profondes. Il en sera de même encore si, dans des plexus veineux très-
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riches, tels que les plexus vésicaux et utérins, quelques branches viennent à s'oblitérer. La circulation collatérale rétablira bien vite le courant sanguin, et aucun trouble sérieux ne sera la conséquence du processus morbide.
Si, au lieu de ces facilités de circulation dérivative, les thromboses développées dans les petites ou les moyennes veines rencontrent des conditions moins favorables, les choses pourront prendre un tout autre caractère. Sous l'influence des thrombus les parois veineuses pourront s'enflammer, les petits vaisseaux voisins s'oblitérer, un certain gonflement avec rougeur inflammatoire se développera autour de la veine, la région deviendra douloureuse, et il pourra môme se faire que l'inflammation, prenant un cachet plus intense, aboutisse à la formation de petits abcès autour de la veine. Ces phénomènes se remai*quent encore assez fréquemment dans les varices hémorrhoïdaires et autres, et c'est à eux qu'il convient de rattacher le prurit à l'anus, les sécrétions des hémorrhoïdes, les abcès de la marge de l'anus et ceux des varices des jambes que l'on observe alors (1).
Qu'un tronc veineux volumineux tel que la veine cave inférieure, la veine porte, la veine fémorale, vienne à s'oblitérer par un thrombus, généralement les branches aflerentes seront envahies par des caillots de propagation, et la circulation de retour, même sans cette complication, deviendra impossible dans le membre siège de la lésion. Dès lors, l'abord du sang artériel continuant à se faire dans les capillaires, puisque, vous le savez, ceux-ci, dans ces cas, consentent leur perméabilité, la pression intra capillaire deviendra excessive. Le plasma sanguin franchira les parois et se répandra dans les mailles du tissu cellulaire, réalisant ainsi un œdème plus ou moins intense. En même temps, le membre pourra prendre une teinte bleuâtre assez prononcée. Dans certains cas, l'œdème dont il s'agit est complètement indolore ; mais lorsque les veines thrombosées avoisinent des troncs nerveux qu'elles compriment par leur gonflement, ou bien encore lorsque la distension du tissu est trop considérable, des douleurs intenses apparaissent. Rarement, loi*squ'îl s'agit de la veine fémorale, on observe la dilatation consécutive des veines superficielles du membre; selon toute probabilité, comme le fait observer Wagner, la circulation se fait alors par les vemes lombaires et sacrées, car, dans ces cas, toujours il se produit
(i) E. Wa{^er, Nouveaux élémentt depathoiogie générale, 1872.
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une dérivation, légère sans doute, du courant sanguin. Ce n'est que dans les circonstances, assez rares du reste, où tout rétablissement du cours du sang est impossible, que les vaisseaux trop distendus se rompent et déterminent ainsi des hémorrhagies. Dans ces cas seulement aussi, ou bien lorsque des complications soit locales (inflammations diverses), soit générales (septicémie), surviennent, on voit se déclarer la mortification des parties, mortification qui souvent est précédée des hémorrhagies dont je vous parlais tout à rheure.
Si la veine porte est oblitérée par un thrombus, du côté du ventre apparaissent des symptômes déterminés par Texaltation de la pression intravasculaire. Dans les capillaires de la rate, de Testomac, du petit et du gros intestin, du péritoine, des stases sanguines se produisent, et les branches veineuses se dilatent souvent d'une manière considérable jusqu'au point oblitéré. C'est alors que l'on voit survenir l'augmentation de volume de la rate, la production des hémon*hoïdes, d'abondantes sécrétions gastro -intestinales aboutissant à la diarrhée, des ruptures vasculaires suivies d'hémorrhagics de l'estomac et de l'intestin, et enfin un épanchement ascitique prenant de jour en jour une extension plus grande. En même temps, une circulation collatérale s'établit à la surface de l'abdomen; les veines du ventre augmentent considérablement de volume et rétablissent le courant sanguin par les veines portes accessoires de Sappey, contenues dans le Ugament falciforme, et les veines hémoiThoïdaires inférieures se rendant dans l'hypogastrique.
La thrombose des sinus de la dure-mère ne s'accuse. guère par des symptômes bien définis. Il est évident que l'oblitération totale de tous les sinus doit être suivie d'une augmentation énorme de pression dans les capillaires cérébraux avec œdème consécutif. Ces modifications circulatoires doivent, on le comprend, entraîner à leur suite des troubles graves dans le fonctionnement encéphalique, tels que la céphalalgie, le délire, les. convulsions, les accès épileptiques, continués dans une seconde période par l'abolition de l'activité intellectuelle et le coma. Dans ces cas, sans doute, les capillaires et les petites artères encéphaliques peuvent sa rompre sous l'influence de la grande pression qu'ils supportent, et l'on peut voir sunenir le ramollissement cérébral. Mais tous ces symptômes n'offrent rien de spécial à la thrombose et pourront se manifester dans un grand nombre d'affections cérébrales. D'un autre côté, la thrombose de tous les sinus ne se rencontre pas fréqu'^mment, et l'on
trouve plus particulièrement cette lésion anatomique limitée à Tun ou à l'autre de ces canaux sanguins. Les auteurs se sont int^éniés pour trouver des signes en rapport avec les oblitérations des différents sinus. C'est ainsi qu'on a noté comme caractéristiques de l'obstruction du sinus longitudinal supérieur, les épistaxis (1) et la projection au dehors du globe oculaire (2); l'affaissement d'une des jugulaires, de même, a été noté comme signe de la thrombose du sinus latéral correspondant (3), et l'œdème douloureux de la région auriculaire postérieure se rapporterait à celle du sinus transverse. Enfin, Hubner (4) a signalé la paralysie du moteur oculaire commun, du pathétique, du moteur oculaire externe, et des douleurs dans la sphère de distribution de la branche ophthalmique de Willis, comme pouvant se rencontrer à la suite de l'obstruction du sinus caverneux. Tous ces faits doivent vous être connus, mais cependant, malgré leur valeur, il sera toujours diflicile, en dehors de la connaissance des conditions étiologiques, de préciser un diagnostic même probable dans ces circonstances.
Si maintenant vous vous rappelez ce que je vous ai dit de l'évolution physiologique des thrombus veineux, vous saurez que la guérison peut être possible, que la dissociation et la résorption finale d'une partie ou même de tout le coagulum peut rétablir le conduit vasculaire, soit d'une manière complète, soit par la canalisation du thrombus. Mais vous connaîtrez aussi les dangers de cette destruction des coagulums , qui peuvent devenir des sources cmboliques. Lorsque la thrombose a une longue durée, on peut voir survenir des lésions dans les régions tributaires des veines thrombosées. Ces lésions, qui consistent dans un épaississement considérable de la peau, du tissu cellulaire, et même du périoste et des os, et que la dénomination d' éléphantiasis caractérise dans leur ensemble, seront étudiées dans les leçons consacrées à l'œdème.
Le diagnostic de la thrombose, parfois simple et facile, présente souvent des difficultés ti-ès-grandes. Lorsqu'il s'agit d'une veine superficiellement placée que l'on peut explorer, il est aisé de constater son obstruction. Le cordon dur et noueux que l'on trouve alors tranche la question. S'il s'agit d'une veine profonde d'un membre comme la veine fémorale, par exemple, bien que souvent l'explora-
(1) Von Dufch, Zeitschr. fur ration. Medicin von Hetde und Pfeufer, 1859.
(2) Corazza, Rimta clinicaj 1866.
(3) Gerhardt, Deutteke Klmik, 1857.
{i} Hu))Dcr, Arch. d. Heilk.^ 1868. Analysé dans Arch. gén, de méd., 1869.
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lion directe reste infructueuse, cependant Texistence d'un œdème développé lentement, limité à un seul membre, survenu en dehors de toute lésion inflammatoire et dans des circonstances étiologiques connues (maladies infectieuses, cachexie tuberculeuse ou autres, accouchement), mettra bientôt sur la voie du diagnostic et l'assurera. Les thromboses veineuses des organes internes seront bien plus dif* ficiles à reconnaître. Je vous ai parlé de celles de la veine porte et vous ai décrit la filiation des symptômes qu'elles présentent, mais il est à remarquer que des tumeurs] comprimant ce vaisseau donneront lieu à des manifestations analogues, et que souvent un examen des mieux conduits ne permettra pas de les découvrir. 11 est vrai qu'une compression de ce genre aboutira au bout d'un certain temps à une thrombose, mais il est une maladie du foie, la cirrhose, qui, entravant d'une manière énorme la circulation hépatique, entraînera à sa suite les mêmes phénomènes de stase. Sans doute la cirrhose a une marche beaucoup plus lente et s'accompa^ gne de diminution notable du volume du foie lorsqu'elle amène les accidents en question. Mais cette donnée vous prouve qu'il est nécessaire de s'entourer de tous les renseignements possibles au point de vue de la marche de la maladie, et surtout de faire une étude approfondie des causes connues de la thrombose. Le diagnostic de la présence de coagulums dans les sinus cérébraux, à peu près impossible si l'on s'en tenait à la notion symptomatique seule, est singulièrement facilité par la connaissance des causes. Ces thromboses se remarquent plus spécialement dans les maladies produisant le marasme (fièvres graves, tuberculose, cancer, etc.); puis dans celles entraînant une difficulté notable à la circulation encéphalique (maladies du cœur, compression des jugulaires par des tumeurs) . Lors donc que ces causes seront manifestes, l'apparition des symptômes pré^ cédemment énumérés pourra faire songer à la coagulation du sang dans les sinus de la dure-mère.
Le diagnostic des thromboses artérielles repose sur ce fait de la constatation de l'oblitération de cet ordre de vaisseaux en première ligne. Les causes déterminant par compression l'affaissement des artères (tumeurs) étant écartées, et l'anémie locale bien établie, l'idée de thrombose surgira dans Tesprit du médecin. Cependant une réserve immédiate se présente ici. L'oblitération artérielle peut se montrer par la formation d'un caillot autochthone, thrombus, ou bien parce qu'un corps étranger venu de loin, embole, quelle que soit du reste sa nature, est venu faire bouchon dans la cavité vascu^
laire. Sans entrer dans de grands détails sur ce sujet, qui sera encore traité dans les leçons sur l'embolie, je vous rappellerai que la thrombose artérielle est plus spécialement une maladie des vieillards, et qu'elle débute avec lenteur, tandis que l'embolie peut s'observer à tous les âges de la vie et se montre d'une manière subite. Malgré ces données cependant, le diagnostic sera parfois impossible, et l'autopsie seule pourra, ainsi que vous le verrez, juger la question d'une manière certaine.
Les difficultés du diagnostic augmentent encore lorsqu'il est question des thromboses cardiaques. La dyspnée, l'exaltation du chiffre des battements du cœur, l'irrégularité de ces battements, sont les symptômes qui, en dehors de toute lésion antérieure du cœur et des organes respiratoires, appelleront l'attention sur la possibilité d'une throinbose cardiaque. Toutefois, quand les coagulums, siégeant sur les valvules ou les orifices de l'organe, auront déterminé des symptômes physiques, il sera très-difficile de spécifier leur existence. Ce n'est donc guère que dans les cas de tumeurs siégeant dans les cavités, et seulement par exclusion de toute autre affection, que le médecin pourra être amené au diagnostic. Les conditions étiologiques d'obstacles à la circulation, dans le poumon pour le cœur droit, sur le trajet des gros vaisseaux pour le cœur gauche, l'existence antérieure d'une affection inflammatoire de l'endocarde ou d'une dilatation de Torgane, les antécédents dûment constatés de maladies graves (infections, diphthérie, cachexies diverses), serviront énormément, on le conçoit, à l'établissement du diagnostic. Ce diagnostic, du reste, pourra être rétrospectif lorsqu'une embolie partie de ces thrombus cardiaques sera venue modifier la scène pathologique.
D*une manière générale, on peut le dire, la thrombose est un processus morbide grave. La coagulation du sang dans un département quelconque du système vasculaire est une source de dangers. 11 est évident qu'ici il faut faire abstraction des thromboses provoquées artificiellement par la ligature ou autre manœuvre dans un but thérapeutique ; le plus souvent c'est pour arrêter les hémorrhagies ou obtenir la guérison d'un anévrysme qu'elles sont provoquées ; elles remplissent donc un but souverainement utile. Toutefois la gravité du processus dépend de Tordre de vaisseaux où il s'est développé, et du siège de ce vaisseau. La thrombose artérielle se montrant dans un tube susceptible d'être suppléé par une circulation collatérale, est un accident sérieux sans doute, mais ne mettant pas te malade en danger et n'entraînant pour ainsi dire jamais à sa
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suile la gangrène. Cette même thrombose, développée dans Tencéphale, emprunte à son siège une gravité exceptionnelle, puisqu'elle peut être l'occasion de troubles graves dans les fonctions cérébrales et aboutir à un ramollissement du cerveau. Cette thrombose artérielle survenant chez les vieillards à la suite de la dégénérescence sénile des artères, débutant par les artérioles et remontant jusqu'aux troncs volumineux, est également très-grave, puisqu'elle a toujours pour conséquence la mortification (gangrène dite spontanée) des riions où elle s'est manifestée.
Outre les accidents locaux, inflammatoires et œdémateux qu'elle peut déterminer, la thrombose veineuse tient le danger suspendu sur le sujet qu'elle frappe. A tout instant, des détritus de fibrine , des fragments de caillots peuvent s'en détacher, qui, transportés par le courant, deviendront des embolies dans les artères pulmonaires et pourront amener une mort subite. La phlegmatia alba dolens et les throipboses de la phlébite se terminent fréquemment de cette inanière. La thrombose des sinus de la dure-mère aboutit souvent au même résultat. En présence d'une coagulation intra veineuse, le médecin doit donc être toujours sur ses gardes et réserver constamment le pronostic.
La thrombose cardiaque enfin est une maladie pour ainsi dire toujours mortelle. Non-seulement par sa situation elle entrave le fonctionnement du cœur et gène l'hématose jusqu'à produire l'asphyxie, mais son évolution peut être l'origine d'accidents emboliques subitement mortels. Siégeant dans le cœur gauche, elle donnera naissance à des embolies du cerveau ou des viscères ; siégeant dans le cœur droit, elle aboutira souvent à la mort subite par oblitération embolique de l'artère pulmonaire.
Abordons maintenant la question du traitement. En premier lieu, il doit être préventif, et le médecin, en présence de causes susceptibles de déterminer la coagulation vasculaire, doit tout faire pour empêcher ça production. Or, vous le savez, les causes de la thrombose sont en première ligne les maladies graves aiguës ou chroniques, déterminant ou non l'état du sang dit inopexie, et que nous avons considérées comme agissant en diminuant la force des contractions du cœur. Dans ces affections, l'indication causale porte de tonifier l'organisme par tous les moyens possibles. C'est ici que prendront place un régime tonique et l'usage du quinquina. Les toniques du cœur, notamment la caféine, pourront également donner de bons résultats. Pour agir sur les autres causes déterminant les stases san-
guines ou produisant la thrombose en modifiant la paroi vasculaire, le médecin reste à peu près désarmé. S'il existe des tumeurs comprimant les vaisseaux et susceptibles d'un traitement soit médical, soit chirurgical, c'est contre elles que devra être dirigé reffoit de la thérapeutique ; mais les inflammations des artères et des veines ne peuvent être enrayées dans leur évolution pathologique avant la formation des thrombus.
La thrombose réalisée, l'indication thérapeutique consisterait d rétablir le calibre vasculaire en amenant la dissolution et la résorption des thrombus. Or, messieurs, ici, pour employer l'expression de mon savant maître, le professeur Schûtzenberger (de Strasbourg) (1), f l'arsenal thérapeutique ne contient aucun remède eificace pour remplir cette indication >, nous ne connaissons aucune substance qui puisse, introduite dans l'organisme, amener la fluidification de la fibrine. Sans doute, Legroux (2) et après luiBall (3), Schûtzenberger, ont conseillé l'administration des alcalins, tels que le bicarbonate de soude, dans le but d'obtenir la liquéfaction du caillot. Bail pense que ces substances, qui favorisent dans le sang la formation des corps gras, seraient susceptibles d'aider la transformation de la fibrine en graisse. Mais à part un cas d'oblitération de l'artère pulmonaire rapporté par Jacquemier (4), cette méthode ne parait pas avoir donné de résultats satisfaisants. N'est-il pas à craindre même que leur administration n'accélère par trop la fragmentation des thrombus et ne devienne ainsi une cause de la complication grave de l'embolie ; Azam (5) les repousse en s'appuyant sur celte considération.
* Mais il est un précepte qu'il vous importe de connaître dans le traitement de la thrombose. Toujours, en présence d'un coagulum vasculaire, surtout d'un coagulum veineux, le médecin doit avoir présent à l'esprit le fait du ramollissement du caillot et la possibilité de sa fragmentation, source future d'embolie. Éviter donc tout ce qui peut favoriser cette fragmentation, doit être une règle absolue. Les frictions sur le trajet de la veine, l'exploration fréquente, les
(1) Schûtzenberger, De l'ohlUération subite des artères par des corps solides ou des concrétions fibrineuses détachées du cœur et des gros vaitseauxy 1857.
(t) Legroux, Polypes veineux, ou de la coagulation du sang dans les veines, etc. {Gai, hebd., 1857).
(3; Bail, loc. cit.
(i) Jacqucniicr, Gai. hebd., 1858.
(5) Azam, De la mort tuikite par embolie ptiim., etc., 1865.
mouvements devront être proscrits d'une manière complète.* Le repos, et le repos absolu, est nécessaire dans ces circonstances et surtout chez les femmes atteintes de phlegmatia alba dolens et dans les cas de phlébite. La science est pleine de faits d'embolies survenues à la suite de l'omission de ces préceptes posés par Virchow et Legroux; et Trousseau, dans la Clinique médicaley en cite un exemple frappant. Je ne saurais trop, messieurs, appeler votre attention sur ce sujet, car des accidents mortels peuvent être la conséquence de l'oubli de ces données si importantes.
En dernière analvse le rôle du médecin dans la thrombose sera de parer aux accidents locaux qu'elle peut déterminer; s'il s'agit de thrombose artérielle, on mettra tout en œuvre pour favoriser la circulation collatérale ; les frictions, le massage, les courants électriques, rhydrothérapie, trouveront leur place ici. S'il s'agit de thrombose veineuse, les mêmes moyens pourront peut-être trouver également leur usage pour favoriser la circulation collatérale ; mais ils devront être employés avec beaucoup de précaution et ne porter jamais sur le trajet du vaisseau oblitéré.
Pour ce qui est du traitement des thromboses cardiaques, de celles de la veine porte, ou des sinus de la dure-mère, il ne saurait être que symptomatique et se borne à diminuer la pression du sang en amont de l'obstacle. Les saignées générales ou locales, diminuant la pression du côté de l'encéphale et du poumon, les purgatifs drastiques enlevant une certaine quantité de liquide à la masse totale du sang et diminuant la pression dans le système porte, rendront dans ces cas de réels services, puisqu'ils pourront parer à des accidents déterminés par l'hypérémie capillaire et les transsudations séreuses qui en sont la conséquence.
Embolie.
L'embolie est un processus morbide caractérisé par. l'oblitération d'un vaisseau par un corps quelconque venu d'unautredépartementdu système vasculaire, ou même pris en dehors de ce système et charrié par le sang jusqu'au point de l'oblitération. Le mot embolie vient des mots grecs lf*6oX8ç, t/âSoiio, signifiant clavette, piston, verrou, emboîtement, dérivés eux-mêmes de «ptgdajistv, pousser dans. Il était employé, dans les anciens auteurs médicaux, pour désigner le piston
d'une seringue ou un corps jouant un rôle analogue (i). Cesl ' Virchow qui Ta fait servir à nommer le processus morbide en question. Le corps étranger obturateur porte le nom d'embolus, d'embole ou de bouchon embolique.
Ainsi qu'on peut le voir dans l'historique remarquable qui pré- < cède le traité des embolies capillaires de Feltz, l'embolie a été connue de toute antiquité, pour ainsi dire, puisque Galien déjà en parle (:2), et les travaux de Vésale, Lancisi, Kerkring, Van Swicten et autres, montrent qu'ils ont tout au moins eu l'idée de son existence. D'un autre côté, Legroux (3), Âlibert (4), Pigeaux (5), Vincent (6), signalent comme probables et possibles l'oblitération de l'artère pulmonaire et celle des artères des membres par des fragments de concrétions cardiaques venant échouer soit dans le poumon, soit dans d'autres régions de l'organisme. Cependant, malgré ces faits, il est juste de dire que c'est à Virchow que revient l'honneur d'avoir fait sortir l'histoire pathologique de l'embolie du vague dans lequel elle était restée jusque-là. C'est grâce à de nombreuses recherches d'anatomie pathologique, grâce aussi à des expériences savamment instituées et multipliées un très-grand nombre de fois, que cet auteur est arrivé à instituer d'une manière pour ainsi dire complète la doctrine de l'embolie (7).
Il vous est facile de le comprendre, messieurs, l'oblitération des vaisseaux par le procédé embolique peut survenir dans tous les départements du système circulatoire où le courant sanguin se fait de canaux larges vers des canaux de- plus en plus étroits. Or, si vous jetez un coup d'œil sur l'appareil circulatoire, vous voyez que du cœur gauche les artères vont se rétrécissant de plus en plus vers les capillaires; que du cœur droit, l'aitère pulmonaire présente la même disposition jusqu'aux capillaires du poumon ; qu'au contraire,
(1) Liltré et Robin, Dietionn. de SytUn. {t) Galien, De locii affecitM, liv. IV.
(3) Legroux, Recherches $ur le$ cancrétiom $angume$ dites potypiformett développée* pendant la vie, 18:27.
(4) Alibert, Recherduê tur une oee/iuion peu comme des vaisseaux artériels, 1828.
(5) Pigeaux, Traité pratique des maladies des vaisseaux, 1843.
^6) Vincent, Recherches sur les concrétions fibrineuses du cœur, 1839. (7) Virchow, Ueber Verstopfung der Lungenschlagader {Neue Not. von Froriep, 1816). Weitere Untersuehungen uber die Verstopfung der Lungenarterie und ihre Foègen \Traube*8 Beitrage %. exp. Path. und PAyt.,18i6). Ueber die acute Entiikndung der Arterien {Virchow's Arch., 1847). Gesammte Abhandlungen utr wissenschafllichen Mediein, 1862.
des* capillaires généraux le calibre des tubes va augmentant conslaroment jusqu'au cœur droit et qu'il en est de même des capillaires pulmonaires jusqu'au cœur gauche. Cette simple notion vous montre immédiatement le fait suivant : les corps susceptibles de faire embolie et provenant d'un des points quelconques des canaux à sang noir, veines générales, cœur droit, artère pulmonaire, iront échouer dans le poumon, au lieu vasculaire précis où leur volume ne leur permettra plus d'avancer. De même, les emboles ayant pris naissance dans un point quelconque du système à sang rouge, veines pulmonaires, cœur gauche, artères, iront échouer dans les artères ou les capillaires de la^grande circulation, soit dans les organes splanchniques, soit dans les membres, au lieu précis où leur volume s'opposera à la continuation de leur marche en avant. Voici donc deux grandes divisions des embolies : celles du système à sang rouge, se faisant dans tous les organes; celles du système à sang noir, se faisant seulement dans le poumon. Il en est une autre cependant encore. La veine porte tire son origine, parles veines mésentérique inférieure, mésentérique supérieure et splénique, des capillaires provenant des organes abdominaux. Après avoir formé un tronc volumineux qui se loge dans le sillon tran^verse du foie, elle pénètre dans cet organe, où elle se ramifie en un réseau capillaire à la manière d'une véritable artère. Voici donc encore un point du système circulatoire où le sang marche de canaux plus volumineux vers des tubes plus fins. Si donc il existe dans les branches d'origine de la veine-porte ou son tronc, un corps susceptible de faire embolie il s'en ira, charrié par le sang, dans le réseau sanguin du foie, et là encore fera embolie dans un lieu précis où son volume s'opposera à sa progression ultérieure. Les embolies du système de la veine porte forment la troisième série de ces processus morbides.
Ces notions premières établies, recherchons les causes susceptibles de donner naissance au processus embolique. En première ligne, il faut citer comme cause d'embolie la coagulation du sang dans les vaisseaux, thrombose, quel que soit son siège. Vous le savez, les thromboses veineuses, soit pariétales, soit totales, se prolongent dans le vaisseau où elles ont pris naissance jusqu'à la première collatérale importante, et le thrombus, dans ce lieu, s'effîle parfois en pointe, plus souvent se renfle en massue. Virchow a beaucoup insisté sur cette importante situation de l'extrémité du thrombus, et avec juste raison. Contre elle, en effet, le flot du sang, amené
par ia collatérale, vient frapper sans relâche, usant sa base; et la force de cette incessante percussion est encore augmentée en raison de l'oblitération veineuse amenant nécessairement le passage d*une plus grande quantité de sang par la collatérale en question. Certaines circonstances favorisent encore les effets du choc sanguin, et principalement l'angle d'inserlion de la collatérale sur la veine oblitérée exerce une grande influence. On comprend qu'un thrombus de la veine cave, prolongé jusqu'à la veine rénale, soit atteint avec une grande force par la colonne sanguine, le frappant perpendiculairement dans ce cas.
Les modifications ultérieures des caillots sont également favorables à la rupture des thrombus ; la désagrégation et le ramollissement de la fibrine amèneront à un moment donné la rupture, et, dans quelques cas, cette rupture sera favorisée par des mouvements, des frictions, des massages, des explorations, tous actes mécaniques dont je vous ai fait connaître le danger. C'est plus spécialement à cette désorganisation, à cette fluidiiication des thrombus qu'il convient d'attribuer les embolies survenant à la suite des coagulations qui siègent dans les veines de moyen et petit calibre. La chaleur et le froid sont des causes de thrombose, vous le savez ; et les expériences de Feltz et de Werlheim (1 ), ainsi que les observations de Michel etdeWilks (2), montrent l'existence d'embolies pulmonaires à la suite des coagulations du sang par ces agents physiques. Vous le verrez aussi lorsque nous étudierons l'inflammation et l'ulcération, ces processus morbides s'accompagnent d'oblitérations vasculaires, et souvent des détritus fibrineux partent des régions malades pour aller au loin faire bouchon dans les vaisseaux. Si le thrombus siège dans le cœur droit, par son évolution seule il est destiné à se fragmenter, et, de plus, les contractions violentes du cœur exerceront une influence notable sur cette fragmentation. Dès lors, soit pour les thromboses veineuses, soit pour les concrétions du cœur droit, l'embolus est réalisé. Ces fragments de caillots sont transportés par le sang et s'en vont faire bouchon dans une branche plus ou moins fine de l'artère pulmonaire, en rapport avec leur propre volume. Les mêmes mouvements du cœur, la même désorganisation de la fibrine, entraînent le décollement, la division des thrombus du cœur
(I) Werlheim, Medkin. Jahresblatt der k, k. Ge$eH9chafl der .Ente Wien, i868. CiU^ par FdU, Traité det embolies.
(1) Wilkf, Ardi, de médecine, 1861. Cité par le même.
f^iuche et de Tarière aorte, devenant alors caillots migrateurs, jusqu'à ce qu'ils aillent s'arrêter dans une artère du cerveau, du rein, des membres, trop petite pour les laisser passer.
Non-seulement le sang en totalité et à Fétat de caillot est une source d'embolies, mais certains de ses éléments peuvent arriver à produire l'obstruction vasculaire. Les globules blancs dans l'étal normal ne peuvent jamais oblitérer les vaisseaux , même les plus fins; cependant il est permis de supposer que, dans certaines affections où le nombre de ces éléments anatomiques augmente et dans lesquelles aussi leur viscosité se trouve exagérée, ils puissent arriver par leur réunion à former bouchon dans les petits vaisseaux. Des embolies de ce genre ont été décrites par Hayem dans la pyohémie (1).
D'un autre côté, il est une affection dans laquelle une destruction assez rapide des globules rouges du sang amène dans les vaisseaux la présence d'une grande quantité de grains d'hématosine, pigment des auteurs. C'est la fièvre paludéenne. L'état de mélanémie (Meckel (â) et Virchovir) (3) en est la conséquence. Or, il paraîtrait, d'après les recherches de Planer (4) et de Frerichs (5), que ces jjTains d'hématosine agglomérés en petites masses, seraient capables de faire embohe dans les petits vaisseaux du cerveau, du rein* ou du foie chez les mélanémiques. Dans ces derniers temps, une observation du professeur Crudeli (6) semble avoir confirmé cette manière de voir.
Des parois vasculaires peuvent également se détacher des corps emboliques. Lesphlébolilhes des veines variqueuses, les plaques athé. romateuses ou calcaires séparées des parois artérielles par une véritable ulcération vasculaire, des polypes détachés du cœur, des pof^ tiens de valvules, des fragments de cordages cardiaques, et même des morceaux de la substance du cœur, peuvent ainsi devenir des sources d'oblitérations emboliques. Les observations de Virchow, Peacok (7), Oppolzer (8), ne laissent aucun doute à cet égard.
(1) Hayem, De* embolies capillaires dans la pyohémie (Ga*. hehd,y 1871).
(2) Heckel, SchuMir%e Fàrbung der Organe durch Pigmentsanhaûfung im Blute, 1847, (3j Virchow, Pathol Phtjsiologie des Blutes {Arch., 1849).
(4) Planer, Epidémie von intermittenten Fiebem mit Pigmente im Blute, 1850.
(5) Frerichs, Traité pratique des maladies du foie.
(6) Tommassi Crudeli, Di alcuni effetti délie embolie *li pigmenta nel corso délia melanemia, e ipecialmente di una tuberculoni polmonaU pf^odotta da esse {Rivista clinica de Bologne, 1873).
(7) Peacok, Monthly joum. of med. se., 1852« '8) Oppolzer, Wiener med. VVochens.
Mais, à côté de cette première série de sources emboliques siégeant dans les vaisseaux eux-mêmes, il en est une seconde dans laquelle Tembole est constitué par un corps solide étranger au système circulatoire et Taisant irruption dans les conduits sanguins. Ici viennent se placer les tumeurs cancéreuses ulcérant les parois veineuses et déversant dans la cavité de ces tubes leurs produits ultérieurement transportés dans un département lointain de la circulation. Il en serait de même pour les abcès voisins des veines, ainsi que pour les foyers de ramollissement gangreneux ou putrides, dont les détritus, passant dans le torrent circulatoire, deviendraient Torigine d'oblitérations emboliques. Les exemples de ces diversemboles sont fréquents dans la science. D'autre part, d'après un certain nombre d'observations, Wagner (1) a prétendu que la graisse en pénétrant dans le système circulatoire pouvait y déterminer des oblitérations. C'est à la suite de lésions osseuses, fractures compliquées, inflammations et suppurations des os, que Ton remarque les emboles de ce genre. Suivant l'auteur, la graisse serait directement puisée dans la moelle osseuse, pénétrerait les canaux de Havers et passerait de ces canaux sous le périoste où elle serait facilement absorbée. Les expériences de Feitz (3) ont démontré la grande capacité d'absorption du tissu osseux. L'expérimentation entre les mains* de Virchow (3), Gohn (4), Panum (5), a prouvé, du reste, les propriétés emboliques de la graisse directement injectée dans les vaisseaux, et des observations cliniques de Busch (6), Feltz, (7) Bergmann (8), établissent la réalité de ce processus embolique à la suite des altérations osseuses d'abord, puis des lésions siégeant dans des tissus riches en graisse.
Suivant les idées de Wagner (9), il faudrait considérer comme source d'embolies un certain nombre de substances puisées par absorption vasculaire dans les. tissus organiques, ou retenues anormalement dans le sang, et qui, à un moment donné, iraient faire dépôt
(1) E. Waçier, Die CapiUârembolie mit fiuuigem Fett, eîAe Unaeke der Pi/imie {Arch. d, Ueilkunde, 186i). /
(2) V. Feltz, étude expérimentoie tur la jmiiMonce )i'ab9orption du tissu médullairt des os (Journal de Vanat. et de la pkysiol. de Çh. Robin, 1872).
(3) Virchow, Gesammelte Abhândlunngenf 185G. (i) Cohn, Klinik der Embolie, 1860.
(5) Panum, Experimentelle Untersuchunifen iur Physiol. und PaUu>l. der EmboU 18'U.
(6) Btuch, VireAotr'f Arch., 1866.
(7) Felli, loc. cit.
(8) Bergmann, Klinik Wochens. Berlin* 1873.
(9) E. Wagner, Nouveaux éléments de pathologie générale, 1872.
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dans une région quelconque de Téconomie, après être sorties des vaisseaux. La matière colorante de la bile dans les cas d'ictère, Facide urique et les urates déposés au voisinage des articulations dans la goutte, les sels de chaux, origine de la dégénérescence calcaire, et même le nitrate d'argent et le plomb absorbés dans un but thérapeutique ou non et allant se fixer dans les reins, la peau et les gencives, seraient autant de sources emboliques. Je ne puis accepter cette manière de voir, contraire à la définition de Tembolie que je vous ai dotinée, car, s'il en était ainsi, il faudrait considérer comme étant tributaires de ce processus morbide tous les actes de l'absorption et delà sécrétion.
La dernière série d'emboles comprend les corps étrangers venus du dehors et pénétrant dans les cavités vasculaires : parasites végétaux ou animaux, air atmosphérique. L'histoire des hydatides (cysticerques, échinocoques) et de la trichinose est des plus instructives à cet égard. On sait, en effet, que les embryons de ces parasites, après être éclos dans l'intestin, perforent la paroi de cet organe, tombent dans les cavités vasculaires et sont transportés jusqu'au foie par le courant de la veine porte et plus tard dans les autres régions de l'organisme (1). Quant à l'air atmosphérique pénétrant dans les veines, après bien des divergences des physiologistes relativement à son mode d'action, les uns, notamment Magendie, voulant que la mort fût le résultat de l'arrêt des contractions du cœur trop distendu par ce gaz, les autres lui accordant une influence toxique, oh sait aujourd'hui qu'il détermine des embolies dans^les capillaires du poumon. Les auteurs modernes, parmi lesquels on doit citer Virchow, Panum, Oppolzer(2), Bail, Michel (3) et Feltz, sont unanimes à cet égard. 11 est probable que, dans ces cas, l'air, suivant l'opinion de Feltz, s'accumule dans les capillaires en y formant de petites colonnettes que ne peut déplacer le courant sanguin et qui déterminent ainsi une asphyxie instantanée.
(1) Pour plus de détails au siyet des migrations des trichines et des vers ccstoïdes, consulter Picot, Des ioânoses, thèse de concours d'agrégation. Strasbourg, 1868. (t) Oppolzer, Zur Casuistik der Embolie, 1860. (3) Miehelf Mémoirei iur U microMcopet 1856.
QUATORZIÈME LEÇON
Embolie (suite).
Messieurs,
Pour terminer l'examen de Tétiologie du processus embolique, il me reste à jeter un coup d'œil sur la fréquence des obstructions qu'il détermine dans l'un des trois systèmes vasculaires, pulmonaire, aortique, hépatique, et, chemin faisant, à montrer quelles sont les maladies dans lesquelles il se rencontre le plus souvent.
D'une manière générale, on peut dire que les embolies artérielles sont plus fréquentes que les embolies pulmonaires, et que les embolies du système de la veine porte paraissent au moins jusqu'ici être assez rares. Les statistiques, dont celle de M. Bertin (1) semble être un résumé, montrent que sur 145 cas d'oblitérations emboliques, il y a 66 embolies pulmonaires et 79 embolies artérielles. D'après ces statistiques, les embolies pulmonaires se produisent plus spécialement dans les afiections suivies d'une profonde débilitation de l'organisme» elles résultent pour la plAparl de thromboses marastiques ; la tuberlose, l'étal puerpéral, le cancer, la lièvre typhoïde et la chlorose, l'albuminurie et le rachitisme, sont, par ordre de fréquence, les maladies dans lesquelles elles apparaissent. Plus rarement on les rencontre comme conséquences de thromboses du cœur droit d'origine mécanique ou rhumatismale, ou bien consécutivement à des thromboses veineuses causées par l'inflammation vasculaire, les traumatismes, les tumeurs et les altérations des tissus voisins. Les embolies artérielles, au contraire, se montrent de préférence dans les affections du cœur gauche ou des gros vaisseaux. L'endocardite rhumatismale, les lésions valvulaires, les anévrysmes et les altérations athéromateuses des artères en sont plus spécialement l'origine. On les observe cependant aussi, 20 fois sur 99 cas, d'après Bertin, dans les maladies cachectiques, cancer, albuminurie, état puerpéral, etc.
(1) BertiD, loc. ciL
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En dernier lieu, il importe de remarquer, comme l'ont établi Oppolzer et Bertin, que les embolies pulmonaires sont dues le plus souvent à des thromboses siégeant dans les veines des extrémités inférieures.
' Les embolies de la veine porte se montrentà la suite des thromboses de ce conduit, dans les cas de suppuration des hémorrhoïdes, de foyers purulents du mésentère, d'ulcérations intestinales dysentériques, t)phiques ou autres. On peut en rencontrer, Feltz en a publié un cas très-remarquable, dans les cancers de l'estomac. Il faut bien le reconnaître toutefois, si l'expérimentation, par injection de poussières dans les veines mésentériques, arrive à démontrer la pos* sibilité de ces embolies, il est assez rare que les autopsies les manifestent d'une manière évidente. On peut trouver certainement des lésions du foie coïncidant avec les affections criées plus haut, et il est probable que le processus embolique leur sert de trait d'union, mais la preuve anatomique ne peut généralement être faite. T^ lenteur avec laquelle évoluent les lésions hépatiques paraît être la cause de cette impossibilité.
Vanatomie pathologique de l'embolie réclame avant tout la solution de cette question : Dans quels vaisseaux ,viennent échouer les emboles pulmonaires ou artériels? Sous le rapport du calibre vasculaire, on -peut dire que les emboles vont se loger dans des canaux en rapport avec leur volume, et il convient, par conséquent, de les distinguer en embolies ordinaires et en embolies capillaires. Ces dernières sont ducs à la migration de fins corpuscules qui franchissent les vaisseaux jusqu'aux capillaires eux-mêmes, où ils vont faire bouchon. Pour ce qui est de la distribution topographique des embolies, on doit l'étudier et dans le système pulmonaire et dans le système artériel.
Dans le poumon, quand le corps embolique n'est pas assez volumineux pour oblitérer le tronc de l'artère pulmonaire, on le voit le plus souvent pénétrer du côté droit. La raison de cette préférence assez marquée doit être recherchée dans levolume plus considérable de l'artère pulmonaire droite, dans l'afflux plus grand du sang vers ce vaisseau, et dans la pression exercée par l'aorte sur l'artère pulmonaire gauche. Si l'embolus ne s'arrête pas alors, il passe dans les divisions artérielles, se porte de préférence vers le lobe inférieur du poumon, en raison même de sa densité, qui l'applique toujours sur les parois artérielles les plus déclives ; il s'arrête enfin dans un canal dont le calibre ne lui permet plus de progresser.
Î3t LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
Les emboles du système aortique se détachent des ramitications des veines pulmonaires, de la surface du cœur gauche, valvule mitraie spécialement (1 );ou de celle des grosses artères. De là ils peuvent être lancés dans tous les départements artériels de l'organisme, cl cependant il est certaines artères qui paraissent être des lieux d'élection pour ces corps migrateurs. Généralement de petit volume, ils s'en vont assez loin dans les ramifications artérielles, et, comme les premières branches nées sur Taorte se portent vers la tôte et les membres supérieurs, ces régions sont plus souvent frappées d'embolie. Mais c'est le cerveau qui en est le siège de pi*édilectiou, et le côté gauche est jparticulièrement favorisé sous ce rapport. Suivant son volume, l'embole s'arrête dans la carotide cérébrale ou Tartère sylvienne. Cette prédominance des embolies du côté gauche parait tenir à ce fait que la carotide gauche semble continuer d'une manière plus parfaite la direction primitive du courant sanguin. Les statistiques de Schiitzenberger (:2), Cohn (3), Oppolzer (i), Meissner (5), Gerhardt (6) et Berlin confirment parfaitement cette grande fréquence des embolies du côté gauche et de l'artère sylvienne. Les embolies viscérales sont moins fréquentes que celles du cerveau ; elles se font le plus souvent dans l'artère rénale, les artères mésentériques, l'artère splénique. On en voit aussi oblitérer Tarière hépatique, le tronc cœliaque, la coronaire cardiaque et 4a coronaire stomachique. Les artères des membres n'échappent pas aux embolies ; .a fémorale droite ou ses branches, les artères du bras ou de l'avantbras, ont assez souvent présenté l'oblitération dont il s'agit.
Lorsque, dans les artères pulmonaires ou leurs divisions, ont pénétré des corps susceptibles de faire bouchon, généralement des fragments détachés de thrombus veineux périphériques, on les retrouve au lieu même de leur arrêt, sans modifications pour ainsi dire, si les accidents déterminés par leur présence ont amené une mort rapide. La plupart du temps, ces emboles consistent en des cylindres plus ou moins réçuliers, parfois avec empreintes valvulaires sur leur pourtour, et présentant des extrémités brisées. Leur
H) €fa. Schûtzenberfer, De rMUération tubiie des orient par deê corpi êoUde* on dei concrétion» fibrineuie» détachéei du cœur ou des groê vaineaux à tang rouge, 1857. (î) SchuUenberger, loc. cit,
(3) Cohn, KUnik der Emboliichen Gefàb., 1860.
(4) Oppolier, Zur CmUstik der Embolie, 1860.
(ô) Meûtner, BfUraç %ur l^ehre von der Embolie und Thrombose, etc., 1861. '6j Ccrhardi. Vber Blutgerimung im linken Henohr., 1863.
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longueur varie; Lancereaux en a si|i[nalé dans le tronc de l'artère pulmonaire qui mesuraient jusqu'à^ el Scenlimètres (flg. 33). Souvent les emboles se trouvent à cheval sur les divisions des vaisseaux, et ne montrent pas d'adhérences avec la paroi vasculaire. La structure des
Fw. 33. — Embolie ou tronc M det branche* de rutère pulmoiuite (Lancereaux).
corps emboliques de cette espèce est celle que je vous ai décrite pour les thrombus. Ils sont formés de fibrine arrivée à un él^t de clésorganisation plus ou moins parfaite. D'un gris foncé, en général, ils peuvent avoir une coloration jaunâtre dans leur épaisseur, et même offrir un centre de ramollissement. Les embnies du système artériel, toujours moins volumineux, offrentdes caractères analogues, et leur nature démontre leur origine, surtout lorsqu'il s'agit de
fragments du tissu cardiaque ou de parcelles de lésions athéroma* teuses détachées des grosses artères.
Mais, quand un embole enclavé dans les vaisseaux n'entraîne pas la mort, il produit dans le vaisseau lui-même des modifications ultérieures. Deux cas se présentent alors : si Tembole oblitère complètement la lumière vasculaire, il se forme en amont une coagulation sanguine dont il est Torigine et qui, se conduisant comme les autres thromboses, peut remonter du côté du cœur jusqu'à la première collatérale. En aval, souvent les vaisseaux restent vides, souvent aussi il peut s'y produire çà et là des coagulations consécutives. Il résulte de cette marche physiologico-pathologique qu'au bout d'un certain temps le corps embolique est pour ainsi dire coiffé d'un thrombus disposé par couches stratifiées. Au moment de l'examen, il est possible alors de distinguer, par l'Age de la fibrine et la disposition des strates, l'embolus du thrombus qui le couvre. Si, au contraire, l'oblitération vasculaire a été incomplète, pendant quelque temps le sang passé eiïtre l'embolus et la paroi vasculaire ; mais progressivement des couches de fibrine se déposent et finissent .par anéantir le passage resté ouvert. Dans ces cas encore, il est possible de reconnaître, par l'âge différent de la fibrine de l'embolus et du thrombus produit à la périphérie, ainsi que par la disposition des strates, quel est le caillot ayant fait primitivement bouchon dans le vaisseau.
Les obstructions cmboliques, du reste, déterminent dans les vais-seaux au bout d'un certain temps des phénomènes inflammatoires analogues à ceux qui suivent les thromboses, et l'on voit même un véritable kyste se former qui les isole en dernier ressort des tissus voisins. Les faits de ce genre ont été parfaitement établis par Lancereaux (1), et les expériences de Colin et Verneuil ont montré l'enkystement dans le poumon de grains de plomb injectés par les veines jugulaires. Il peut même arriver que, la désorganisation des emboles fibrineux se poursuivant, ils se désagrègent complètement, circonstance qui amène la reconstitution ultérieure du canal vasculaire.
Le$ altérations occasionnées par les embolies dans les régions voisines ou tributaires dépendent de l'arrêt de la circulation et consistent en ruptures vasculaires et désorganisation des tissus.
(1) Lanccreaux, Sur le mode de résorption des coagulums sanguins à Vintérieur de Far 1ère pulmonaire et des veines (Ga*. méd. de P«vis, 18$2).
Les hémorrhagies qui reconnaissent surtout pour cause l'exaltation de la pression sanguine s'observent soit sur le vaisseau oblitéré luimême, soit dans des branches vasculaires voisines. Lorsqu'il s'agit d'embolies capillaires, les expériences de Feltz l'ont fait voir, en amont du bouchon vasculaire la pression est exaltée, et au bout d'un certain temps la rupture des vaisseaux survient, amenant une hémorrhagie, première origine des infarctus hémorrhagiques dont je vous ai déjà parlé. Si une branche vasculaire plus volumineuse est oblitérée, la pression s'exalte dans les collatérales, et des ruptures dans les capillaires qui en dépendent peuvent en être la conséquence.
L*anémie absolue du territoire vasculaire desservi par le vaisseau subitement oblitéré est la conséquence forcée deTemboIie. Dès lors, vous le comprenez, si la circulation collatérale n'arrive pas à fournir à ce territoire les matériaux de nutrition nécessaires, sa mortification doit en être la conséquence. La gangrène se montre donc à la suite de l'embolie, à moins qu'il ne s'agisse des organes possédant une double circulation, comme le poumon et le foie. Toutefois, cette gangrène affecte des formes spéciales et des degrés divers, suivant les organes où elle se développe, suivant aussi l'intensité plus ou moins grande de la privation du sang. C'est à toutes ces conditions qu'il convient de rapporter les diverses formes de mortifications que nous étudierons plus tard sous les noms de gangrène, de ramollissement, etc. Par elles-mêmes, Feltz l'a fort bien démontré, les embolies capillaires ne sont jamais suivies d'une mortification immédiate ; mais, comme presque toujours elles s'accompagnent de ruptures vasculaires, elles déterminent les infarctus affectant la marche que vous connaissez, et aboutissent à la désorganisation par dégénérescence graisseuse ou caséeuse. Autour des points anémiés, la circulation collatérale détermine un afflux plus considérable de sang, de telle sorte que ces lésions apparaissent toujours limitées par une aréole plus, ou moins étendue.
Indépendamment de ces lésions consécutives aux embolies, il en existe d'autres revêtant plus spécialement le cachet inflammatoire, en ce sens qu'elles aboutissent à la formation de véritables foyers purulents. C'est surtout dans le foie et le poumon qu'on les obsei*ve, et elles paraissent tenir, d'après les expériences de Yirchow et de Panum, à la nature même des substances faisant embolie. Il est particulièrement établi que la fibrine en voie de décomposition, telle qu'elle peut être puisée dans des foyers de suppuration placés au contact de l'air, amène dans les poumons et le foie des suppurations
manifestes. Les abcès dont il s'agit sont plus ou moins volumineux; généralement ils sont précédés de lésions pulmonaires limitées à un ou plusieurs lobules, et offrant les diverses périodes anatomiques de l'inflammation. La production de ces abcès emboliques jette un grand jour sur le mode d'évolution de la maladie appelée inredion purulente, que nous étudierons plus tard.
De même, s'il existe dans une région quelconque de l'organisme un foyer de mortification, il peut arriver que de ce foyer partent des détritus. Ceux-ci, transportés par la voie veineuse, viendront échouer dans le poumon, le foie ou les autres organes. Ce dernier fait se remarque surtout dans la maladie connue sous le nom d'endocardite ulcéreuse; des produits en voie de décomposition formés dans le cœur sont alors lancés dans les artères de la grande circulation (1). Dans ces cas, les substances faisant embolie transporteront avec elles leur cachet spécial et, dans le lieu où elles se seront arrêtées, donneront naissance à des lésions revêtant le caractère de la putridite. Les embolies capillaires surtout sont celles qui possèdent cette propriété de donner lieu à la formation d'abcès et de foyers gangreneux. Aussi convient-il dans ces circonstances de leur attribuer le nom d'embolies spécifiques^ qu'elles méritent à juste titre et qu'il convient également d'accorder à ces oblitérations vasculaires par des parcelles de tumeur cancéreuse allant déterminer dans le foie, comme Feltz Qn cite un exemple, ou même dans d'autres organes, des productions de même nature.
A part le phénomène douleur, qui parait être commun à toutes les embolies, il est impossible de rencontrer des manifestations symptomatiques présentant un caractère général pour ce processus morbide. En raison de l'importance clinique de ces faits, je crois cependant nécessaire d'étudier avec vous les symptômes se rapportant à certaines localisations de l'embolie.
Lorsqu'un corps volumineux vient à pénétrer dans l'artère pulmonaire et qu'il l'oblitère d'une manière complète et subite, on voit immédiatement survenir des symptômes d'une gravité exceptionnelle. Tout à coup un sentiment de suffocation saisit les malades, une dyspnée intense se déclare, et, après une ou deux minutes, des convulsions générales se montrent, le cœur s'arrête après avoir pendant quelques instants précipité ses battements. En même temps,
(1)£harcot et Vulpian, Sote sur Vendocardite ulcéreute aiguë à forme typhoïde (5ociéU de biologie, 1861).
on constale une teinte cyanique générale précédée d'une grande pâleur, la saillie du globe oculaire et la dilatatioo de la pupille.
Si Tembole, au lieu d'obturer l'artère elle-même, n'atteint qu'une de ses branches, les phénomènes, bien qu'ayant la même caractéristique, ont une marche moins rapide. C'est encore la dyspnée qui ouvre la scène, dyspnée subite et des plus pénibles que l'accélération des mouvements respiratoires ou leur amplitude ne peut calmer. En même temps, une grande pâleur se répand sur la face, et bientôt elle est suivie d'une coloration cyanique généralisée, coïncidant avec la réplétion des veines jugulaires et la production assez fréquente du pouls veineux. Bientôt surviennent des mouvements convulsifs dans les membres, convulsions qui peuvent, à s'y méprendre, simuler celles de l'épilepsie. Cette période d'excitation générale, qui souvent s'accompagne de vertiges et de délire et peut cependant, comme l'a observé Cohn, exister avec la parfaite conservation de l'intelligence, dure un certain temps et fait place à une sorte de rémission temporaire à laquelle succède une nouvelle attaque. Enfin, une prostration complète, soite d'état comateux, survient; les extrémités se refroidissent, une sueur visqueuse se répand sur le corps, et la mort arrive, quelques heures et parfois un ou deux jours après le début des accidents. Pendant tout ce temps, du reste, le cœur participe aux désordres généraux. D'abord très- violentes, les contractions de l'organe diminuent rapidement de force en augmentant de rapidité. Bientôt elles s'afTaiblissent de plus en plus et peuvent devenir irrégulières. Le pouls reflète l'état du moteur central, mais, malgré la violence des contractions, jamais il ne présente une force en rapport avec elles. Plus tard, il s'affaiblit, devient irrégulier et filiforme, à * tel point qu'aux derniers moments, c'est à peine s'il peut être perçu.
.L'interprétation de ces effets de l'embolie pulmonaire est très-importante à connaître. Vous le voyez, dans ces circonstances la mort peut être subite ou rapide, et ce fait tient, sans aucun doute, à l'importance de l'oblitération. Si vous supposez une obstruction du tronc de l'artère pulmonaire ou l'existence de caillots obturateurs dans les deux divisions de cette artère, l'effet immédiat d'une sem« blable lésion est l'arrêt de l'arrivée du sang au poumon. Immédiatement il en résulte que, dans le cœur droit, il y a stagnation complète, et que dans le cœur gauche il n'arrive plus de sang. Du même coup le système nerveux se trouve privé de son oxygène et surchargé d'acide carbonique. Or, la conséquence d'un semblable état
de Fenccphale est, vous le savez, la suspension des fonctions cérébrales survenant après une période très-courte de surexcitation générale. La mort, pour ainsi dire subite, survient dans ces circonstances; les expériences de Schiff, Brown-Séquard, Kussmaul et Tenner, que je vous ai signalées, sont démonstratives à cet égard. Pour interpréter les phénomènes de la mort subite, Virchow pense qu'il s'agit ici d'une syncope résultant de l'anémie cardiaque d'une part, le sang n arrivant plus par l'artère coronaire, et de la surcharge de cet organe par l'acide carbonique d'autre part, la veine coronaire ne pouvant plus se vider dans le cœur droit ; mais il n'est pas besoin de recourir à cette subtile interprétation, que contredit, du reste, l'observation clinique montrant la persistance des battements cardiaques pendant l'attaque, et que réfutent les connaissances expérimentales sur la contractilité du cœur.
Si, au lieu de l'artère pulmonaire en totalité, l'une de ses branches est seule oblitérée, les phénomènes symptomatiques doivent se modifier. Il en résulte, en eflet, un obstacle énorme au passage du sang, puis une diminution de moitié du champ de l'hématose. L'effet subit consiste donc ici encore dans une diminution dans la quantité d'oxygène arrivant aux centres nerveux et surtout dans la rétention de l'acide carbonique vers ces centres. Mais, dans le cas particulier, les effets produits ont moins d'intensité, aussi ne constate-t-on pas la suspension rapide de l'activité encéphalique, mais bien une surexcitation désordonnée de cette activité par Tacide^ carbonique. C'est à cette excitation des centres nerveux qu'il convient de rapporter la dyspnée si intense et les phénomènes «onvulsifs signalant cette attaque dès son début dans la grande majorité des cas. Bientôt cependant dans la branche artérielle non oblitérée l'afDux d*une plus grande quantité de sang détermine une exagération énorme de la pression intra-vasculaire ; le plasma sanguin filtrera travers les parois, se répand dans les vésicules pulmonaires, et le champ de l'hématose se rétrécit de plus en plus. C'est précisément à cette cause nouvelle que doivent être attribués les accidents consécutifs, aboutissant à la mort par une véritable asphyxie lente. Mais, indépendamment de cette cause, il peut arriver encore que des branches de l'artère restée libre viennent à leur tour à s'oblitérer. Il n'est pas rare, en effet, lors de la fragmentation d'un thrombus veineux, que des noyaux emboliques multiples se détachent et viennent obUtérer successivement divers rameaux vasculaires. Quant aux rémissions se montrant pendant l'évolution morbide, elles sont
faciles à interpréter par Tépuisement nécessairement consécutif à la surexcitation anormale du système nerveux.
Au reste, messieurs, pendant que marche ainsi la maladie, l'exploration physique de la poitrine par la percussion et Tauscultation ne fournissent que des signes négatifs dès les premiers instants. L'air, sans doute, pénètre plus facilement dans certains cas dans la poitrine; aussi a-t-on signalé l'exagération de la sonorité thoraciquc et la nidesse de la respiration ; mais il ne faut pas oublier que l'embolie entraîne fréquemment le collapsus pulmonaire et que par le fait, dans la région dépendant de l'embolie, la diminution du bruit respiratoire doit se rencontrer. Mais, au bout d'un certain temps, lorsque la fluxion collatérale a déterminé l'œdème du poumon opposé, cette nouvelle lésion s'accusera par les signes stéthoscopiques habituels, à savoir, les râles sous-crépitants nombreux débutant par la base de l'organe et l'envahissant progressivement dans toute son étendue.
Les embolies des branches moyennes et petites de l'artère pulmonaire, à moins qu'elles ne soient très-multipliées, passeront la plupart du temps inaperçues. Toutefois, si elles occasionnent des inflammations du poumon assez étendues, elles pourront être reconnues, surtout si l'existence d'une thrombose périphérique bien constatée et leur apparition subite mettent sur la voie de leur existence. Quant aux infarctus eux-mêmes résultant d'embolies capillaires, ils ne poun'ont guère être reconnus qu'à l'autopsie.
Les embolies cérébrales se manifestent à l'observateur par des symptômes variés suivant l'ordre des vaisseaux oblitérés. Les embolies capillaires, qui, le plus souvent, sont de nature pigmentaire, calcaire ou graisseuse, et qui se montrent dans la mélanémie, les aflections osseuses ou les lésions athéromateuses des vaisseaux, sicgeni habituellement dans les couches corticales de l'encéphale ; là elles déterminent la' formation de petits infarctus aboutissant à des foyers multiples, mais très-petits, de ramollissement. Si ces altérations sont isolées ou très-limitées, elles pourront passer inaperçues; mais si elles existent en assez grand nombre, elles s'annoncent par des douleurs de tête, du délire^ des hallucinations et même des convulsions générales, suivies d'une prostration comateuse. Ces symptômes disparaissent au bout d'un temps plus ou moins long, mais il est possible, lorsque les lésions sont nombreuses, que la perte de l'intégrité des fonctions intellectuelles en soit la conséquence. Les embolies spécifiques, dans les cas d'infection purulente et d'infec-
lion putride, seraient également capables, d'après Yirchow, de déterminer, dans Tencéphale, les foyers de suppuration ou de gangrène qu'elles produisent dans d'autres régions, de l'organisme ; mais il faut convenir que, sous ce rapport, la science est loin d'avoir dit son dernier mot.
Les oblitérations emboliques des moyennes artères du cerveau, notamment celles de l'artère sylvienne, s'accompagnent presque toujours d'une attaque d'apoplexie, suspension des fonctions cérébrales. Au moment où l'embole arrête le passage du sang, le malade tombe sans connaissance, et jusque-là il avait joui d'une santé parfaite pour ainsi dire. Parfois cependant, ainsi qu'il résulte des observations de Lancereaux et de Cohn, et comme les expériences de Prévost et Cottard l'ont démontré, l'attaque apoplectique est précédée d'une vive douleur dans la tète. Cette apoplexie, due selon toute probabilité à des modifications brusques dans la circulation sanguine, à une compression des éléments nerveux par distension des collatérales, ne tarde pas à disparaître pour laisser après elle une paralysie généralement hémiplégique dont le siège anatomique est situé du côté opposé dans l'encéphale, et qui résulte de la suppression fonctionnelle de la région anémiée. Souvent bornée aux membres, la paralysie peut s'étendre à la moitié de la face et de la langue et s'accompagner de la perte du langage articulé, aphasie. Toutefois, malgré la grande fréquaice des embolies de l'artère sylvienne gauche, il est à remarquer que l'aphasie s'observe rarement dans les embolies cérébrales. Cette disparition rapide des symptômes d'apoplexie est facile à interpréter par le développement et la régularisation assez rapide de la circulation collatérale. Les choses toutefois peuvent ne pas suivre la marche indiquée, et la mort survient quelquefois pendant l'attaque elle-même, surtout lorsque la circulation n*a pu se régulariser. Souvent aussi la terminaison funeste est le résultat d'embolies successives. Dans les cas où l'oblitération se produit dans les artères vertébrales ou le tronc basilaire, il n'y a pas perte de connaissance, les paralysies subites sont les seuls symptômes.
Ces embolies cérébrales, du reste, messieurs, tiennent à des causes qu'il importe de vous rappeler ici pour éclairer le diagnostic de la maladie* Elles se montrent à la suite des lésions de l'endocarde, des thromboses cardiaques siégeant dans le cœur gauche sur les piliers ou les valvules, et dont les débris sont lancés dans les carotides. C'est plus spécialement donc à la suite du rhumatisme articulaire
qu'on la voit apparaître. D'un autre côté, les lésions atbéromateuses des vaisseaux peuvent y donner lieu, et enfin la formation dans le sang d'une grande quantité de pigment, suite d'une fièvre intermittente, peut la produire. L'embolie, du reste, siège plus à gauche qu'à droite, et l'attaque qu'elle donne a en général une courte durée.
Pour ce qui est maintenant des symptômes des embolies artérielles des autres régions du système aortique, je crois qu'il est inutile d'y insister longuement. La douleur du début, la perte consécutive de la motilité et de la sensibilité, et l'apparition des altérations gangreneuses, sont les résultats de l'anémie locale embolique lorsque la circulation collatérale n'a pas compensé l'arrêt de la circulation. A ces phénomènes se joint la suspension des fonctions dans les organes internes glandulaires ; l'embolie rénale entrainsgit, si elle est complète, la suppression des urines et ainsi de suite. Je vous renvoie donc, pour compléter ce tableau symptomatique de l'embolie artérielle, à mes leçons sur l'anémie locale, où tous ces symptômes ont été au long exposés et interprétés.
Quant aux embolies du système de ia veine porte, on comprend qu'elles doivent passer inaperçues lorsqu'elles ne donnent lieu qu'à des infarctus aboutissant à la caséification, ou même à la formation de petits abcès; et lorsque des abcès assez volumineux se sont formés à leur suite, leurs symptômes n'ont rien de particulier.
Le diagnostic de l'embolie repose sur certaines données qu'il importe de préciser d'une manière complète. S'agit-il d'embolie pulmonaire, il faut prendre en considération, d'une part, la brusquerie soudaine des accidents de dyspnée et d'asphyxie, puis rechercher si les accidents en question se montrent chez un sujet atteint d'une thrombose périphérique. Lorsque cette thrombose périphérique est déjà connue, le fait est beaucoup simplifié, mais il n'en est pas toujours ainsi ; la thrombose siégeant dans des veines profondes, dans les sinus cérébraux, peut être complètement inaperçue jusqu'au moment ou éclatent les accidents. Afin d'être sur ses gardes contre les complications emboliques, le médecin doit donc toujours avoir présentes à Tesprit les causes de la thrombose veineuse, et plus particulièrement ne jamais oublier que, dans les maladies graves, maras tiques, dans la grossesse, la fièvre ty- ' phoïde, etc., à chaque instant des coagulations veineuses peuvent survenir dans un point quelconque du système circulatoire. S'agit-il d'embolie cérébrale ou autre du système aortique, la soudaine ex-
plosion des accidents jointe à la connaissance de lésions antérieures du sang (mélanémie), du cœur ou des gros vaisseaux, mettra certainement sur la voie le médecin attentif.
Outre ce diagnostic clinique, le plus important, il faut encore * résoudre souvent le diagnostic anatomique et répondre & cette question : Un vaisseau étant trouvé oblitéré, s'agit-il d'une oblitération produite par embolie ou par thrombose, en un mot le caillot est-il autochthone, ou bien hétérochtbone? Supposons, pour plus de facilité dans l'exposition, l'existence d'un coagulum dans une des branches principales de l'artère pulmonaire. Dans le cas particulier, il sera assez facile de résoudre la question. En effet, si le caillot est hétérochtbone ou embolique, il n'aura pas, pour ainsi dire, d'adhérence à la paroi vasculaire, qui se montrera intacte; ce caillot le plus souvent présentera à sa surface des impressions valvulaires, il sera déchiqueté à l'une de ses extrémités, parfois aux deux. Sa couleur, d'un gris brunâtre, quelquefois tirant sur le jaune, sera semblable à celle d'un thrombus que l'on retrouvera dans une veine de la grande circulation ou dans les sinus crâniens. L'examen anar tomique indiquera l'âge de la fibrine et constatera le même âge dans la fibrine du thrombus périphérique. Parfois même la surface brisée de Tembole pourra s'adapter exactement sur la surface brisée du thrombus. 11 n'y aura donc guère de doute possible dans cette circonstance.
Soit, au contraire, un coagulum trouvé dans une artère périphérique ou une branche de troisième ou quatrième ordre de l'artère pulmonaire. S'il est possible de constater l'existence d'un thrombus veineux périphérique ou de coagulums anciens dans le cœur gauche, il y aura sans doute présomption en faveur de l'embolie ; mais cette présomption ne suffit pas pour l'établissement d'un diagnostic rigoureux. Or, les emboles de ce genre se présentent sous deux formes, suivant qu'ils ont oblitéré totalement ou non le vaisseau où on les trouve. Dans le cas d'oblitération totale immédiate, on trouve, coiffant une partie du caillot, un thrombus à stratiûcations multiples dirigé vers le cœur, et cette partie coiffée par les strates fibrineuses a des caractères d'âge qui la montrent identique à celle du thrombus périphérique ou cardiaque gauche. Dans le second cas, on trouve plongé dans des strates l'entourant complètement, l'embolus susceptible encore d'être rapproché par ses caractères d'âge de celui dont il est issu. Il est évident que les emboles constitués par des corps autres que la fibrine n'offrent aucune difficulté de diagnostic.
Quant au diagnoslic anatomique des embolies capillaires, en dehors des cas où la lésion qui les suit, l'infarctus, n'est pas arrivée à un degré trop avancé de son évolution et dans lesquels il est encore possible de reconnaître le vaisseau oblitéré, aiiisique les substances, globules blancs, graisse, pigment, débris de. fibrine, etc., ayant fait embolie, on peut dire qu'il ne peut y avoir que présomption sur leur existence, présomption résultant de la connaissance des causes productrices des infarctus et des maladies dans lesquelles on les observe.
Le pronostic du processus embolique est toujours sérieux', quelle que soit la région vasculaire où il se manifeste, quel que soit le genre de vaisseaux où il se produit, quelle que soit même la nature dif corps faisant ofQce de bouchon dans les canaux sanguins. Cependant, à côté de cette notion générale, il est facile de comprendre qu'il est indispensable d'en formuler d'autres. Les embolies du système pulmonaire sont d'autant plus graves qu'elles occupent des troncs vasculaires plus volumineux; la mort rapide, la mort subite, peuvent en être la conséquence. La nature de la substance faisant embolie intervient pour modifier le pronostic des obstructions pulmonaires, quand il s'agit d'aitéres de troisième ordre et au-dessous, puisqu'elle peut déterminer des suppurations et des gangrènes du poumon. Les embolies capillaires de ce système ne tirent leur gravité que de leur nombre plus ou moins considérable, et de la nature du corps embolique, ainsi qu'il est facile de le concevoir. Les embolies du système aortique puisent leur gravité dans le siège même qu'elles occupent. Qu'un corps étranger vienne à s'engager, le fait est rare, mais non impossible, dans les artères coronaires cardiaques, et les oblitère complètement, et bientôt l'anémie de l'organe, entraînant l'abolition de son fonctionnement, sera suivie de mort. Une embolie cérébrale pourra rapidement avoir le même résultat, ou laisser à sa suite une paralysie définitive ; enfin l'embolie des artères rénales arrêtera la production de l'urine et occasionnera l'empoisonnement urémique. Dans les autres organes dont le fonctionnement n'est pas d'une manière immédiate essentiel à la vie, les embolies auront une gravité beaucoup moindre, bien que par les lésions anatomiques qu'elles amèneront à leur suite, elles puissent encore être la source d'accidents très-sérieux. L'embolie de l'artère mésentérique, qui toujours s'accompagne, pour ainsi dire, d'hémorrhagie intestinale, est un exemple de la gravité consécutive de certains de CCS processus morbides. Les embolies multiples des artères rénales
t\A LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
aboutissant à ralbuminurie, celles des artères de Testomac donnant lieu à Tulcére de cet organe, montrent encore la vérité de cette assertion. Enfin, le volume du vaisseau oblitéré, la facilité du rétablissement de la circulation collatérale ou sa difficulté, la nature de la source embolique, sont autant de considérations sur lesquelles le médecin doit s^appuyer pour établir le pronostic, car, vous le comprenez, elles le font varier d'une manière très-marquée. Les embolies du système de la veine porte sont moins graves peut-être que toutes les autres ; jamais elles ne compromettent immédiatement la vie, on peutle dire, car elles évoluent avec une grande lenteur; les infarctus qu'elles déterminent sont souvent tolérés par Torgane au sein duquel ils s'enkystent encore assez facilement, et alors même, comme le fait peut se présenter dans la dysenterie, qu'elles déterminent la formation d'abcès de cet organe, ceux-ci peuvent encore aboutir à la guérison. Dans l'appréciation, du reste, de toutes ces données relatives au pronostic de l'embolie, il ne faut pas oublier la possibilité de la guérison, qui, vous le savez, peut s'obtenir de deux manières : par Tenkystement de l'embole lui-même, comme l'ont démontré pour les embolies pulmonaires les expériences de Colin et Vemeuil, et par le rétablissement du calibre vasculaire survenant à la suite de la désorganisation et de la fluidification du caillot embolique.
Le traitement de l'embolie est aussi pauvre que celui de la thrombose. Au point de vue de la prophylaxie ou de l'indication causale, tout d'abord le médecin est complètement désarmé. Un throrabus existant, nous ne possédons aucun moyen de l'enrayer dans ses évolutions successives, d'empêcher le ramollissement graduel de la fibrine et d'éviter le choc du courant sanguin contre son extrémité prolongée jusqu'à l'embouchure d'une collatérale. D'un autre côté, la thérapeutique ne nous donne aucun agent capable de dissoudre les thrombus sur place, et vous savez qu'il ne faut guère accorder de confiance aux alcalins préconisés dans ce but. De même, quand il est question d'altérations du sang produisant des corps susceptibles de devenir des emboles, tels que le pigment, ou de donner aux éléments anatomiques de ce liquide la faculté d'oblitérer les vaisseaux, la matière médicale ne nous fournit aucune substance empêchant ces effets d'avoir lieu. Les embolies graisseuses, celles déterminées par la chute dans les cavités vasculaires de détritus de tumeurs cancéreuses ou autres, celles dues à la pénétration des parasites, échappent, dans là grande majorité des cas, i tout traitement prophylactique. Les seules précautions hygiéniques que je
VOUS ai signalées à propos de la thrombose et qui ont pour but d'éviter la rupture des thrombus, sont utiles dans ces circonstances et doivent toujours être prises par le médecin. Mais, en résumé, on peut dire que l'indication causale ne peut être remplie.
L'indication morbide elle-même, qui consiste, Toblitération vasculaire existant, à rétablir la perméabilité du vaisseau, échappe complètement à la thérapeutique. La coag^ulation fibrineusc faisant embolie ne peut pas être davantage dissoute par les alcalins que lorsqu'elle est à l'état de thrombus. Mais si Ton ne peut dissoudre l'embolus, on peut tenter de le déplacer dans le lieu où il siège, espérer que par son déplacement il se fragmentera et n'oblitérera plus un tronc volumineux dont la perméabilité est complètement indispensable à la vie. C'est plus particulièrement dans le cas d'embolie du tronc ou des premièi^s branchés de l'artère pulmonaire que ces considérations trouvent leur raison d'être. Dans le but d'amener ainsi une fragmentation et un déplacement de l'embolus, Bertin a proposé d'imprimer de violentes secousses à la poitrine à l'aide de l'électricité provoquant des contractions des muscles thoraciques, et des vomitifs agissant dans le même sens sur le diaphragme. Cette idée n'a pas, que je sache, été mise à exécution, mais je crois qu'en présence d'une lésion qui ne laisse aucun espoir de conserver la vie, elle ne doit pas être repoussée, surtout lorsqu'en réalité on n'a pour ainsi dire aucun autre moyen à sa disposition.
Il ne reste donc, en définitive, que l'indication symptomatique sur laquelle puisse se rejeter le médecin. Or, cette indication est formelle : il faut favoriser la circulation collatérale, s'opposer à l'anémie et à seseflets, tout en prenant les précautions nécessaires pour éviter les conséquences d'une réaction trop rapide pouvant amener de nouveaux désordres et causer souvent des hémorrhagies. Vous connaissez déjà les moyens qu'il convient d'employer localement dans ces circonstances; les afTusions et les applications froides, l'hydrothérapie et les cx)urants continus sont certainement ceux qui donneront les meilleurs résultats. D'un autre côté, la fluxion collatérale doit être surveillée avec le plus grand soin, puisque souvent c'est elle qui est la cause de la terminaison funeste.
Ces données posées, voyons ce que doit faire le médecin dans les cas graves d'embolie pulmonaire ou cérébrale. Dans l'embolie pulmonaire, si la mort n'est pas rapide, après avoir essayé par les moyens signalés plus haut de déplacer ou défragmenter le caillot obturateur, il faudra, avant toute chose, surveiller l'action du cœur et la soute-
nir par les toniques généraux cl spéciaux. Lorsque la circulation collatérale manifeste une pression trop élevée, que dans le poumon resté sain on commence à remarquer la production de l'œdème, il faut diminuer cette pression exagérée par une soustraction de liquide à l'organisme; la saignée, les sangsues et les purgatifs drastiques seront employés dans ces cas. Il est évident de plus qu'il faudra renouveler très-fréquemment l'air de la chambre des malades.
Lorsqu'il s'agit d'embolie cérébrale, la conduite du médecin doit encore varier. N'ayant en vue que le symptôme apoplexie, les anciens auteurs conseillaient la saignée dans tous les cas. Ne songeant qu*à l'anémie cérébrale, Traube repousse complètement les émissions sanguines. La médecine dans l'un et l'autre de ces préceptes ne peut que faire fausse route. Avant tout il faut surveiller l'état du malade, et si une prostration considérable existe, si les battements cardiaques sont affaiblis, il convient de recourir à une médication tonique. Au contraire, si la circulation est très-énergique et fait craindre une fluxion collatérale trop intense, pouvant amener des hémorrhagies à sa suite, il faut recourir aux évacuations, saignée, sangsues, purgatifs drastiques.
Terminons, messieurs, l'étude du processus embolique par l'examen du rôle pathologique qu'il joue dans certaines maladies générales, telles que l'infection purulente et les typhus, pour prendre des exemples. Les embolies capillaires sont surtout ici en cause.
Supposez un foyer purulent dans une région quelconque de l'organisne; les veines qui y aboutissent sont oblitérées par des thrombus; puis, au bout d'un certain temps, sous l'influence de causes que nous étudierons plus tard, ces thrombus désagrégés sont emportés avec leurs détritus dans la circulation, et vont faire des embolies capillaires dans le poumon, où bientôt se montrent des foyers purulents appelés par les auteurs abcès métastatiques. Jusqu'ici, il est facile d'interpréter le phénomène et de montrer qu'il ne s'agit pas de passage de pus dans le sang, comme on le croyait autrefois. Il y a un obstacle mécanique dans le poumon et, consécutivement, un abcès, ainsi que l'ont montré les recherches de Virchow. Mais dans la maladie dite infection purulente ce n'est pas seulement dans le poumon que l'on trouve des abcès métastatiques ; il y en a dans le foie, la rate, les reins et les autres organes. Se peut-il donc, comme l'admet Niemeyer, que les substances emboliques aient franchi les capillaires du poumon pour se répandre ensuite dans le système aortique et y faire de nouvelles embolies? Les recherches de tous les expérimen-
tateurs s'opposent à cette façon d'intei^préter les fai(s, puisque jamais elles n'ont pu arriver à faire franchir les capillaires du poumon aux plus fines poussières servant à produire les embolies. De plus, la clinique montre souvent des cas où les abcès métastatiques existent seulement dans les territoires dépendant du système aortique, principalement dans le foie. Pour interpréter ces phénomènes, Feltz a imaginé sa doctrine des embolies secondaires. Ilpenseque des foyers purulents emboliques du poumon peuvent partir de nouveaux détritus qui, passant ultérieurement par le cœur gauche dans le système aortique, produisent les abcès métastatiques des autres organes. Sans doute, cette doctrine peut trouver son application dans certains cas d'infection à marche lente, et lorsqu'il y a des foyers plus avancés en évolution dans le poumon. Mais, si les foyers pulmonaires font défaut, si la maladie a une marche plus rapide, la doctrine ne sufQtplus. L'embolie, cependant, à mon sens, doit ici jouer encore un rôle. Il ne faut pas oublier que dans l'infection purulente il y a généralement intoxication du sang, que les globules blancs augmentent de nombre et deviennent plus visqueux. C'est probablement alors à l'obstruction embolique par ces éléments anatomiques qu'il convient, comme le veut Hayem, de rapporter les abcès métastatiques dont il est question.
Dans les typhus et autres maladies infectieuses, à chaque instant, on voit se produire des lésions locales, consistant en hémoi rhagies capillaires ou autres, ulcérations, gangrènes, etc. Les lésions de ce genre, tributaires certainement de l'intoxication générale du sang, échappent pour la plupart à l'interprétation physiologique lorsqu'il s'agit d'expliquer leur localisation dans une région plutôt gue dans une autre, Feltz, pour arriver à ce but, a imaginé de les attribuera des embolies capillaires, donnant lieu à des ruptures vasculaires, à des infarctus, etc. Cette idée, à laquelle je me rallie, au moins dans l'état actuel de la science, est facilement admissible si l'on songe que dans ces maladies le sang est lésé dans toutes ses parties constitutives. Comme vous le verrez, en effet, les globules rouges sont notablement déformés, les leucocytes ont augmenté de volume et de nombre, et Ton trouve des filaments fibrineux et parfois des cristaux nageant dans le plasma. Cet état du sang explique suffisamment la possibilité des embolies capillaires et de leurs conséquences.
QUINZIÈME LEÇON
Gangrène.
Messieurs,
Les processus morbides qui vont maintenant nous occuper sont, pour le plus grand nombre, des conséquences de l'anémie locale plus ou moins complète. C'est ici qu'il convient de placer la gangrène, arrêt définitif de la nutrition et mort des éléments anatomiques, puis les dégénérescences graisseuse, caséeuse, pigmentaire et calcaire, se montrant à la suite de la diminution des actes nutritifs, et enfin l'atrophie se produisant sous l'influence des mêmes causes. Pendant que nous serons sur ce terrain des dégénérescences, nous étudierons également la dégénérescence amyloïde, que l'on observe spécialement à la suite des afiections débilitant profondément l'organisme. .
Sous le nom de gangrène on désigne la mortification des tissus. Cette expression, tirée du grec y/»»*, je consume, yayy/wwa, est celle adoptée par le plus grand nombre des auteurs. Le terme nécrose a cependant un sens plus général et mériterait pour cette raison d'être employé ici. Toutefois, pour respecter l'usage, je conserverai celui de gangrène, réservant au terme nécrose sa signification ordinaire de mortification osseuse. Je dois vous dire pourtant que dans les auteurs modernes ces deux termes, nécrose ou gangrène, sont usités au point de vue général. D'autres expressions ont encore cours dans la science pour désigner le processus morbide en question. Le mot sphacèle s'applique plus spécialement h la mort de tout un membre, et celui de nécrobiose, introduit par Yirchow dans le langage médical, a trait à la mortification de fines parcelles de tissus dont la lésion est diflicile à constater autrement qu'à l'aide du microscope, ou bien encore, pour Jaccôud et autres auteurs, à la mortification des parties soustraites au contact de l'air ; la mortification du cerveau, par exemple, prend le nom de nécrobiose cérébrale. Le langage médical actuel emploie enfin tous ces termes comme sy-
nonymcs d'une manière presque indifférente. La partie frappée de mort prend habituellement le nom d'eschare.
Quelques mots sur les conditions assurant Tintégrilé vitale des éléments anatomiques vont vous faire saisir la division des causes productrices de la gangrène que j'adopterai dans ce cours. 11 est nécessaire, pour que la nutrition, et partant la vie, puisse exister dans les éléments anatomiques, que leur structure soit intacte, que leur composition chimique soit normale, et que, de plus, les matériaux de leur nutrition leur soient apportés par le sang en même temps que seront emportés par ce liquide les déchets de cette même nutrition ; ce sont là les conditions indispensables. Que Tune ou Tautrc d'entre elles ^esse d'exister, et, les échanges nutritifs d'assimilation et de désassimilation s'arrétant, la gangrène sera la conséquence d'un semblable état de choses. D'un autre côté, la nutrition des éléments anatomiques réclame pour son entretien des qualités spéciales de la part du liquide nourricier ; il faut qu'il soit intact dans la composition chimique de son plasma ou de ses globules, que le nombre des éléments anatomiques rouges ou blancs qu'il renferme soit normal, condition assurant la respiration ou nutrition gazeuse des tissus. Lorsqu'il n'en sera pas ainsi, l'activité de la rénovation moléculaire sera bientôt entravée, il y aura' imminence de mortification, si ce n'est encore mortification complète, car, vous le verrez plus loin, les changements dans la qualiié du sang sont incapables à eux seuls de déterminer la gangrène, bien qu'ils en soient l'origine première.
Parmi les causes de la mortification viennent donc se placer en première ligne celles qui brusquement, instantanément, modifient la structure des éléments anatomiques ou des tissus. Ces causes sont d'ordre mécanique, ce sont des contusions, des broiements, des déchiinires, des arrachements violents exercés sur les tissus organiques, triturant, réduisant en bouillie les éléments anatomiques. Les compressions fortes agissent de la même manière. Les gangrènes de ce genre s'observent dans les plaies contuses, surtout les plaies par armes à feu, et parfois à la suite des fractures osseuses dont les fragments ont labouré et dilacéré les tissus voisins. Les plaies par arrachement, par exemple lorsqu'un membre a été pris dans un engrenage, sont dans le même cas; après les accouchements laborieux, la mortification peut s'observer a la vulve, au vagin et même au col utérin, par suite de la compression violente exercée par la tète du fœtuis.
Les agents physiques, chaleur, froid, électricité, ont le plus souvent, lorsqu'ils aboutissent à la gangrène, porté leur action sur la constitution anatomique ou chimique des éléments. La chaleur agissant accidentellement ou dans un but thérapeutique, cautérisation au ter rouge, moxas, cautères à gaz, détruit les tissus en les comburant complètement et gazéifiant toute la matière organique. Cette matière s'évapore en oxygène, hydrogène, azote et carbone s'échappant sous divers états de combinaison. C'est le cas le plus rare; alors il n'y a pas de gangrène à proprement parler. Le plus souvent la combustion est incomplète; il reste après l'action du calorique une partie mortifiée ou carbonisée, véritable eschare, sèche, dure, de couleur jaune ou noire, suivant les tissus frappés, et au sein de laquelle on peut constater la destruction des éléments anatomiques. Le froid, au contraire, porte plus particulièrement son action sur les vaisseaux eux-mêmes. Excitateur de leur contractilité, il amène la diminution de leur calibre, l'ischémie, bientôt suivie de formation de thromboses dans les veines et d'arrêt circulatoh*e. Quant à l'électricité, elle peut agir de deux manières différentes, et la thérapeutique utilise ces deux modes d'action. Lorsqu'à l'aide d'une pile on fait rougir un fil de platine ou un couteau galvanique, et que ces instruments sont mis en contact avec les tissus, c'est par leur chaleur qu'ils les détruisent. Au contraire, si les pôles d'une pile munis d'aiguilles, d'électrodes de divers genres, sont placés sur la peau ou pénètrent dans les chairs, les effets sont différents. En traversant les tissus, le courant décompose les selé chimiques qui s'y trouvent, de telle sorte que les acides se portent au pôle positif, tandis que les bases vont au pôle négatif. L'électricité dans ces cas agit donc chimiquement ; aussi les eschares produites à chacun des pôles ontelles les caractères de celles produites à l'aide des substances chimiques qui leur correspondent. Le contact simple de l'air à la surfaée des tissus peut être, par la dessiccation qu'il détermine, une cause efficace de gangrène. Lorsque l'épiderme est enlevé sur la peau, il se foit au contact de l'air une évaporation des liquides interposés aux éléments anatomiques et même de ceux entrant dans leur constitution intime. Il en résulte l'apparition d'une croûte dure et sèche formée par les tissus privés d'eau et dans lesquels les échanges nutritifs ont été entravés pour cette raison.
Les agents chimiques déterminent la gangrène en altérant la constitution chimique des éléments anatomiques ; ils agissent de différentes manières, suivant leur nature spéciale. Lorsque acciden*
tellement, ou dans un but thérapeutique, des acides forts, Tacide sulfurique, par exemple, sont mis en contact avec les tissus, comme ils sont très-avides d'eau, ils s'emparent d'abord de l'eau qui y est contenue, puis déteiminent la formation de ce liquide aux dépens de l'oxygène et de l'hydrogène des matières animales ; le carbone se trouve ainsi mis à nu, et c'est à ce fait qu'est due la formation de l'eschare noire succédant à l'action de l'acide. En même temps, du reste, que se montre ce phénomène, l'acide amène la coagulation du sang dans les vaisseaux et assure encore par cette voie la mortification du tissu organique. Les chlorures de zinc, de mercure, d'antimoine, paraissent agir de cette même £siçon. Les bases, potasse, soude, ammoniaque, ont une action plus conaplexe dans son mécanisme. Elles s'emparent également de l'eau des tissus; mais, de plus, se combinent aux matières grasses pour former des savons, et aux acides organiques pour donner naissance à des carbonates, des acétates, des lactates et des phosphates alcalins. La gangrène est toujours amenée par une profonde altération chimique des éléments anatomiques. Le chloroforme injecté dans les artères produit, ainsi que l'a montré Kussmaul (1), la gangrène des régions où s'est faite l'injection. On ne sait pas encore de quelles modifications chimiques dépend la mortification dont il s'agit.
Il est certains phénomènes d'ordre chimique, mais de nature encore inconnue, qui ont pour eifet d'amener rapidement la destruction de la matière organisée. Ces actes, désignés sous les noms de fermentation et de putréfaciionj nous échappent encore dans leur essence intime. Comme nous le verrons plus tard, certaine auteurs, et à leur tète Pasteur, les font découler des actions intimes de la vie d'organismes inférieurs, microzoaires ou microphytes, désignés sous le nom collectif de ferments figurés; d'autres veulent qu'ils soient dus à des dédoublements catalytiques déterminés par des matières connues sous le nom de ferments amorphes. Ch. Robin accepte cette dernière manière de voir. Quoi qu'il en soit de ces doctrines, que nous étudierons ultérieurement,, on sait que les substances organiques en voie de putréfaction ou de fermentation, lorsqu'elles sont introduites au sein des tissus vivants, ont pour effet de déterminer une semblable modification autour d'eux, modification qui aboutit à la gangrène par putréfaction C'est à des phénomènes de ce genre qu'il faut rapporter ces gangrènes se montrant à la
(1) Kussmaul, Virdiou/t Àrdi., 1858.
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suite des épanchements d'urine ou de matières fécales dans le tissu cellulaire, celles que Ton observe dans le poumon à la suite de la pénétration accidentelle dans les bronches de parcelles alimentaires qui s'y putréfient et amènent un chan^fement analogue dans les tissus voisins. Ces faits s'observent assez fréquemment chez les aliénés nourris artificiellement à l'aide de la sonde oesophagienne. Rentrent également dans ce groupe étiologique ces gangrènes développées à la suite de l'introduction dans les tissus de matières putrides ; les mortifications produites par le virus cadavériquey peutêtre par les virus de la morvBj du charbon^ de la pustule maligney paraissent trouver place ici. De même, lorsque sur une muqueuse, une plaie, les produits sécrétés ou de formation nouvelle, mucosités, pus, viennent à se putréfier pour une cause quelconque telle que l'encombrement des salles d'hôpital, la mauvaise aération, la malpropreté, etc., onpeut voir la gangrène se montrer consécutivement sur les surfaces malades. Des faits de ce genre surviennent assez fréquemment chez les femmes en couches placées dans de mauvaises conditions hygiéniques; on voit alors les sécrétions utérines, lochies, prendre un cachet de putridité, et la gangrène apparaitre sur les surfaces où elles ont séjourné ; les grandes et les petites lèvres, le périnée, la région clitoridienne, le va^in et même l'utérus, peuvent ainsi être atteints par la mortification. Les sécrétions nasales, bronchiques, en voie de putréfaction, produisent le même effet sur leurs muqueuses respectives, et il n'est pas rare de rencontrer des dilatations bronchiques, cavernes bronchectasiq%ieSy frappées de gangrène par ce procédé. C'est encore à une cause analogue qu'il faut rapporter les gangrènes développées à la suite des hémorrhagies, lorsque le foyer sanguin, comme dans le poumon ou les fractures avec plaie, se trouve placé au contact de l'air. Dans ces cas la fermentation putride se développe d'abord dans le sang épanché, puis ultérieurement dans les tissus voisins, dont il amène la mortification. Malgré son revêtement épidermique si épais, la peau elle-même n'échappe pas à la gangrène lorsqu'elle subit le contact prolongé des matières putrides. L'urine, les matières fécales séjournant longtemps sur la surface cutanée, peuvent y déterminer des plaques gangreneuses. Enfin, lorsqu'au sein des tissus, des tumeurs, spécialement des cancers, subissent une fonte putride ou sanieuse, de proche en proche la mortification peut se continuer et envahir des organes voisins. Le cancer utérin, celui du rectum, peuvent ainsi occasionner la fonte putride des organes du petit
bassin, et celai de Tœsophage déterminer la gangrène pulmonaire.
C'est selon toute probabilité dans ce groupe étiologique qu'il convient de faire rentrer la pourriture d'hôpital, si fréquente autrefois en raison de la mauvaise installation et de l'encombrement des salles d'hôpital, et qui, prenant un caractèie contagieux, amenait souvent la mort d'un grand nombre de blessés. Les gangrènes épidémiques des organes génitaux chez les nouvelles accouchées, dont des exemples observés à l'hôpital des Cliniques ont été relatés par M. Vaillard (1), doivent encore trouver place ici. La plupart du temps, ces gangrènes revêtent le caractère contagieux. Viennent également se ranger à celte place ces gangrènes redoutables survenant à la suite des grands traumatismes et qui sont connues sous les noms de gangrène foudroyante^ pyohémie putride (Maisonneuve), crysipèle bronzé (Velpeau), emphysème gangreneux (Chassaignac), œdème aigu purulent (Pirogoff)^ et qui dernièrement ont été l'objet d'une étude du docteur Terrillon (2). Ce sont des gangrènes à marche très-rapide, survenant souvent à la suite des blessures par éclat d'obus et se montrant particulièrement lors de l'ouverture de l'articulation tibio-tarsienne. J'en ai observé un exemple pendant la guerre de 1871. Rapidement la peau prend une couleur livide avec lignes noires correspondant aux veines. Des phlyctènes surviennent, et il se fait un dégagement sous-cutané de gaz si abondants, qu'on peut observer un vrai bouillonnement dans les tissus. Ici encore il est probable que des matières en putréfaction ont pénétré du dehors dans les régions frappées par le traumatisme. Les mauvaises conditions hygiéniques, l'encombrement, les pansements malpropres, favorisent l'apparition- de cette gangrène, qui presque toujours.est mortelle.
Les venins des serpents, au point de vue de leur action sur l'organisme, se conduisent à la manière des ferments solubles; souvent ils déterminent la mortification des tissus qui ont directement subi leur contact. Les gangrènes qui en résultent doivent donc encore trouver place dans ce groupe étiologique.
Ainsi que nous le verrrons plus loin, toutes ces gangrènes, résultant d'actes de fermentation ou de putréfaction, présentent des caractères propres au point de vue de leur évolution et des modifica-
(1) Vaillard, Étude êur une épidémie de gangrène de» organes génitaux che» let noii-
, vellee accouchée», observée à l'hôpital de» Clinique», 1872-1873 (thèse de Paris, i873j. .
(2) Terrillon, Septicémie aiguë à forme gangreneuse (Arch. gén. de méd., 1874).
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tions anatomiques qu'elles présentent. Aussi* Lancereaux (1), dans un travail récent, en a-t-ii fait une classe spéciale, et il leur réserve exclusivement la dénomination de gangrènes, appelant nécroses toutes les autres formes ne rentrant pas dans cette catégorie.
Pour déterminer la gangrène, les causes biologiques agissent toujours, je crois pouvoir le dire, en modifiant dans les tissus le courant sanguin. Je sais bien que la qualité de ce liquide peut être invoquée pour expliquer certaines gangrènes que Ton voit survenir à la suite du diabète ou des maladies infectieuses, typhus divers, fièvres éruptives, choléra ; mais il est bien évident que dans ces circonstances la modification morbide du sang n'est pas suffisante pour amener la mortification, et qu'il faut un trouble circulatoire intermédiaire. S'il en était autrement, en effet, ce ne serait pas la gangrène, mais bien la mort totale que l'on observerait alors. Les développements qui suivent vous feront saisir, je crois, cette manière d'intei^préter les phénomènes. La nutrition des éléments anatomiques étant réglée par le courant sanguin, qui, lui-même, est sous la dépendance de l'intégrité du fonctionnement du cœur, des artères, des capillaires et des veines, voyons quel rôle incombe à chacun de ces organes vasculaires dans la production de la gangrène. Les causes productrices de l'anémie locale complète vont forcément reparaître sous nos yeux.
Déjà, dans nos précédentes leçons, nous avons établi que la diminution de l'activité du coeur n'était jamais poussée assez loin pour amener par elle-même l'arrêt de la circulation. A priori donc, on peut dire que les troubles fonctionnels qui frappent cet organe ne jouent pas un rôle capital dans la production de la gangrène. Cependant, il est facile de le comprendre, lorsque, pour une cause quelconque, obstacles anatomiques aux orifices, altération graisseuse de la musculature, le cœur perd de sa force contractile, la tension baisse dans les artères et les capillaires, et conséquemment les plus légers obstacles à la circulation dans les capillaires deviennent efficaces pour arrêter le courant sanguin. Or, c'est plus particulièrement dans les affections ayant déterminé des lésions des valvules et des orifices cardiaques, pendant les maladies infectieuses, telles que les typhus, le choléra,les fièvres éruptives, variole, rougeole, scarlatine, à la suite de la cachexie de la misère et de la phthisie pulmonaire, que l'on voit des gangrènes survenir. Celle&H^i se montrent dans certaines
(\) Lancercaux, Nécroteê -et gangrène$ {Ga%etie médicaUf 1872).
régions bien déterminées habituellement, là où le poids du corps comprimant les vaisseaux capillaires crée un obstacle circulatoire, au sacrum, aux trochanters, parfois aux talons, gangrène par décubitus, ou bien dans les parties les plus éloignées du cœur, aux membres inférieurs, par exemple. Souvent, on peut encore l'admettre, l'état dit inopexie du sang peut favoriser la formation d'embolies capillaires dans ces cas, et même l'augmentation et la plus grande viscosité des globules blancs peuvent être invoquées ici. Cependant la diminution de l'activité cardiaque, résultat de la dégénérescence graisseuse de l'organe, a son importance en ce sens qu'elle diminue les chances de l'établissement d'une circulation collatérale. Il est probable que dans le diabète le moteur central joue un certain rôle également. Il est, de plus, à remarquer que, dans les maladies signalées, les irritationslesplus légères, les inflammations très-limitées, consécutives à des traumatismes ou à d'autres causes, sont presque toujours suivies de mortification, et c'est encore, suivant moi, dans ces cas, à la diminution de l'énergie cardiaque qu'il faut attribuer ce résultat. En réalité donc, le cœur, dans la production de la gangrène, possède une action déterminante venant s'adjoindre aux autres causes, eflacement «de la cavité des capillaires par compression, oblitération embolique par inopexie, globules blancs ou autres détritus en circulation dans les vaisseaux, pour amener la mortification.
Les gangrènes dépendant des artères sont le résultat des causes amenant Toblitération de ces vaisseaux et supprimant l'arrivée du sang dans le territoire vasculaire qu'elles desservent. Les compressions sur les Qrtères, les ligatures, les oblitérations thrombosiques consécutives à l'endartérite et à l'athérome artériel, les embolies venues du cœur gauche ou des gros vaisseaux, sont les causes habituelles de gangrène. Mais, ainsi que je l'ai déjà répété bien des fois, il faut, pour que la mortification survienne, que la circulation colla-, térale ne puisse s'établir, et vous savez qu'elle s'établit facilement dans le système artériel. Sans contredit, les causes les plus fréquentes de gangrènes de ce genre sont la thrombose et l'embolie. Ce sont elles qui se remarquent souvent chez les vieillards, produisant la gangrène dite sénile. Elles résultent de la dégénérescence athéromateuse des artères oblitérées elles-mêmes, gangrènes thrombosiques, ou de l'arrivée d'un embole détaché le plus habituellement de plaques a^éromateuses de l'aorte ou de coagulums fibrineux du cœur gauche, gangrènes emboliques. Quelquefois ces gangrènes emboliques se montrent dans le courant des maladies infectieuses,
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choléra, typhus, rougeole. Les emboles alors sont généralement des caillots formés dans le cœur gauche. La compression portant sur de petites aitères est souvent cause de gangrène dans le territoire vasculaire qu'elles doivent desservir. Lorsque entre Tos et le périoste, à la suite d'une inflammation de cette membrane, il s'est formé du pus, ou bien encore lorsque dans le périoste des produits inflammatoires se sont abondamment déposés, il peut arriver que les artérioles nutritives de l'os soient suffisamment comprimées pour refuser le passage du sang, et la nécrose est la conséquence d'un semblable état de choses. Les nécroses dues à l'absorption du phosphore et qui débutent par une ostéo-périostlte du maxillaire reconnaissent probablement ce mode de production. De même, du côté de la peau, les furoncles, les abcès, les tumeurs développées dans le tissu cellulaire sous-cutané peuvent, par la compression qu'ils exercent sur les artères, amener la mortification de cette membrane; à chaque instant les chirurgiens observent des cas de ce genre. L'oblitération artérielle, en dernier lieu, peut être le résultat de la contraction permanente des muscles vasculaires, et des gangrènes peuvent survenir de la sorte. J'y reviendrai dans un instant.
La gangrène a son point de départ dans les capillaires lorsque, pour une cause quelconque, ces vaisseaux ne reçoivent plus de sang d'une manière persistante. Des faits semblables se remarquent à la suite de l'application de bandages de fractures trop serrés, dans les cas de pression exagérée et de longue durée sur une région (décubitus), dans l'invagination intestinale, la portion invaginée étant fortement comprimée. On les observe également lorsque dans Tinflammation les vaisseaux capillaires restent trop longtemps imperméables au sang, ou quand des exsudais coagulables se sont épan chés autour d'eux et les efiacent par compression, comme le fait se remarque dans certains phlegmons, dans les anthrax et certaines formes de diphthérite. Les inflammations chroniques qui amènent parfois la formation, autour des vaisseaux capillaires, d'une grande quantité de tissu conjonctif les comprimant, peuvent aussi donner lieu à des gangrènes de ce genre. La pneumonie chronique, cirrhose du poumon, s'accompagne assez fréquemment de noyaux gangreneux du poumon cirrhose. Les embolies capillaires et les infarctus qui en sont la conséquence sont, en dernier lieu, des causes tréseflicaces de mortiOcation dans les organes où elles se sont produites. Ces faits, après ce que je vous ai dit de ces embolies*, n'ont besoin, je pense, d'aucun commentaire.
Contrairement aux ai*tères et aux capillaires, les veines, dans la production de la gangrène, agissent en empêchant le départ du sang chargé des détritus de la nutrition. Il y a donc, dans cette sorte de mortification, un véritable empoisonnement préalable des éléments anatomiques par ces détritus. Toutefois les gangrènes d'origine veineuse se montrent beaucoup moins fréquemment que celles dont il a été question jusqu'ici. Le sang continuant d'affluer, ce n'est que dans les cas où la circulation veineuse est complètement impossible qu'on observe la mortification ; et vous savez que les anastomoses veineuses sont très-multipliées et que la circulation collatérale s'établit avec une grande facilité dans ce système vasculaire. C'est précisément en raison de ces faits que la thrombose des gros troncs veineux, tels que la veine cave, la veine fémorale, ou les thromboses limitées à quelques veines d'une région, ne donnent jamais lieu à la gangrène. Mais quand, dans les maladies marastiques, par exemple, toutes les petites veines d'une région, le plus souvent dans le membre inférieur, ont été envahies par la thrombose , lorsqu'un bandage trop serré a annulé toutes les veines d'un membre , on peut voir alors la gangrène apparaître. Les mortifications survenant par le fait des veines s'observent surtout dans les étranglements. Qu'une portion d'intestin s'étrangle dans un orifice naturel, qu'une torsion intestinale se produise dans le ventre, et la pression exagérée qui en résultera empêchera complètement le retour du sang. La gangrène dès lors surviendra bientôt si l'obstacle n'est pas promptement levé. Les faits de ce genre s'observent encore dans le paraphimosis avec étranglement considérable, dans certains prolapsus du rectum, de tumeurs hémorrhoîdales et de polypes utérins, les sphincters faisant office de lien constricteur et produisant l'étranglement.
J'arrive, messieurs, à une cause de gangrène que je considère enec»re comme résultant dé désordres dans la circulation, ainsi que vous le verrez, mais que certains auteurs rapportent à une influence spéciale du système nerveux. Les gangrènes de ce genre s'observent généralement à la suite des aflections de la moelle épinière et du cerveau, et elles ont été, en même temps que d'autres lésions périphériques de même origine, l'objet de remarquables études faites par Charcot (1). A cette série appartiennent également ces gangrènes, symétriques souvent, décrites par Raynaud (2), et qui parais-
(1) Charcot, Journal de physiologie, 1859; AfdUves de phy$iologie, 1868; Mouvement médical, 1873.
(2) Raynaud, thèse de Paris, 1803.
sent consécutives à des troubles de Tinnervation. Les lésions de la moelle dans lesquelles on les observe sont celles où se produit une compression de ce centre nerveux, quelle que soit du reste la cause qui exerce cette compression, tumeurs du canal racbidien ou des méninges, sclérose de la moelle, etc. C'est toujours à la suite d'une excitation prolongée sur les éléments médullaires qu'on les voit se manifester. Elles siègent au sacrum, aux trochantcrs, aux talons et dans d'autres régions où une excitation mécanique s'exerce àla surface cutanée. Ces gangrènes d'influence nerveuse, de même que celles décrites par Raynaud, s'expliquent parfaitement par la contraction permanente des muscles vasculaires, sorte de tétanisalion résultant de l'excitation des v^so-moteurs constricteurs parcourant, comme vous le savez, l'axe médullaire dans toute sa longueur. Cette interprétation parait basée sur des faits, puisque Raynaud (1) vient de décrire, sous le nom d'asphyxie locale des extrémités, une ischémie spéciale se montrant dans les membres sous l'influence des excitations médullaires et dans laquelle l'examen ophthalmoscopique a démontré d'une manière certaine la diminution de calibre de l'artère centrale de la rétine et la production d'étranglements partiels le long de ce vaisseau. Certains auteurs toutefois n'admettent pas qu'il s'agisse ici de désordres simples survenus dans l'innervation vasomotrice, et croient que les gangrènes en question, comme les différentes lésions, inflammatoires ou non, qui les accompagnent, sont le résultat de la paralysie ou de la surexcitation de nerfs spéciaux ayant sous leur dépendance exclusive les phénomènes intimes de la nutrition et auxquels, avec Samuel (3), ils donnent le nom de nerfs trophiques. Nous verrons plus tard ce qu'il faut penser de cette sorte de nerfs, qui, je dois vous le dire, n'a pas encore reçu de démonstration anatomique et physiologique sérieuse. Quoi qu'il en soit, il est certain que le système nerveux, et toujours par l'intermédiaire des vaisseaux, à mon sens du moins, peut amener la production de la gangrène ; ce fait d'ailleurs ne doit pas nous surprendre, puisque nous savons que l'anémie locale peut être le résultat d'actions nerveuses. Mais qu'il soit bien entendu que les sections des nerfs ou celles de la moelle, lorsqu'elles sont totales, n'amènent pas ce résultat ; les expériences d'Hebréard et Volfl*, qui sectionnaient tous les
{X) Raynaud, NouveUei recherchée iur la nature et le traitement de t*a$phyxie locale de» ejcirémiU» (Areh» gèn, de méd., 1874). (i) Samuel, Die trophitehen Nerven, 1860.
nerfs d*un membre sans déterminer de mortification, celles de Brown-Séquard coupant la moelle et ne constatant pas de gangrène,, sont démonstratives à cet égard.
11 me paraît convenable de ranger dans cette classe étiologique les gangrènes que Ton observe d'une manière si fréquente à la suite de l'usage répété du seigle ergoté; gangrènes qui, dans certains pays tels que la Sologne, la Picardie, l'Artois, se montrent épidémiquement. Certains auteurs, notamment Jaccoud (1), pensent qu'il s'agit ici d'une altération du sang; mais, outre que cette altération n'est pas démontrée, il n'est pas besoin de recourir à elle pour intei-préter les phénomènes gangreneux. On sait, en effet, que l'ergot de seigle porte son action sur les fibres musculaires lisses d'une manière toute spéciale et qu'il en excite la contractilité. C'est pour cette raison qu'il est mis en usage pour amener les contractions de l'utérus et celles des vaisseaux dans les hémorrhagies. Dès lors on conçoit que son absorption trop considérable puisse être suivie de tétanisation des muscles vasculaires déterminant des anémies locales et des gangrènes lorsqu'elles persistent trop longtemps. Les expériences de Holmes (2) ont du reste donné raison à cette manière de voir, puisqu'elles ont établi l'existence de contractions artérielles après l'usage de l'ergot, telles, que le calibre vasculaire est presque complètement oblitéré. Cette opinion est acceptée par Raynaud (3).
Telles sont, messieurs, les causes productrices de la gangrène ; vous le voyez, je ne vous ai pas parlé ici de gangrène spontanée, et ce, pour la bonne raison qu'il n'existe pas de gangrène de ce genre. Les anciens auteurs qui les acceptaient considéraient c^mme gangrènes spontanées celles dont la cause ne leur apparaissait pas d'emblée. C'était surtout dans les maladies infectieuses ou le diabète qu'on les voyait survenir. Or, je vous l'ai fait voir, ces gangrènes résultent presque toujours d'oblitérations thrombosiques ou emboliques, consécutives à la diminution de l'activité du cœur, à l'état dit inopexie du sang, à l'augmentation du nombre des globules blancs, etc. Quant à la gangrène sénile, dont on faisait également une espèce particulière, elle ne mérite pas cette distinction. Elle résulte, en effet, toujours, pour ainsi dire, de l'embolie provenant de concrétions artérielles ou* de parcelles d'athérome des gros vais-
(1) Jaccoud, Traité de pathologie interne, 1869.
(2) Holmes Coo4e, A syttem ofsurgery edited by Holmes, 1870.
(3) Raynaud, art. GAMftAiiB du J)ki. ée méd. et de ehir, ftat.^ 1872.
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seaux, ou bien elle provient de thromboses artérielles déterminées par faltération, dite sénile, des artères. Enfin, les gangrènes qui surviennent chez les sujets soumis depuis longtemps à toutes les privations de la misère, celles qui se montrent chez les petits enfants mal nourris ou alimentés d'une manière vicieuse pour leur âge, doivent rentrer dans cette catégorie de gangrènes déterminées par TalTaiblissèment des contractions du cœur (gangrènes marastiques), joint à l'augmentation du nombre et de la viscosité des leucocytes susceptibles de faire embolie.
Il importe de vous faire remarquer ici, en terminant cette histoire des causes de la gangrène, que, dans un grand nombre de cas, des causes multiples se réunissent pour amener la mortification. S'agitil des maladies infectieuses ou du diabète, cette multiplicité de causes se remarque d'emblée. La lésion primitive du liquide sanguin, Taffaiblissement des contractions cardiaques, les pressions sur les petits vaisseaux, les embolies capillaires, les inflammations, entrent en ligne pour aboutir au processus gangreneux. L'analyse médicale sépare bien ces diverses causes, mais dans la production des accidents, elles agissent en réalité concurremment.
Abordons maintenant Yanatomie pathologique du processus gangreneux. Autrefois on admettait deux formes analomiques de gangrène, la gangrène sèche et la gangrène humide, dénominations qui figurent assez bien les formes du processus morbide auxquelles elles se rapportent ; mais, depuis les travaux modernes desanatomopathologistes, il convient d'élargir ce cadre et de décrire cinq espèces de mortifications.
Le dessèchement simple se produit quand les éléments anatomiques frappés de mort se conservent pour ainsi dire intacts, i cela près qu'ils perdent leur eau de constitution et que les liquides qui leur sont interposés disparaissent de même. Cette sorte de mortification s'observe dans les os qui conservent leur forme, leur aspect, et dont les ostéoplastes restent pai'faitement intacts. On la rencontre également sur les fœtus extra-utérins, et quelquefois dans la grossesse gémellaire, lorsqu'un fœtus a été frappé de mort. Quelquefois les parties mortifiées ainsi subissent une infiltration calcaire, comme le fait se remarque dans les noyaux tuberculeux ayant subi la dégénérescence graisseuse, puis la caséification. Lorsqu'il s'agit de fœtus extra-utérin ou gémellaire, il n'est alors pas i*are de les rencontrer recouverts d'une enveloppe calcaire pkis ou moins complète. Comme je vous le disais,
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danâ cette sorte de mortidcation les éléments restent intacts et où retrouve alors les fibres musculaires, les vaisseaux et même le tissu ' conjonctif sans autre altération que la perte de leur eau.
La momifUalion, seconde espèce de gangrène, celle connue autrefois sous la dénomination de gangrène sèche, se produit surtout à la suite d'obstacles à l'abord du sang artériel, lorsque aucune circulation collatérale ne peut s'établir. Généralement alors il s'Elit des extrémités inférieures (gangrène sénile) ou des r('>^ons du décubitus; la partie mortifiée consene sa forme primitive; elle apparaît rude, sèche, ratatinée, dure au toucher (fig. 34). Sa couleur est le plus souvent d'un noir foncé, et cette couleur parait tenir à la destruction des
FiG. 34. — Gangrène )ècho (momiflcalkin) <BeniKU).
globules rouges ei à la pénétration des tissus par des granulations d'hématosine. En effet, dès que l'arrêt de la circulation s'est établi, les globules rouges se détruisent au sein des capillaires, qui subissent une dégénérescence rapide, puis se rompent bientôt, laissant échapper le liquide qu'ils renferment. Au miUeu des tissus imprégnés d'hématosine en dissolution se déposent des granulations pigmenlaires, infiltrant même les éléments anatomiques. Ces formations, auxquelles Valentin et Demme(l) ont donné le nom de corpuscules gangreneux, sont de volume divers; généralement elles varient de 0"", 003 à 0",007 (fig. 35). Leur résistance considérable aux réactifs qu'emploie l'histologie leur donne une caractéristique spéciale. Les éléments anatomioues présentent, Fig. 35. — Picmeots diven de gangreoc i. ■ j- ■ I» j (Benncll.)
comme la mdique Haynaud, une
coloration rose qui, pour cet auteur, parait être le résultat de modifications chimiques intimes. Du reste, à part celle coloration et l'imprêgnalion pigmentaire précédemment indiquée, les élémcnls ne semblent que peu altérés dans leur structure; les vésicules adipeuses
(I) Dennw, Veber 4ie YamétnMgtn der GeuiAe ibinh Br<md., 1807.
cependant perdent souvent leur graisse, et les fibres musculaires leur striation, en prenant une tendance à la dissociation en disques de Bowmann.
Les analyses chimiques de la gangrène sèche sont dues à Raynaud. Elles ont démontré une diminution considérable de la quantité d'eau, une augmentation de la graisse et du carbone. Cette augmention de la quantité de carbone est facile à interpréter, lorsqu'il s'agit de gangrènes dues à l'action du calorique, comme dans les brûlures profondes; l'hydrogène des tissus s'est en effet, dans ce cas, combiné avec l'oxygène sous l'influence de la haute température, et le carbone, dégagé des combinaisons protéiques, a été mis à nu. On la conçoit encore dans les mortifications produites par le contact d'un acide puissant. Pour subvenir à l'avidité de l'acide pour l'eau, la combinaison de l'hydrogène et de l'oxygène se réalise encore, et, de même, le carbone apparaît. Mais, quand il ^agit de gangrènes consécutives à la suppression de la circulation artérielle, il est plus diflicilede s'en rendre compte. Cependant, si l'on songe que la cessation de l'arrivée du sang rouge entraine la diminution de l'oxygène, et que, de plus, pendant un certain temps, les oxydations interstitielles continuent i se faire à Faide du sang veineux, on peut comprendre que la quantité d'oxygène ainsi utilisée soit suffisante pour oxyder l'hydrogène et l'azote des combinaisons protéiques, mais insuffisante pour former de l'acide carbonique, dont le radical, carbone, s'accumule alors au sein des tissus et contribue à leur donner, de concert avec les pigments dérivés du sang, la coloration noire caractéristique. En même temps, du reste, que se produisent tous ces phénomènes, la dessiccation de la partie mortifiée se fait par l'évaporation à la surface de la petite quantité de liquide laissée dans Tintimité des tissus par la circulation veineuse. Cette dessiccation empêche la putréfaction.
Il est une forme de gangrène qui parait spéciale à certaines inflammations, notamment aux inOamniations du tissu lamineux ; c'est celle qu'on observe dans l'anthrax, les abcès, les phlegmons diffus. Dans ces cas, la partie mortifiée se présente avec une coloration jaune, elle est plus ou moins résistante, souvent très-molle. Bien décrite par Ch. Robin (1), cette mortification inflammatoire doit ses caractères à la formation, au sein des tissus frappés, d'un grand nombre de granulations jaunes, irrégulières, en parlie de nature graisseuse, et en partie de nature probablement proléique. C'est pendant la des-
(1) Ch. Robin, art. Lamireux du Dici. encyd. de» se méd.
truction granuleuse des fibres lamineuses qu'elles se produisent, et c'est à elles qu'est due la coloration jaune qui se remarque alors. ' Ces détritus granuleux sont mélangés aux fibres élastiques et à des leucocytes et constituent alors les bourbillons des furoncles, des anthrax et des phlegmons.
Le ramMissement simple^ forme de gangrène admise par Wagner et décrite encore par certains auteurs sous le nom de nécrobiosey se montre plus spécialement dans les régions profondément situées, à l'abri du contact de l'air, le cerveau, les ganglions lymphatiques, le foie, la rate. Conséquence d'une oblitération vasculaire, le plus souvent il a été précédé d'un infarctus hémorrhagique. Il consiste, en dernière analyse, en une mortification débutant par la dégénérescence graisseuse et aboutissant à la dégénérescence caséeuse. En réalité c'est bien une véritable gangrène, puisque la partie qui en est le siège est frappée de mort; mais la marche en est lente, pour cette raison que pendant un certain temps les parties atteintes ont pu se nourrir relativement par imbibition des liquides empruntés aux éléments anatomiques voisins,- et l'absence du contact de l'air empêche le développement de la putréfaction. Nous reviendrons du reste sur cette lésion anatomique en étudiant les dégénérescences graisseuse et caséeuse.
En dernier lieu, lorsque la gangrène se développe rapidement dans les organes internes que leur position profonde maintient dans un degré d'humidité constante, dans des régions superficielles, quand le départ des liquides est empêché par des oblitérations veineuses, ou bien encore lorsque Tépiderme peut s'opposer à Tévaporation de l'eau, on voit survenir la gangrène humidey véritable putréfaction des tissus organiques. Aussitôt la cessation de la vie, le sang stagnant dans les vaisseaux se décompose, les globules se détruisent, et leur matière colorante, mélangée au plasma, franchit les parois vasculaires et se répand au milieu des éléments anatomiques.
Ce sont les parois vasculaires qui en scfnt tout d'abord imbibées ; aussi les vaisseaux dans les parties périphériques apparaissent-ils comme des lignes noirâtres à la surface de la peau. Bientôt, dans ces mêmes régions, les liquides arrivent jusque sous l'épiderme, qu'ils détachent, donnant ainsi naissance à des phlyctènes remplies d'une sérosité brune d'odeur putride. En même temps que se produisent ces effets, les tissus profonds se détruisent, et il en résulte une sorte de bouillie au milieu de laquelle on trouve des masses filamenteuses plus ou moins volumineuses, résidus des parties fibreuses
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de la région mortifiée. Des gaz, même dès le début, peuvent se for- ' mer au sein du foyer, et souvent ils viennent accuser leur présence par des crépitations perceptibles à la main et même un véritable bouillonnement. La région apparaît aloi's avec une coloration noire plus ou moins foncée (fig. 36).
Lorsqu'on recherche les modifications gangreneuses des diflërenis
Fig. 36. — Ganprène humide (Bennett).
éléments anatomiques, on trouve les cellules en voie de fonte granuleuse, plus ou moins dissociées, plus ou moins fragmentées. Les fibres musculaires, colorées la plupart du temps en rouge sombre, perdent leur striation, se décomposent parfois en disques de Bowmann, mais dans la nïajorité des cas apparaissent avec une consistance gélatineuse, parsemées de fines granulations , infiltrées de graisse et de corpuscules de pigment. Plus tard, elles se tiquéOent et se résolvent en un détritus granuleux s'échappant du sarcolemme, qui disparaît à SQn tour. Les nerfs se conservent intacts assez longtemps; cependant on peuty rencou- "'i'hrSS^^nZ '■■='■ 1" ™»Hi.Uoa de la myéline gréneux. — iHaicics.— !.Ncrb. et ultérieurement un gonQementde tout le tronc nerveux avec disparition dii cylindre-axe dans les tubes élémentaires (fig. â7). Les fibres lamineuses s'altèrent rapidement; elles se gonQent, s'imprègnent de la matière colorante en suspension dans les liquides, puis deviennent granuleuses et se fondent en détritus. Quant aux libres élastiques, elles se montrent presque toujours intactes au sein des pallies mortifiées.
Les vésicules adipeuses sont rapidemeat altérées dans cette mortiHcatioa. Elles abandonnent la plus grande partie de leur graisse, qui se mêle au liquide, et donne à cette sanie gangreneuse l'aspect d'une véritable émulsion. Dans un certain nombre d'entre elles cependant, il n'est pas rare de rencontrer des cristaux de margarine.
En même temps que se montrent ces altérations dans les éléments anatomiques de la partie gangrenée, on voitse former abondamment des granulations de pigment, variables dans leur nature. Les unes
Fie. 38. — Détrilai ^ngréneux. — a, phoiphal« imnianiacD-inagnësien. — ] b, b, b, carbonile de chaux. — c, c, urale d'ammoniaque. — d, d, iléarine. — t, e, cholettérine. — /■,/■,/■, t(Tpu»cule> gaogréneux. — ffifftS. bactéries do diterse» rorrnei,
sont les corpuscules gangreneux de Demme, que je vous ai déjà signalés; les autres, de couleur rouille, paraissent formés d'hématosine presque non altérée. Elles sont un peu plus volumineuses que les premières et ont une surface granuleuse. D'autres enfm, formées par du sullUre de fer, se montrent très-fînes et très-abondantes.
Le processus gangreneux dont je vous parle s'accomp^ne en outre des phénomènes chimiques propres à la putréfaction. Des gaz se produisent, et, lorsqu'ils sont très-abondants, donnentàlagangrène l'aspect emphysémateux : ce sont l'acide sulfhydrique, l'acide carbonique, l'azote, le sulfhydrate d'ammoniaque, t'ammoniaqu,e, l'hydrogène phosphore, les acides butyrique et valérianique ; et c'est à eux qu'est dû le développement de l'odeur gangreneuse. Des substances cristallines se montrent également (fig. SQ) : le phosphate ammoniaco-magnésieo, le sulfate et le carbonate de chaux, des urates et des butyrates d'ammoniaque, de la stéarine, de la margarine, de la palmitine et de la cholcstérine ; enfin, lorsqu'il s'agit des gangrènes du poumon, du foie, de la rate ou du pancréas, on trouve des cris-
taux de leucine et de tyrosine. En dernière analyse, au milieu de tous ces détritus on rencontre abondamment les organismes infé-
Fic. 39. — Déiritui gangreneux da poumon. — a, cholcslériue. — b, leucine. — cstéariae. — d,é^,d, corputculeigangréncui. — e,e/,e, baeliries.
rieurs, microzoaires ou microphytes de la putréfaction, considérés par Pasteur (1) comme les véritables agents de cette transformation ultime des matières oi^aniques. Ce sont plus particulièrement des bactéries et des vibrions, monas crepusculum, bacteritttn lermo, imcterium calenula, auxquels se trouvent mélangés parfois des spores de cryptogames {aspergillus, oïdium).
Les recherches de Raynaud sur les modifications chimiques se produisant dans la gangrène humide ont montré qu'il y a accumulation d'une plus forte proportion d'eau que dans les tissus sains, que la graisse augmente considérablement et que la proportion de carbone diminue. Ces faits paraissent dus à la combustion réelle se produisant pendant la putréfaction, combustion déjà démontrée par Robin et Verdcil. Sous son influence, en effet, il se forme de l'eau par combinaison de l'oxygène et de l'hydrogène, les corps albuminoïdcs se transforment en grande partie en corps gras ; la possibilité de cette transformation a été établie par Wurtz dans des expériences sur ta putréfaction de la fibrine, et enfin une partie du carbone a été transformée en acide carbonique.
Lorsque, dans une région mortifiée, ces phénomènes ■ de décomposition ultime se sont manifestés, on trouve les parties réduites en lambeaux plus ou moins déchiquetés et baignés d'un liquide sa-
(1) PHlear, Bedterdtet nr la piUréfaelion {Complet rtadtt et VAeai. de* teîaiee*, ■863).
nieux noirâtre. L'odeur en est repoussante et caractéristique. Certaines parties sont encore adhérentes aux tissus sains et en voie de se ramollir; d'autres se détachent, d'autres encore sont parfois desséchées. Il est rare que la mortification soit arrivée dans toute la région à un môme degré, parce qu'elle se fait en général d'une manière lente et progressive, telle partie se nourrissant encore pendant que les voisines sont déjà frappées de mort.
La région gangrenée peut être en outre parfaitement limitée ; on lui donne alors le nom de gangrène circonscrite^ tandis que d'autres fois elle s'étend au loin, sans limite bien tranchée, entre le mort et le vif, c'est la gangrène diffuse. Enfin, vous devez savoir que la gangrène sèche et la gangrène humide peuvent exister ensemble dans une même région. Il n'est pas rare, en effet, d'observer dans la gangrène des vieillards la forme sèche à la surface de la partie mortifiée, tandis que dans la profondeur existe un vaste foyer de gangrène humide; de même, dans l'embolie, la forme humide se rencontre parfois dans les parties supérieures du membre, et l'on trouve les orteils et même le pied entier complètement momifiés.
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SEIZIÈME LEÇON
Gangrène (suite).
Messieurs,
Pour étudier, les symptômes de la gangrène, je vais d'abord vous exposer ceux qui sont communs à toutes les formes de mortification, quelles que soient, du reste, les causes qui les aient amenées; puis je passerai en revue certaines formes cliniques assez bien déterminées, en vous exposant leur marche spéciale et leurs caractères particuliers.
Généralement lorsqu'une région quelconque accessible à l'observation est menacée de la gangrène, on y remarque des modifications circulatoires révélant l'anémie locale. La partie malade est d'abord pâle, puis bientôt elle prend une teinte légèrement cyanique et livide due à la stase du sang noir dans les capillaires. Des taches rouge sombre, disparaissant dans les premiers temps sous la pression du doigt et persistant ensuite, se montrent çà^et là ; quelquefois ce sont des taches grisâtres, à bords irréguliers, que l'on observe. Dès l'apparition de ces phénomènes on peut constater par places la chute de Tépiderme et la formation de phlyclènes plus ou moins volumineuses. En même temps, les veines s'accusent à la surface en traînées d'un rouge sombre. La coloratiop de la partie frappée se fonce cependant de plus en plus, et l'on voit survenir les teintes gris verdàlre, rouge brun, noir clair et noir foncé, résultant des ruptures des capillaires et des modifications de la matière colorante du sang que je vous ai décrites. L'eschare est alors formée, et son évolution variera suivant que la mortification prendra le type de gangrène sèche ou celui de gangrène humide.
Pendant que s'accomplissent ces changements anatomiques, on obsei"ve des troubles dans les propriétés ordinaires des tissus. La chaleur propre diminue dans la région, elle tend de plus en plus a s'abaisser, effet dû à la cessation de l'arrivée du sang, ainsi qu*à la suspension des actes nutritifs. De plus, si dans quelques cas on ne
voit pas survenir de douleur, le plus souvent elle existe, et trèsintense. Tantôt c'est une sensation de brûlure, tantôt un sentiment de broiement, parfois des élancements intolérables arrachant- des cris aux malades. Là ne se bornent pas encore les troubles de la sensibilité. Aux fourmillements et à la démangeaison qui surviennent dès le début succède bientôt une insensibilité de plus en plus complète de la région. Cette insensibilité est telle parfois, qu'on peut exercer des pincements sur les tissus, y faire des piqûres et des incisions sans que le sujet en ait conscience. II y a quelque chose de contradictoire entre les douleurs signalées plus haut et cette perte de la sensibilité au contact. Je vous l'ai dit, les tubes nerveux résistent assez longtemps à la destruction, mais il semblerait que leurs extrémités périphériques se détruisent rapidement, et c'est à cette destruction que l'on pourrait rapporter, je crois, la perte de la sensibilité tactile. On sait, d'après ce qui se passe dans les expériences physiologiques, que les excitations des troncs nerveux sensitifs déterminent de la douleur. Quoi qu'il en soit, ces troubles de la sensibilité sont très-importants à connaître; ils sont pour ainsi dire caractéristiques de la gangrène, etVest avec raison que Raynaud a insisté sur la valeur de leur coexistence. Les douleurs persistent jusqu'à la mortification complète; elles disparaissent lorsque les éléments nerveux ont été détruits à leur tour.
La motilité se perd, comme la sensibilité, dans les régions frappées de mort. Cependant ici il importe de vous prémunir contre certaines causes d'erreur. La paralysie ne porte en réalité que sur les muscles atteints par la mortification, et, lorsque certaines régions peuvent être mises en mouvement par plusieurs groupes de muscles, il peut arriver que des mouvements s'y manifestent encore alors même qu'elles sont mortifiées. Supposez, en effet, une gangrène ayant envahi la main jusqu'à l'articulation radio-carpiènne ; les mouvements des doigts déterminés par les muscles des éminences thénar et hypothénar, ceux qui assurent l'opposition du pouce, auront disparu; mais il n'en sera pas de même, au moins pendant un certain temps, des mouvements de flexion et d'extension des doigts, placés, comme vous le savez, sous la dépendance des muscles de l'avant-bras, restés intacts. Cependant, et le fait est facile à comprendre, lorsque les progrès de la gaingrène auront immobilisé les articulations, ces derniers mouvements disparaîtront eux-mêmes d'une manière définitive.
Dans les régions frappées de mort, l'arrêt de la circulation en-
traîne toujours la cessation des pulsations artérielles, que l'oblitération de CCS vaisseaux soit primitive, comme dans les cas d* embolie ou de thrombose artérielle, ou qu'elle survienne de proche en proche des capillaires vers les troncs. Sur le trajet des artères, on peut même constater parfois l'existence d'un cordon dur correspondant au vaisseau obturé. Quand il s'agit d'une embolie ou même d'une thrombose rapidement produite, il n'est pas rare, comme l'a montré Broca (1), de voir la température des parties situées audessus de la mortification s'élever de deux à trois degrés. Cette élévation de température est facile à interpréter. D'une part, en effet, la colonne sanguine, venant heurter, à chacune des contractions du cœur, contre les bouchons vasculaires, éprouve un arrêt instantané, et, conformément à la grande loi de l'équivalence des forces physiques, le mouvement se transforme en chaleur; d'autre part, la dilatation des artères collatérales amène dans les vaisseaux restés libres l'afilux d'une plus grande quantité de sang, circonstance qui entraine l'apport de calorique et même le développement sur place d'une plus grande quantité de chaleur qu'à l'état normal. Les expériences de Cl. Bernard sur la section du grand sympathique au cou vous rendent parfaitement compte de ces phénomènes.
Comme je vous le disais, arrivée à cette période de son développement, la gangrène se comporte de différentes manières suivant la forme sèche ou humide qu'elle doit revêtir. Quand il s'agit d'une gangrène sèche, se montrant spécialement à la suite de l'oblitération thrombosique ou embolique des artères, dans les cas de mortification par les caustiques très-avides d'eau, dans l'empoisonnement par le seigle ergoté, et dans les gangrènes des maladies marastiques dans lesquelles les veines sont restées perméables pendant un certain temps, on voit la partie mortifiée devenue noire se ratatiner et se dessécher de plus en plus. Souvent la partie frappée l'est tout d'un coup, et la gangrène se limite instantanément; d'autres fois, on voit la mortification envahir un segment de membre, un orteil, par exemple, puis se propager lentement à un second, à un troisième, au pied tout entier, et l'envahissement se fait en présentant les phases évolutives que je vous ai signalées au début de cette leçon. Arrivée à cet état, la partie gangrenée, dure, sèche, diminuée notablement de volume, mais présentant encore la forme primitive,
(i) Broea, Remarque» iur la température du membre avant et pendant la compre»* ^on, etc. {Société de chirurgie, iS&i) ; et Gangrène du pied consécutive à une obUtera^ tibn de Vaorle abdominale, etc. (Soâété de chirurgie, 1861).
offre tout à fait l'aspect de ces momifications égyptiennes dont certainement vous avez vu des spécimens. Elle est appendue à la partie du membre restée saine, comme un véritable corps étranger, privée de tous les caractères vitaux, mais ne répandant aucune odeur.
Les choses se passent tout autrement quand il est question d'une gangrène humide. Dans cette forme de mortification, se montrant surtout dans les gangrènes traumatiques, dans celles qui résultent du décubitus, du diabète et des fièvres graves, dans celles enfin où l'oblitération des veines ne permet pas le départ rapide du liquide, aux symptômes du début succèdent des modifications plus graves. Un gonflement notable survient, la partie mortifiée montre des phlyctènes abondantes remplies d'une sérosité noirâtre devenant de plus en plus fétide. Les veines s'accusent fortement par des traînées rouges, et la région verdit ou noircit de plus en plus. Bientôt les tissus gangrenés se ramollissent, deviennent de plus en plus diffluents, et des ruptures s'y produisent laissant échapper des liquides noirs, d'une horrible fétidité. Si la gangrène a été limitée d'emblée, les parties frappées présentent seules cette évolution putride; mais souvent il arrive que cte proche en proche la mortification poursuit sa marche, et l'on peut alors constater l'existence des différentes périodes de la lésion. Quelquefois, plus particulièrement dans ces cas de gangrène dont je vous ai déjà parlé, sous le nom de gangrènes foudroyantes, la rapidité de la putréfaction est telle, qu'une quantité énorme de gaz fétides se dégage au sein des tissus. Souvent ils soulèvent la peau, déterminant de l'emphysème accusé par la crépitation caractéristique ; parfoisenfin leur abondance est si grande, que l'application du stéthoscope sur la région donne la sensation acoustique d'un véritable bouillonnement dans les tissus. Quand les ruptures sui'viennent dans la partie gangrenée, il se forme bientôt nne perte de substance, des fragments d'escbare se détachent en même temps que s'écoule la sanie gangreneuse dont je vous ai indiqué la constitution, et il reste un ulcère à fond noir, anfractueux, l'ulcère gangreneux, au sein duquel on trouve des masses musculaires plus ou moins volumineuses frappées par la mortification, des tractus fibreux, vasculaires et nerveux, et même des os nécrosés. Il est évident que Tensemble de ces phénomènes ne se remarque que dans les gangrènes d'une assez grand.e étendue.
Quelle que soit, du reste, la forme sèche ou humide de la gangrène, quelle que soit sa marche, lente ou rapide, circonscrite ou diffuse.
lorsque la mortification a arrêté ses progrès d'envahissement, lorsque la lésion s'est limitée en un mot, on voit survenir autour des parties frappées de mort, dans les tissus restés sains, des modifications qui doivent aboutir au rejet de ces parties devenues de véritables corps étrangers pour Torganisme. A la suite de l'oblîtéralion vasculaire des régions gangrenées, il se développe dans les parties restées saines une circulation collatérale très-intense principalement au niveau de la limite de la lésion. Les capillaires se distendent, et une rougeur vive, accompagnée de gonflement, se manireste. Bientôt l'inflammation se déclare dans ce lieu, et il se forme une ligne de démarcation très-nette, séparant le mort du vil et mesurant en général de â à 5 centimètres de largeur. Peu à peu, à la limite de l'eschare, apparaissent de petites solutions de continuité en suppuration qui se réunissent bientôt et forment un véritable sillon de séparation. Les mêmes modifications surviennent dans la profondeur des tissus entourant l'eschare, et, le sillon se creusant de plus en plus, la partie mortifiée isolée progressivement par la suppuration devient mobile, se soulève dans certains points de son étendue, se fragmente parfois, et finit par être éliminée soit tout d'un coup, soit au contraire petit à petit.
Ce travail d'élimination se fait avec une rapidité variable, suivant l'étendue de l'eschare, suivant la nature delà cause gangreneuse, suivant la nature des tissus mortifiés, suivant enfin la vitalité des sujets. Lorsque la peau et le tissu cellulaire seuls ont été atteints, c'est en général vers le troisième ou le quatrième jour que commence à apraitre la rougeur inflammatoire ; puis le sillon se montre du cinquième au huitième jour, et l'élimination est complète vers le douzième ou le quinzième jour; mais quand la mortification est plus profonde, qu'elle a frappé les aponévroses, les muscles, les tendons, etc., il faut un temps beaucoup plus long pour obtenir leur rejet. La gangrène des os, la nécrose, demande de longs mois, quelquefois des années, pour que l'élimination s'achève, et lorsque la mortification a détruit une grande portion d'un membre, un pied, une jambe tout entière, il faut également fort longtemps pour obtenir, par le mécanisme naturel que je viens de vous décrire, la séparation des parties gangrenées. Lorsque l'élimination de l'eschare s'est ainsi opérée, il reste à sa suite une plaie simple en suppuration , plaie en rapport d'étendue avec le volume de l'eschare, et dont la cicatrisation s'effectue d'après les procédés naturels ordinaires que nous étudierons plus tard.
L'élimination des eschares qui aboutit à la guérison de la gangrène n'est pas exempte de dangers. En première ligne, il faut noter les hémorrhagies qui peuvent survenir lors du détachement des parties mortifiées. On comprend, en effet, que si dans les vaisseaux du cercle inflammatoire la thrombose n'a pas été complète, lors de la suppression de l'obstacle à l'écoulement du sang, l'eschare remplissant cet oilice, il puisse se produire des hémorrhagies plus ou moins abondantes. Des faits de ce genre se montrent assez fréquemment, et notamment on les rencontre dans l'intestin lorsque se détache l'eschare de la fièvre typhoïde. D'un autre côté, quand des parties gangrenées se trouvent situées dans le voisinage de cavités séreuses, il arrive parfois que l'élimination de Teschare amène la perforation de !a hie nbrane séreuse. Dès lors, les liquides gangreneux sont versés dans sa cavité, et ils y déterminent une inflammation extrêmement grave et le plus souvent mortelle. La gangrène du poumon, celles de Tintestin dans la fièvre typhoïde et la dysenterie peuvent amener à leur suite ces redoutables accidents du côté de la plèvre ou du péritoine.
La gangrène toutefois ne se montre pas toujours dès son début avec les allures que je vous ai signalées. Quand il s'agit de ces sortes de gangrènes déterminées par la pénétration au sein des tissus de matières organiques en voie de fermentation, et plus spécialement de putréfaction, les phénomènes du début sont tout autres; ils méritent de fixer notre attention. Aussitôt que la substance en question a été déposée sur une plaie, ou qu'elle a été introduite dans les tissus, on voit survenir, au lieu même, une violente inflammation ; les parties rougissent, se gonflent, deviennent douloureuses. Bientôt à la surface du membre on voit apparaître des traînées rouges correspondant aux vaisseaux lymphatiques, et se dirigeant vers les ganglions de la région. Les veines, à leur tour, s'accusent par des traînées analogues, mais d'une couleur beaucoup plus foncée, et en même temps le gonflement fait des progrès et prend un caractère œdémateux. Dans la région même où la matière putride a pénétré, on observe à la suite de la rougeur inflammatoire une coloration rouge sombre, bleuâtre, livide, et des phlyctènes gorgées d'une sérosité rougeAtre. L'épiderme se soulève par plaques, l'insensibilité apparaît, et une odeur putride se manifeste. A partir de ce moment, la mortification suit les phases que je vous ai décrites pour la gangrène humide à caractère diffus; mais la marche est extrêmement rapide, et souvent la mort survient en très-peu de jours. Quelque-
fois cependant, mais le fait est bien plus rare, la gangrène, après avoir débuté comme il vient d*être dit, se limite assez franchement et prend la forme sèche. C'est la terminaison heureuse; Féliminalion des eschares se fait ensuite de la manière ordinaire. La gangrène consécutive à la compression, dans les cas de décubitus, débute aussi parfois par des phénomènes inflammatoires.
Je vous rappelle encore ici, messieurs, que les deux formes habituelles de la gangrène peuvent se rencontrer dans un même foyer de mortification. Souvent, en effet, à côté d' eschares dures, sèches, ratatinées, on en trouve en voie "de ramollissement plus ou moins avancé. Souvent aussi la surface de la partie gangrenée a tout à fait les caractères de la gangrène sèche, et sous cette croûte momifiée il existe profondément un foyer où la mortification a pris le cachet de la putridité. Ces faits doivent vous être parfaitement connus; ils sont d'une importance souvent capitale dans le traitement de la gangrène, et Texamen des phénomènes généraux se produisant dans le processus gangreneux vous le fera comprendre.
L'élimination des eschares n'est pas toujours la terminaison nécessaire de la gangrène. Quand il s'agit de mortification de petit volume, revêtant la forme sèche et siégeant profondément dans les tissus, on peut voir ces parties, devenues corps étrangers, déterminer autour d'elles une inflammation h marche lente qui aboutit à la formation de tissu conjonctif nouveau. Il se forme ainsi, comme autour des embolies, une véritable barrière qui enkyste la partie mortifiée et la sépare des tissus voisins. Dans les cas de tubercules pulmonaires frappés de mort, dans certaines nécroses, on observe assez fréquemment des enkystements de ce genre
Il serait faux de croire qu'une partie de l'organisme frappée de mort, perd d'une manière instantanée les relations qu'elle possédait avec le reste de l'économie. Ce n'est en définitive que lorsque la mort est complète et que le cercle inflammatoire, par les thromboses vasculaires, a établi la démarcation entre le mort et le vif, que l'on peut considérer la région gangrenée comme un véritable corps étranger. Jusque-là, des échanges peuvent encore exister entre les tissus mortifiés et le reste de l'économie, ainsi que vous allez le voir.
Chez un animal à qui l'on avait développé une thrombose artérielle d'un des membres inférieurs, après que toute circulation avait cessé dans la jambe et dans la plus grande partie de la cuisse, Kussmaul (1) injecte, sous la peau de la plante du pied, une solution
{\) Kussmaul, VirdiOw*t Ardm\ 1858.
ooncentrée d'iodure de potassium. L'examen des urines pour rechercher la présence de cette substance est fait de temps à autre, et, au bout de quatre heures et demie, elle apparaît dans cette sécrétion, où Ton continue de la rencontrer jusqu'à la mort de l'animal. Cette expérience est de la plus haute importance, elle doit être gravée dans votre souvenir, et toujours vous devez l'avoir présente à l'esprit, lorsque vous êtes en face du processus gangreneux. Elle vous montre la continuation de l'absorption dans les foyers de gangrène et la possibilité du passage, dans le liquide sanguin, des produits formés sous l'influence de la putréfaction, et de sucs en voie de fermentation putride. C'est sur celte donnée qu'il convient de faire reposer l'examen des phénomènes généraux qui accompagnent le processus morbide dont il s'agit.
Quand il est question de gangrènes de petit volume, siégeant à la peau, sur les muqueuses, et analogues, par exemple, à celles qui suivent l'application des caustiques; quand les gangrènes surtout ont ceci de particulier qu'elles se développent avec lenteur et que les vaisseaux des régions mortifiées ont le temps d'être oblitérés par des thromboses, à moins toutefois que la mortification ne se déclare dans un organe essentiel à la vie; le plus souvent on n'observe aucun phénomène de réaction générale. Même lorsque la gangrène a une certaine étendue, qu'elle a envahi plusieurs orteils, le pied tout entier, comme le fait se remarque chez les vieillards, si ces dernières conditions de lenteur dans la marche et consécutivement d'oblitération des vaisseaux veineux et lymphatiques se trouvent remplies, il n'y a pas davantage de retentissement général ; à moins toutefois que les douleurs trop intenses ne soient le point de départ de phénomènes nerveux ou fébriles. Les gangrènes sèches surtout jouissent de ce privilège.
Au contraire, lorsque la gangrène occupe une grande étendue, qu'elle prend le caractère humide et que, par conséquent, la fermentation putride s'y développe ; lorsque surtout la marche de la mortiiication est très-rapide, que les vaisseaux absorbants n'ont pas eu le temps de s'oblitérer, comme le fait se remarque dans les gan» grènes dues à la pénétration des substances en voie de putréfaction, ou dans certaines gangrènes traumatiques; alors les accidents généraux surviennent plus ou moins graves et aboutissent souvent à la mort. Que se passe-t-il donc dans ce cas? Au sein du foyer gangreneux plongent les veinules et les vaisseaux lymphatiques qui y puisent des sucs albuminoïdes en voie de fermentation ; ces sucs, en
pénétrant dans le sang, milieu extrêmement propre aux actes fermentatifs, comme l'ont établi les recherches de CL Bernard, Tigri, Coze et Feltz et autres auteurs, y jouent le rôle de ferment et produisent dans ce liquide des modifications semblables à celles dont eux-mêmes ils sont atteints. Il en résulte donc une véritable infec- 4ion générale par viciation du sang, infection plus ou moins rapide suivant la qualité des produits pénétrant dans le milieu intérieur. C'est cette infection que de nombreux expérimentateurs ont réalisée en faisant pénétrer dans le sang des produits putrides, notamment Davaine, Coze et Feltz, Chauveau (de Lyon), Vuipian, LiouviUeet moi-même, et à laquelle on donne le nom de septicémie. C'est elle qui se développe souvent si rapidement à la suite des piqûres ana* tomiques, dans certains cas de pourriture d'hôpital et après les grands traumatismes ayant amené la gangrène. Lors de son développement, on voit le sang s'altérer très-rapidement dans tous ses éléments constitutifs, les globules rouges se détruire en affectant les formes si connues de roues de moulin, de chatons de marrons d'Inde et d'étoiles, les globules blancs augmenter de nombre, des cristaux d'hémoglobine apparaître et la plasmine se dédoubler même. C'est alors aussi que des corpuscules faussement considérés comme des infusoircs sous les noms de bactéries, bactéridies, se montrent dans ce liquide, bien que dans ces cas, ainsi que je l'ai démontré le premier, je crois, dans la septicémie expérimentale, on puisse ne pas les rencontrer. Cette présence des organismes inférieurs dans le sang avait déterminé Vuipian à donner à cette affection le nom de bactéridiéinie y qui ne lui convient cependant pas toujours. Je n'entre pas ici dans de plus grands détails, puisque cette question sera traitée lorsque nous étudierons les maladies infectieuses.
Lorsque cette infection générale survient, on voit les malades tomber dans un profond abattement. Souvent c'est un frisson assez intense qui ouvre la scène; il est suivi d'une élévation de la température généralement modérée. Le pouls augmente de fréquence, devient en même temps d'une petitesse extrême; les traits s'altèrent rapidement; de l'agitation, du délire, se montrent, puis survient bientôt un état de collapsus pendant lequel les malades succombent. La marche de l'affection est parfois d'une rapidité effrayante; en vingt-quatre heures, en douze heures même, les malades sont emporlés.
Les symptômes, dans d'autres cas, sont différents. A la suite des premiers frissons on voit apparaître des manifestations analogues à
celles du choléra. Des vomissements, des diarrhées très-abondantes se produisent; les malades se refroidissent et succombent dans'cet état. D'autres fois encore, c'est une fièvre intermittente qui s'établit, les frissons se répèlent à intervalles à peu près réguliers ; et pendant ce temps, qui peut durer parfois huit à dix jours, on voit l'affaiblissement faire des progrès constants jusqu'à ce que la mort survienne. La terminaison fatale n'est cependant pas toujours la règle, bien qu'elle soil plus commune que la guérison. Lorsque les produits septiqucs n'ont pas atteint un état de malignité aussi prononcée, si je puis me servir de cette expression, lorsque l'énergie des sujets le permet, ou bien encore lorsque l'élimination se fait rapidement par les voies gastro-intestinales, on peut voir la guérison survenir.
Indépendamment de la septicémie, dont je viens de vous tracer un rapide tableau, on observe dans le cours de la gangrène d'autres accidents. Ils se montrent plus spécialement aussi dans les cas de gangrène humide, quand la thrombose des vaisseaux absorbants n'a pas été complète, ou bien encore quand les thrombus arrivent à se désagréger. Ces accidents consistent en des embolies se faisant, soit, dans le poumon, soit dans le système de la grande circulation, soit même dans le foie, suivant le siège primitif des foyers gangreneux. Les emboles puisés ainsi dans les parties mortifiées emportent avec eux leur propre état moléculaire de fermentation putride, et dans les territoires vasculaires, poumon, foie, etc., où ils vont échouer, déterminent la formation de nouveaux foyers de mortification. Je n'ai pas besoin, je crois, d'insister près de vous sur ces faits, que nous avons suffisamment étudiés dans nos leçons sur l'embolie. Sachez toutefois que ces gangrènes consécutives sont celles qu'autrefois on désignait sous le nom de gangrènes métastatiques.
Tels sont, messieurs, les symptômes de la gangrène ; pour compléter leur histoire, nous allons jeter un rapide coup d'œil sur quelques formes typiques que la clinique nous met fréquemment sous les veux.
Les gangrènes traumatiques se montrent à la suite de grandes violences sur les tissus organiques; les chocs considérables, tels que les coups de tampon de chemin de fer, les broiements par les engrenages, les plaies par firmes à feu, et surtout par les éclats d'obus, en sont les causes habituelles. Souvent, après l'accident, la partie frappée montre peu de lésions; la peau reste intacte au lieu conlu-
sionné ou dans le voisinage de la plaie; on n'y remarque qu'une certaine pAleur et parfois une légère teinte bleuâtre. Cependant si l'on interroge la sensibilité de la région et sa température, on voit qu'il y a de l'insensibilité au contact ainsi que du refroidissement. C'est là ce que les chirurgiens désignent sous le nom de stupeur des tissus blessés. Bientôt dans la région ayant subi la violence apparaît la coloration bleuAtre tirant sur le vert et le noir, puis les traînées veineuses, les phlyclènes et la chute de l'épiderme. I^ gangrène dès lors est réalisée. Mais le caractère plus particulièrement propre à celte gangrène traumatique est sa grande tendance à se propager. A mesure que la ligne de démarcation de couleur rouge se forme entre les tissus sains et ceux frappés de morl, on la voit prendre le cachet gangreneux, tourner au rouge sombre, se couvrii* de phlyclènes et se propager ensuite plus loin en présentant les mêmes phases évolutives. En même temps, des douleurs intenses existent, le trssu cellulaire est envahi de proche en proche, des fusées gangreneuses se font dans les interstices musculaires, et Ton assiste à révolution d'un véritable phlegmon dilTus gangreneux. Il va sans dire que dans ces cas c'est toujours de gangrène humide qu'il s'agit. Pendant que se passent ces divers phénomènes du côté du siège de la lésion, l'état général révèle l'empoisonnement seplicémique. Le malade est prostré, le pouls petit et rapide; la soif vive et la perte de l'appétit coïncident parfois avec une forte diai*rhée. Les forces se perdent de plus en plus et la mort survient dans le collapsus. La mai*che de la gangrène peut être d'une rapidité plus grande encore, et c'est ici qu'il faut placer c:es cas, dont je vous ai déjà parlé, d'érysipèle bronzé, de gangrène foudroyante, empoilant les malades en quelques heures. Sans aucun doute, dans tous ces cas, c'est à la putréfaction établie dans les parties mortifiées et à la pénétration dans le sang des matières putrides, qu'il convient de rapporter les accidents.
La gangrène traumatique toutefois ne suit cette marche fatale que dans les cas rares. Habituellement, après avoir aflecté une march(> envahissante pendant un certain temps, la mortification se limite à une distance plus ou moins grande de la région frappée. Le cercle inflammatoire apparaît franchement; la partie gangrenée se dessèche de plus en plus, et la séparation ultérieure de l'escliare se fait par le procédé ordinaire. La- gangrène par compression, celle qu'on observe à la suite de l'application d'un bandage trop serré, suivent une marche analogue. Elles donnent lieu à la formation d'une
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eschare de peu d'étendue, se limilant facilement et passant rapidement à la forme sèche si Tappareil a été enlevé à temps. Mais, si la compression a duré trop longtemps, elle peut être suivie de la m'ortilication d'une vaste région et même de tout un membre ; c'est alors la forme humide qui fréquemment apparaît. D'après les statistiques de Nepveu (1 ), c'est du troisième au cinquième jour que l'on voit se montrer cette grave complication.
Il est une forme clinique de gangrène survenant plus spécialement chez les vieillards et que l'on désigne souvent pour cette raison sous le nom de gaiigrène sentie^ qu'il vous importe de connaître. On la appelée aussi gangrèm spontanée des extrémités^ en raison de son siège et de l'apparente spontanéité de sa manifestation. Vous savez ce qu'il faut penser de ce qualificatif. Cette gangrène frappe les membres et plus particulièrement les membres inférieurs. Souvent elle est produite par une embolie; plus souvent encore, ainsi que l'ont établi Haller, Dupuytren, Cruveilhier, et que l'enseigne Gh. Robin (2), elle est causée par des thromboses consécutives à la dégénérescence athéromateuse des petites artères, thromboses qui, par propagation, remontent ensuite jusque dans les gros troncs. Précédée pendant un temps plus ou moins long d'un sentiment de fatigue dans le membre, de fourmillement s, de douleurs vagues, elle apparaît par une tache brune siégeant sur un orteil au voisinage de la matrice de l'ongle. Autour de cette tache, et dans une certaine étendue, la peau est insensible, et, si à ce moment déjà on explore les battements de l'artère du membre, on peut voir qu'ils ont beaucoup diminué de force. Cependant la tache brune s'étend de plus en plus, elle gagne la face dorsale de l'orteil, sa face plantaire, et l'envahit toi^^^ntier. Des douleurs souvent intolérables surviennent alors, répiderme se détache et le derme à nu apparaît d'un rouge sombre tournant de plus en plus vers le noir. La mortification gagne du terrain, un nouvel orteil est envahi, puis un autre, puis tous; la région métatarsienne, le pied entier, la jambe, progressivement, lentement, subissent la mortification. La gangrène peut ainsi remonter jusque près du genou. Le plus habituellement c'est là qu'elle s'arrête, mais dans un assez grand nombre de cas on la voit dépasser cette articulation. Lorsque la maladie suit ainsi cette marche lente et progressive, la momification des parties en est tou-
(1) Nepveu, De la gangrène dam Us fractures, thèse de Paris, 1870. (i) Ch. Robin, Humeurs normales et morbides^ 1874.
jours la conséquence. Au reste, quand la gangrène s*cst limilêe, on voit apparaître le cercle rouge de séparation et le sillon d'élimination qui, se creusant de plus en plus, finit par amener la chute de Teschare. Il reste alors une plaie bourgeonnante en suppuration, analogue à celle qui résulte d'une amputation. La gangrène en question a toujoui^ une marche très-lente; elle est sujette à des alternatives d'amélioration et de retour des symptômes. Généralement il faut des mois et parfois des années pour qu'elh ait détruit un membre presque entier. La plupart du temps, à moins toutefois que les dou* leurs trop intenses ne déterminent des phénomènes fébriles, elle n'altère pas trop la santé des sujets qui ne montrent pas de symptômes généraux. Cependant, lors de la séparation des eschares, l'abondance et la longue persistance de la suppuration affaiblissent progressiveirient les malades; leurs fonctions digestives se troublent, la diarrhée survient, et ils succombent dans un véritable marasme. Telle est la marche habituelle de la gangrène dite sénile ou spontanée. Cependant, quand le processus gangreneux se développe sous l'influence d'une embolie, habituellement partie de coagulums fibrineux du cœur gauche, les choses ne se passent plus de la même manière. Au moment où se fait l'oblitération vasculaire, une douleur vive, subite, apparaît au lieu de l'oblitération, généralement dans le creux poplité; les battements artériels cessent d'être perçus dans la pédieuse et la tibiale postérieure, et l'on constate au siège de l'embolie l'existence d'un cordon dur, très-douloureux. Souvent alors le sang veineux n'étant plus chassé par l'arrivée du sang artériel, stagne dans les veines. Le membre se gonfle, un œdème intense apparaît, puis bientôt surviennent la coloration gris noirâtre, les taches hémorrhagiques, le soulèvement de Tépiderme, les phlyctènes, en dernier lieu les caractères de la gangrène humide, s'accompagnant de putréfaction et pouvant devenir le point de départ de l'empoisonnement septique. Une grande étendue de tissus est le plus souvent envahie tout d'un coup; un pied, un membre entier, une énorme surface d'un membre, sont frappés, et la maladie, dans quelques cas, peut affecter la marche foudroyante que vous connaissez.
Les maladies infectieuses telles que la septicémie puerpérale, les typhus divers, les fièvres éruptives, la dysenterie, le choléra, donnent souvent lieu à des gangrènes que leur siège et leur forme obligent à signaler. Indépendamment de ces mortifications dues à la compression longtemps prolongée de certaines régions (décubitus), et qui s'obsenxnt si souvent dans ces affections de même
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que dans celles qui débilitent profondement l'organisme, telles que laphthisie pulmonaire et le cancer, on voit survenir des gangrènes qui paraissent devoir être rapportées à des oblitérations vasculaires par thrombose ou embolie. Dans la fièvre typhoïde elles afiectent plus particulièrement la forme sèche dans les membres inférieurs ou supérieurs, à la face, au nez. On en rencontre dans le larynx, dont les cartilages se nécrosent, ainsi que dans le poumon. Ces mortifications apparaissent le plus souvent dans la seconde période de celte affection, elles coïncident avec la dégénérescence graisseuse du cœur. Dans le typhus, de semblables gangrènes se remarquent, siégeant aux mains, aux pieds, sur le nez. Les fièvres éruptives montrent une localisation de la gangrène presque spéciale à chacune d'elles. Dans la rougeole, c'est la bouche, la vulve, le poumon, qui sont frappés de préférence; dans la scarlatine, ce sont les parotides et parfois les amygdales; dans la variole, le larynx. La gangrène du lube digestif, du gros inteslin, du nez, de la langue et du poumon survient dans le choléra. Parfois même dans cette affection, ainsi que l'ont établi les observations de Langier (1) et de Lamare (2), on a pu voir la gangrène envahir un pied entier.
En dernier lieu, je veux vous dire quelques mois de cette singulière espèce de gangrène décrite pour la première fois par Raynaud (S) sous le nom de gangrène symétrique des extrémités, et qui, je vous l'ai dit déjà, résulte de contractions tétaniques des muscles vasculaires amenant l'oblitération des canaux sanguins. Celte gangrène est la conséquence de l'anémie locale avec stase du sang veineux dans les capillaires (asphyxie locale de Raynaud). Les régions frappées, doigts ou orteils, après avoir présenté une pâleur notable, ou même d'emblée, prennent une véritable teinte cyanique et se gonflent légèrement. La sensibilité tactile, diminuée d'abord, disparaît bientôt complètement, en même temps que des douleurs souvent très-vives se manifestent. Sur ces parties se montrent des marbrures livides correspondant au trajet des veines, puis les doigts deviennent noirs; on voit se former à l'extrémité de la phalangette une petite phlyctène remplie d'un liquide séro-purulent, et qui se crève bientôt laissant le derme à nu. Dès lors les accidents dispa-
(1) Laagicr, Gai, de» hôpitaux, 1866.
{i) Liimare, Gai. de» hôpitaux, 1866.
(3) Raynaad, De Vasphijxie locale et de la gangrène symétrique de» extrémité», thèse de l*ans, 1862.
raissenl, les doigts auparavant livides reprennent leur état naturel, et de tous ces phénomènes graves en apparence, il ne reste plus qu'une petite ulcération qui se cicatrise bientôt et laisse à sa place une sorte de tubercule conique. Au bout d*un. temps plus ou moins long cependant, les mêmes accidents se renouvellent, soit sur le même doigt, soit sur un autre; ils suivent la même marche et iinis> sent de même, de telle sorte que ces accès s'étant reproduits un certain nombre de fois, on trouve les doigts parsemés de cicatrices blanchltrcs, déprimées, vestiges des mortifications successives. En même temps, les doigts prennent un aspect flétri, ratatiné, ils s'effilent à leur extrémité et sont pour ainsi dire parcheminés. De véritables eschares peuvent également se former, et la chute des ongles n'est pas très-rare. Celte gangrène symétrique affecte également la forme momifiante, surtout aux pieds. On voit alors tout autour de Tongle apparaître d'emblée, pour ainsi dire, une coloration noire ; l'ongle lui-même prend cette couleur, ainsi que toute la phalangette. Le mal toutefois se limite bientôt, le cercle rouge d'élimination apparaît, la suppuration survient et le rejet de la partie nécrosée se fait dans un temps qui varie entre un et dix mois.
La gangrène en question siège symétriquement aux deux pieds, aux deux oreilles, sur le nez. Quelquefois c'est en même temps dans ces diverses régions qu'elle se manifeste, et lorsqu'elle frappe ce dernier organe, le plus souvent elle donne lieu à une eschare noirAtre de son extrémité, ayant tous les caractères de la momification. La maladie oiïre aussi une sorte d'intermittence, parfois quelque chose d'analogue à de la périodicité. L'état général des sujets toutefois reste intact, et rien dans les fonctions, soit végétatives, soit animales, ne trahit habituellement la souflrance de Toi^nisme. Les urines sont toujours abondantes, pâles, limpides; elles ont les caractères des urines nerveuses. L'affection dont il est question, spéciale pour ainsi dire au sexe féminin, apparaissant entre dixhuit et trente ans et chez les sujets doués d'un nervosisme exagéré, peut durer plusieurs années en se montrant sous forme d'accès.
Après ce que je vous ai dit, messieui*s, des symptômes de la gangrène, après la description anatomique que je vous ai faite de ses différentes formes, il n'est pas besoin, je crois, de vous entretenir longuement sur le diagnostic de ce processus morbide. La gangrène développée sur les parties extérieures saute aux yeux d'emblée, et ce n'est que dans les cas où le processus frappe des organes internes et échappe, par conséquent, à la vue, qu'il est parfois difficile à dé-
terminer tout d'abord. Sans faire passer sous vos yeux les symptômes de la gangrène dans les divers organes de Téconomie, ce qui nous ferait totalement sortir du plan de ce cours, je crois utile de vous faire connaître les signes de la gangrène pulmonaire, la plus fréquente certainement de toutes les gangrènes internes. Ils consistent dans l'horrible fétidité de Tbaleine et l'expulsion des crachats caractérisliques. Ceux-ci, d'abord d'un blanc laiteux, de couleur purulente, deviennent bientôt verdâlres et sanieux. Parfois ils renferment une certaine quantité de sang dont les globules sont plus ou moins détruits. D'une odeur de putréfaction, ils montrent dans leur intimité des leucocytes très-abondants, arrivés souvent à l'étal de corps granuleux de Gluge, et un détritus granuleux dans lequel se voient des cristaux de margarine, des granulations pigmentaires et des fibres élastiques, résidus de la destruction du tissu pulmonaire. Deâ cristaux de leucine, de tyrosine, du phosphate ammoniacomagnésien, peuvent également s'y rencontrer. Enfin, au milieu de toutes ces substances diverses fourmillent des organismes inférieurs, bactéries, microzymas, filaments d'oïdium, etc. (1). L'existence de l'haleine fétide et surtout le rejet de ces crachats sont caractéristiques de la gangrène pulmonaire.
Le pronostic de la gangrène est subordonné à la cause de l'affection, à l'étendue et au siège de la lésion, à sa forme anatomique. 11 dépend également de la rapidité de l'évolution morbide, ainsi que de Tctat des forces du sujet, de son âge. Outre les gangrènes traumatiques si graves que je vous ai signalées, en dehors de celles développées par la pénétration des produits putrides au sein des tissus, la gangrène du diabète paraît être celle dont le pronostic est le plus sérieux. Je ne vous en ai rien dit ici puisque nous étudierons cette sorte de gangrène avec la maladie qui lui donne naissance. Tous ces foits, du reste, sont palpables et ne demandent pas de développements plus complets. Il est cependant une considération qu'il importe de ne pas omettre dans le pronostic de la gangrène : c'est celle de la suppuration inhérente à l'élimination des eschares. En raison même de rétendue des régions mortifiées et de leur épaisseur, cette suppuration devient, par son abondance et sa durée, une cause de nouveaux dangers, puisqu'elle peut conduire le malade à un affaiblissement gi'aduel se terminant par la mort dans le marasme.
Le traitement de la gangrène, dont il me reste à vous parler, doit
(Ij Ch. Robin, loc. cil.
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être prophylactique et curalif. La prophylaxie consiste à éviter ou à écarter les causes de la maladie ; or, dans le processus gangreneux, certaines de ces causes peuvent être atteintes par le praticien, tandis que d'autres lui échappent complètement. Les gangrènes d'origine mécanique, physique, rentrent d'emblée dans cette dernière catégorie, à part toutefois celles qui résultent de la compression trop éner- {îique déterminée par les appareils de fracture. La saine observation des règles de l'application des bandages évitera le plus souvent le développement des accidents gangreneux, et toujours une suneillance active avertira le médecin du danger imminent de la mortification. Dans un même ordre d'idées, les gangrènes par compression des veines dans les étranglements seront écartées lorsque la cause de l'étranglement elle-même sera levée. Le débridement de la hernie étranglée, celui du paraphymosis, éviteront alors la mortification. De même encore lorsqu'une inflammation aura déterminé une sorte d'étranglement dans des régions recouvertes par des aponévroses très-résistantes, les incisions profondes, en levant cet étranglement, empêcheront la gangrène de se manifester. De même également dans les aflcctions de longue durée qui réclament le séjour prolongé au lil, les gangrènes du décubitus pourront être évitées, si l'on prend la précaution d'empêcher les compressions trop prolongées sur une même région. Les déplacements fréquents, l'usage des coussins à air ou remplis d'eau, celui des matelas du même genre, ainsi que les soins les plus minutieux de propreté, donneront presque toujours de bons résultats.
Les causes chimiques de la gangrène ne peuvent pas toujours être écartées par le médecin. Il est clair que, dans les cas de cautérisation accidentelle par des substances de cette nature, l'efTet est presque toujours produit lorsque peut s'exercer l'intervention médicide ; lors de l'introduction accidentelle dans les tissus de substances en voie de fermentation putride, il en est souvent de même; mais il est des cas où le rôle du médecin est de la plus haute importance. Il ne faut jamais oublier que dans les salles d'hôpital, où se trouvent toujours rassemblés un certain nombre de malades, l'air atmosphérique est constamment chargé de substances en voie de fermentation, qu'il tient en suspension ces organismes inférieurs, qui peuvent être, comme l'admet Pasteur, les agenis de la putréfaction et qui, déposés sur les plaies, y seront l'origine de phénomènes fermentatifs aboutissant souvent au processus gangreneux. Il ne faut jamais oublier non plus que dans les plaies de grande étendue, celles quisuivenllesamputa-
tionSy par exemple, il existe toujours des clapiers, des diverticulums, où la suppuration stagnant plus ou moins peut arriver à subir cette même fermentation putride. Dans ces circonstances donc on devra toujours employer les pansements qui auront pour efTet de s'opposer au contact de Tair, tels que Tocclusion pneumatique; ceux qui empêcheront l'accès des germes atmosphériques, pansement ouaté de A. Guérin; ceux enfin qui, par leurs propriétés anlifermentescibles ou parasiticides, écarteront les chances de putréfaction dans les plaies, traitement phéniqué de Lister, pansement à l'alcool, etc. En outre la plus grande propreté devra être observée dans les pièces diverses de pansement et dans les instruments de chirurgie, pouvant, en trans* portant sur les plaies des matières en fermentation, devenir la cause même de la gangrène. Quand, malgré ces précautions, ou par accident, des matières putrides ou virulentes auront pénétré dans les tissus, il faudra, aussi rapidement que possible, les détruire par une cautérisation énergique. Le ferrouge, les acides forts, seront employés sans retard, et la cautérisation devra intéresser une notable portion des tissus sains autour du point où se sera faite la pénétration.
Quant aux causes biologiques agissant par oblitération vasculaire sous la dépendance de lésions cardiaques, de thrombose, d'embolie, d'altérations sanguines ou de troubles dans l'innervation vaso-motrice, la plupart du temps elles ne pourront être écartées. Il faut en excepter toutefois les gangrènes inflammatoires qu'un traitement contre l'inflammation et ses causes (extraction des esquilles) pourra empêcher parfois, et celles développées sous l'influence du seigle ergoté, que la suppression de cette substance arrêtera dans leurs manifestations successives. Cependant tous devez vous rappeler ici que les lésions locales par frottement, compression, piqûres, incisions, vésicatoires, etc., sont éminemment propres à développer la gangrène et vous conduire en conséquence. Cependant encore dans les cas de maladies marastiques où l'affaissement progressif peut être, par les lésions qui l'accompagnent, une cause de gangrène, il est évident que le traitement tonique pourra être considéré comme préventif de la gangrène et souvent rendre de grands services.
Il est évident que, la mortification une fois survenue dans une région quelconque de l'organisme, il est de toute impossibilité de rendi'eà la vie les parties frappées; mais le médecin, dans ces circonstances, ne doit cependant pas rester inactif. Une première indication se pose formellement. Il faut favoriser la limitation du mal, empêcher la gangrène de s'étendre, éviter qu'elle ne prenne un ca-
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ractère diiïus. La diffusion de la gangrène survient fréquemment lorsque les produits du foyer en putréfaction infectent les régions voisines.
Cette notion trace la voie à suivre; il faut, dans ce cas, empêcher le contact des tissus sains avec les matières putrides, désinfecter le foyer à Taide du coaltar, de la créosote, de Tacide phénique et du permanganate de potasse. Lorsque ces moyens ne suffisent pas pour enrayer la marche envahissante de la gangrène, on peut songer à opposer ime barrière inflammatoire ou caustique à ses progrès. C'est dans ce but que les vésicatoires, les caustiques sont utilisés. Ces derniers moyens, pour donner de bons résultats, doivent agir énergiqucment et porter leur action sur des tissus sains eux-mêmes. Le fer rouge, l'acide sulfurique, l'acide nitrique, le nitrate d'argent, Tacide phénique, peuvent être utilisés avec avantage quelquefois dans ces circonstances. Cependant souvent il arrive que ces moyens, malgré leur énergie, ne donnent aucun succès.
Dans ce même but d'enrayer le développement de la gangrène, les auteurs ont imaginé un traitement médical de ce processus morbide. Les saignées, autrefois employées par Dupuytren et Bouillaud, sont tombées ajuste titre dans le discrédit, puisque, loin d'être utiles, elles étaient nuisibles dans la grande majorité des cas. 11 en est de même de la diète, des débilitants et du traitement antiphlogistique. Quant au quinquina, à l'opium, considérés comme des spécifiques contre la gangrène, ils n'ont de valeur qu'au point de vue de la tonification des malades et de la diminution des douleurs. Les alcalins, préconist»s par Chevreul et Wœhler, et autres auteurs, me paraissent complètement inutiles.
Quand, enlîn, malgré les moyens indiqués plus haut, la gangrène continue à progresser, on peut songer à l'amputation, qui sera pratiquée surtout dans ces mortifications graves qui accompagnent les grands traumatismes. On aura soin toutefois de ne pas y recourir dans les gangrènes dites spontanées ni dans la gangrène diabétique, car souvent dans ces cas on voit la mortification reparaître dans les moignons des amputés.
Une seconde indication est celle de favoriser la chute des cschares et le travail de cicatrisation. C'est par des pansements bien faits, a 1 aide des désinfectants et par l'extraction des parties mortifiées, qu'elle sera remplie. En même temps, les malades seront soutenus par un régime fortifiant et un traitement tonique qui leur permettront de supporter la longue durée de la suppuration.
Dans la gangrène symétrique des extrémités, ainsi que dans celle produite par le seigle ergoté, la nature vaso-motrice de la lésion pourrait faire songer au traitement par les courants continus, qui, vous le savez, ont pour effet d'exciter les contractions des muscles vasculaires. Raynaud, dans son travail sur l'asphyxie locale des extrémités, a proposé ce mode de traitement.
En dernier lieu, je dois vous dire que la gangrène a été traitée par les bains locaux d'oxygène. Ce mode de traitement, institué par Laugier en 1852, a été appuyé par deux cas de^guérison. Moi-même je l'ai autrefois expérimenté dans un cas de gangrène sénile, mais sans succès, et les chirurgiens qui depuis Laugier l'ont employé, notamment Dèmarquay, Pellerin, Parmentier, n'ont pas obtenu de meilleurs résultats. La valeur de ce moyen ne paraît donc pas parfaitement démontrée.
La plupart du temps, lorsque la septicémie se déclare, la médecine reste impuissante. Les débridements rapides, les profondes incisions, pourront être employés, mais parfois sans succès. Nous verrons, lorsque nous traiterons du processus infectieux, ce qu'il faut espérer des différentes médications qu'on peut lui opposer.
DIX-SEPTIÈME LEÇON
Processus atrophiquc : Atrophie simple. Dégénérescence albuinincuse. I>cgénérescencc graisseuse. Dégénérescence caséeuse. Dégénérescence vitreuse des muscles.
Messieurs,
L'arret complet de la nutrition dans les éléments anatomiques est suivi, comme vous l'avez vu, de leur mortification totale. Ces éléments perdent alors rapidement, et par les voies habituelles de la fermentation putride, la caractétîstiquc de la matière organisée pour retourner par des gradations successives vers l'état inorganique. Mais pour que cet eiîet soit obtenu, il faut la cessation totale de la rénovation moléculaire; or, fréquemment, sous l'influence de troubles nutritifs moins complets, on voit au sein de l'organisme les éléments anatomiques présenter des modifications de structure, des lésions, variables dans leur nature, mais reconnaissant cependant toujours ce mode d'origine. Ces lésions diverses, véritables dégénérescences, méritent d'être désignées sous le nom générique d'a/rophies pris dans son sens étymologique, et le processus qui leur donne naissance sera étudié dans notre cours sous la dénomination de processus alrophiqxie. Les auteurs allemands les appellent aussi métamorphoses régressives, qualification qui a beaucoup été critiquée chez nous. Il est évident qu'au point de vue de la nature même de ces lésions, l'épithète régressive est impropre au premier chef, puisqu'en réalité les éléments et les tissus qui en sont frappés ne retournent pas vei^ un état anatomique antérieur. C'est précisément pour cette raison que je crois convenable, avec les auteurs français, de repousser cette qualification et d'adopter la dénomination d'atrophies pour désigner ces sortes de lésions morbides.
Quand, pour une cause quelconque, qu'elle soit locale (et tou* jours, vous le verrez, c'est l'anémie qui agit dans ces cas), qu'elle soit générale, lésion primitive du liquide sanguin; quand, pour une cause quelconque, dis-je, la nutrition des éléments anatomiques est
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imparfaite, bientôt des modifications dans leur structure se manifestent. Ces modifications sont de plusieui's espèces : ou bien l'élément, dans la région ou le tissu frappés, diminue de volume et de nombre, c'est Yatrophie ordinaire des auteurs; ou bien il subit des changements connus sous le nom de dégénérescences, ce sont : les dégénérescences aI6umirteuse, graisseuse, caséeuse, vitreuse, amyloîde, pigmentaire, calcaire. Nous allons étudier successivemeni ces différentes modifications au point de vue de l'anatomie et de la physiologie pathologique.
L'atrophie simple consiste dans la diminution du volume des éléments anatomiqiies, diminution pouvant aller parfois jusqu'à leur dis- ^■'' '~\ parilion complète. Il en résulte que, ' '
dans un lissu spécial atteint de ce processus morbide, on peut constater ' '
une diminution du nombre des élé- ' '■■
munts constitutifs en même temps que '
la réduction de volume de ces mêmes
éléments. L'atrophie simple ainsi \ '
comprise est en général le point de départ des altérations dégénératives < plus complexes que je vous ai signalées; toutefois, dans le plus grand , nombre des cas, les différentes formes ! du processusatrophiquesontassociées j /
entre elles. Cette altération des élé- >
ments anatomiqucs cl des tissus, à la- /
quelle Cruveilhior donnait le nom de '
macilence, s'observe, dans son évolu- i
tien la plus parfaite, dans les vésicules adipeuses, qui, sous des inlluences diverses, soit générales, soit locales, peuvent diminuer uinsi de volume et disparaître finalement, comme on le voit dans la moelle osseuse, par exemple.
Les modifications qui surviennent alors, portent primitivement sur le contenu de la vésicule, qui cesse d'être totalement remplie (fig, iO). En même temps apparaît, entre ce contenu, gouttelette graisseuse, et la paroi, un liquide limpide aug-
meubuit de plus en plus. La gouttelette de graèse se fragmenle bientôt en deux, puis en qoalre parties, et ainsi de suite. Mais pendant que s'accomplit celte fragmenlatioa pour ainsi due sctssioanaire du coBteou vésiculaire.oaioit apparaître, autour des gouttelettes tes plus volumineuses, des graaulatioDs de iDéi]ienature,inai5 beaucoup plus &oes , provenant d'une divisioh de plus en [dus marquée des précédentes, si lÀest qu'au bout d'un certain lempe, la vésicule adipeuse est remplie complètement pai- ces granulations. A ce moment, du reste, l'élément a déjà perdu la forme spfaériqne normale àe vésicule adipeuse, pour revenir à la forme originellede corps fibro^lastiqae fu> silbnne. Son volume a beaucoup diminué (fip. 41). Progressivement aussi tes granulations fines disparaissent, l'élément se rapetisse encore, si bien qu'au terme décote évolution il apparaît comme une cellule conjoaclive (ordinaire, avec cette différence loutelbia qu'il est formé d'une paroi renfermant une petitequantilé deliqnide incolore. Cet élément peut roime disparaître totalement, après avoir perdu son contenu Uqnide el s'être conaé-
FiG. a. — Phaiei
adipcuMi (Ch. nobin).
de ralrophïi! dM tjiiculM
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cntitement iransfonné en «n eorposcule scrilîde qui se fragmente el se réduit ea graoubtions «K^écuUiires (1).
Les lésions iatinies des autres déments anatomiqnes sont beauconp mohis e(«sues dans lenr érolntion. On sait cependant que dans te groupe des œttules, on toil généralement la diminution de volume s'accentuer progressiveraen en même temps que le noyau, de moins en moins tisible, finît par dî^raitre; que plus tard la eellule se brise et se résoai en un détritus de fines granobr lions grises qui disparaissent à leur tour. Les fibres nraseolaires diminuait de volume dans les trois sens; leur substance semble disparaître molécule à mc^cule (2), et en mène temps eDes deviennent phis pâles, plus mottes, et perdent souvent leur striation transversale et longitudinale.
Les exemples d'atropUe simple se rencontmt frécpiemmeM dans les tissus et les organes de Téconomie. A mesure qu'a la surface de la peau les cellules épîdermiques s'éloignenl du lieu de leur nakn sauce, les couches nouvelles refoulant progressivement les anciennes^ on les voit s'amincir, perdre en grande partie leurs granulations moléculaires, puis ûnalement leur noyau. Le thymus, organe transitoire dont les dimensions sont si grandes pendant la vie fœtale, diminue rapidement aussitôt après la naissance, et finit par disparaître complètement. Avec les progrès de fâge on observe une atrophie pour ainsi dire générale de l'individu, s^aceusant par une diminution croissante du poids. Non-seulement les testicules et les msunelles subissent cette sorte de destraction chez les vieillards, mais progressivement l'atrophie porte sur presque tous les tissus, sur presque tous les organes. Le cerveau luî-niéme n'échappe pas à cette règle, et ses cireonvolutionsy anundes, écartées ksinKs des autres, séparées par des sillons prdbnds, parsemées de fréquentes dépressions et généndemeot décolorées, ne remplissait frius la ca vite crânienne. C'est à cette atrophie générale de Ferganismey suil/^ de la vieillesse, et à laqneMe cependant échappent te cœur et lies reins éams la majorité des cas, que l'on donne te nom de marasme sentie.
A côté de ces atrophies, pour ainsi dire physiologique^, il en est
( t) Gh. Roftm, Note mtr Vatnpki^ém éiàmmtf amtmm^w&t (^mrûrfo'i^àtaid^wviSS^.
— Article Adipeux d» Diet. emn/elofi âe» «r. méd,
— Anaimnie mierote9piqw0, Bk» étémÊwi» mmtmniqutê^ Bes èpUhéiiumMy tS6S. (i) Virehaw, artSeie AiMiia, AmAm* âer ip. Ps/M. mmà Thérapie, XHU.
— Fôrsler, Virchoufn Arch., 185T.
d'autres qui reconnaissent une origine pathologique. Le marasme général se montre à la suite des longues maladies aiguës et chroniques, et les atrophies locales peuvent survenir sur tous les oignes de réconomîe, consécutivement aux troubles de nutrition dont ils peuvent être le siège. Le cerveau, le foie, les reins, la rate, les ganglions lymphatiques peuvent être ainsi frappés; il en est de même des organes cavitaires, tels que l'estomac, Tintestin, la vessie, le cœur, elc. ; les parois alors diminuent de volume en même temps que s'amoindrit la cavité.
La dégénérescence albumineuse (1), désignée encore sous les noms d'atrophie granulo-protéique (2), de tuméfaction trouble (â), consiste dans l'apparition, au sein des éléments anatomiques, de fines granulations, variant de 0"",00i à 0"",003. Ces granulations sont pâles ou grisâtres, et leurs réactions microchimiques les montrent comme étant de nature protéique. Elles sont, en effet, solubles dans l'acide acétique et la potasse, insolubles dans l'éther, le chloroforme et l'alcool bouillant, caractères qui les distinguent des granulations graisseuses; enfin, au contact du sucre et de l'acide sulfurique, elles se colorent en rouge (4). L'invasion des éléments par ces granulations s'accompagne de gonflement et d'opacité.
La dégénérescence dont il est question ici se rapproche des modifications de structure que l'on obsei*ve dans les premiers instants de la mort des éléments anatomiques et qui ont été si bien décrites par Ch. Robin (5). Lorsque, sur un animal vivant, on recueille des cellules épithéliales et qu'on les examine immédiatement, elles se montrent molles, turgescentes, très-peu granuleuses et presque totalement transparentes. Cependant, généralement au bout de dix a douze heures, temps qui, du reste, est en rapport avec l'espèce des cellules examinées et avec la température ambiante, on voit des granulations fines très - nombreuses qui envahissent le protoplasma cellulaire et vont jusqu'à rendre le nopu peu visible. En même temps, les cellules augmentent de volume, perdent leur ti*ansparence première, et, au lieu de rester agglomérées entre elles, se
(1) Cornil et RanYÎer, Éléments d'histologie pathologique. Paris, 1869. — BenneU, Leçons clini4pies sur les prinâpes et la pratique de ta médecine. Paris (Nasson), 1873. (2; Sarazin, art. Atropiib du Dict. de méd. et de ehir. pratiques.
(3) Rindfleisch, Traité d'histologie pathologique^ traduction Trançaise par Gross, 1873.
(4) Chie et Wagiier, Nouveaux éléments de pathologie générale^ trad. française, 187i.
(5) Ch. Robin, Anatonûe mkroseopique, etc., 1868
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séparent les unes des autres. Des phénomènes analogues, qui, suivant l'histologisle Trançais, consistenl en une coagulation spontanée des matières albuminoïdes à la suite de l'airôt de la nutrition, se rencontrent dans toutes les espèces de cellules et même dans les éléments musculaires; mais ici les ^nulations se montrent moins ri-é([ucmment.
La dégénérescence albumincuse se montre dans toutes les espèces de cellules, principalement dans les cellules épilliéliales des muqueuses, des séreuses, des canaux glandulaires et des parenchymes, tels que le Toie ; on la rencontre aussi dans les éléments du tissu conjonclif, cellules et libres, ainsi que dans les libres musculaires striées et lisses. Les cellules qui en sont atteintes augmentent de volume et accusent moins de netteté dans leurs contours. S'il s'agit d'éléments épithéliaux, on les voit se détacher facilement de la membrape qu'ils habitent et, en mémo temps, s'isoler les uns des autres. Des granulations moléculaires très-abondantes se
une opacité plus ou moins complète (fig. 42). (Benncti). Le noyau cellulaire peut suivre diverses voies. Parfois il se détruit complètement; parfois aussi, englobé au milieu des granulations, il devient invisible; l'acide acétique, qui dissout les granulations, peut.<icul alors le faire reparaître. Quand la dégénérescence est arrivée à un degré très-avancé, les cellules peuvent se rompre et se fondre en un détritus granuleux. La dégénérescence se conduit de même dans les muscles, avec plus de lenteur cependant. Les libres musculaires augmentent de volume, deviennent d'une grande mollesse et perdent leur strialion. Les granulations, à mesure qu'elles se montrent, paraissent se disposer par rangées sériaircs correspondant aux stries transversales. Les cartilages euxmêmes, cellules et matière inlerccllulaire, n'échappent pas Â cette sorte de dégénérescence.
Quand la dégénérescence a envahi un tissu, un organe, ou une portion d'organe, ce n'est guère qu'à l'aide du microscope qu'on peut la spécifier d'une manière positive. Cependant, les régions atteintes se présentent augmentées de volume, ramollies et privées de leur transparence habituelle. Cette perte de transparence est surtout focile à constater dans les tissus tels que le cartilage, le corps vitré
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et la eornée, et, lorsqu'il s'agit de ees derniers oi^paes, ette a urne importaiiGe coosîdàraUe, pmsqu'eile est k elle seute cause de troubles {dus ou moins oompleti de h vue, la pénétraiion des rayons^ anels jusqu'à la rétine devenant impossible.
La dégénérescence albiimineuse est souvent celle qui ouvre la série des transformations destructives des éléments anatomiques; elle apparaît quelquefois après ratropbie simple, et avant la dégénérescence graisseuse souvent; en conséquence, on peut observer des cellules, des fibres musculaires, dans lesquelles se montrent en même tmips ees deux lésions de structure. C'est i la suite des maladies générales p^raves qu'on la rencontre, frappant le foie, les reins, l'épithélium des muqueuses ou des séreuses, parfois même les vaisseaux capillaires. Les maladies infectieuses, la septicémie, les typhus, les fièvres éruptives, paraisseni, ainsi que les affections organiques du cœur, du poumon, être plus spécialement ses causes producUîces. Localement elle survient surtout dans le processus inflammatoire, aussi Virdiow, qui l'a déaîte le premier dans ces cas, lui donne-t-il, à tort cependant, le nom d'inflammation parendiymateuse et Tattribue-t-il à l'irritation nutritive, expression qui, vous le verrez plus tard, n'a en réalité aucun sens. Lorsqu'on étudie expérimentalement le processus infiuranatoire, on la voit se manifester dans les éléments du tissu conjondîf. Fehz l'a fort bien décrite, et dans la cornée, et dans le péritoine, et moi-même, cette année, je l'ai démontrée dans l'inflammalion du péritoine. Gomme les autres cellules, les corps fibro-plastiques, corpuscules du tissu conjonctif, augmentent de volume, se remplissent d'une énorme quantité de granulations, se déforment de plusieurs manières et finissent par se rompre. Qaelqoes granulations graisseuses apparaissent au milieu de celles de nature proléique. Dans mes recherches qui portaieni sur le péritoine de la grenouille, j'ai même observé h dégénérescence granuleuse des globules nn^es du sang arrêtés dans les capillaires des régions eaOxaaa&es. Certaines substances introdmles dans le sang, en altérant profondément ce liquide , peuvent également déterminer son apparition. C'est ainsi qu'on la voit se montrer dans un grand nombre d'organes i la suite de l'empoisonnement par le phosphore, les addes, l'arsenic, l'alcool, TantimoiiiP ei même le plomb.
La marche de l'akératicm anatomique est plus ou moins rapide, suivant la cause qui lui a donné lieu, et, lorsqu'il s'agit des infections sepUques, septicoïdes ou autres, suivant leur gravité. La dé-
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géDérefice&ce es qnestîon, du reâle, offre ceci <le puticalîer i]u'el1e ' «st suGoeplible d'usé véritiAle gu^ison avec retour à l'intégrité de structure des éléments cA des tissus ({Bi en mit 6té atteints. .Lorsque rinHammation se rèfiovt, les cellules épîtbélisJes «t tes cor^Kiscnles do tissu conJOTCtii peuvent reprendre lesr coiistitati<Hi mstomiqoc nonnRle, pourvu touteTots que l'altération n'ut pas été poussée assec loin pour «nener la raptcre de ces élétnents aoatomiques. On voit alors les grannbtions disparaître, l'élément diniaDer de volume, pois revenir i son état aalérieur.
La dégéHéTOeence gmisteute se doit jamais être confondue avec reBvahissemmtoaiafihration graisseuse des éléments anatomiqaes, et notamment des corpuscules du tissu ooDJonctif, alMmUssant à la fonaation des véstcnles adipeuses. E31e ctmsiste en la transfonnation en gi-aisse de la matière organisée des élèmuits analomiques. Il y a donc en réalité daas celte lésion transfoi^ution des principes albumînoîdes en graisse. C'est la plus fréquente des lésions dépendant du processus atrophîque. Elle peut atleiadre les élémeols anatomiques les plus divers.
Le tjpe le plus pariait de la dégénérescence nons est fourni par
ne. 13. — CeOnlei épitUtiate» de* glandei tétwciM (Cb. Kokfti}.
l'évolution physiologiqne des cellules épithcliales des glandes sébacées (%. 43). Lorsqu'on étudie, cranme t'a faitCh. Robin, les grades en question, on voit qu'à la snrfiice interne des culs-de-sacs glandoktires naissent les cellules épithéliales qui, dans ces régions comme partout ailleurs, résnllent de l'appaiilion par genèse du nojau ti
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et ia cornée^ 6l, lorsqu'il s'agit de ees deinîers oii^fuies, elle a nae importance eoBâdéraUe, piiisqu'eile est i die seute cause de trcNihles plus ou moins complets de la vue, la pénétration des rayons visuels josqu'à la rétine devenant impossible.
La dégénérescence albiimineuse est souvent celle qui ouvre la série des transformations destructives des éléments anatomiques ; die apparaît quelquefois après l'atrophie simple, et avant ia dégénérescence graisseuse souvent; en conséquence, on peut observer des cellules, des fibres musculaires, dans lesquelles se montrent en même temps ces deux lésions de structure. C'est i la suite des maladies générales graves qu'on la rencontre, frappant le foie, les reins, l'épilhélium des muqueuses ou des séreuses, parfois même les vaisseaux capillaires. Les maladies infectieuses, la septicémie, les typhus, les Qévres éruptives, paraissent, ainsi que les affections organiques du cœur, du poumon, être plus spécialement ses causes prodoctiîces. Localement elle survient surtout dans le processus inflammatoire, aussi Virdiow, qui l'a décrite le premier dans ces cas, lui donne-t-il, à tort cependant, le nom d'inflammation parenchymateuse et l'attribue-t-il à l'irritation nutritive, expression qui, vous le verrez plus tard, n'a ea réalité aucun sens. Lorsqu'on étudie expérimentalement le processus infiammatoire, on la voit se manifester dans les éléments du tissu conjcnctif. FeHz l'a fort bien décrite, et dans la cornée, et dans le péritoine, et moi«mème, cette année, je l'ai démontrée dans l'inflammation du péritoine. Gomme les autres cellules, les corps iibro-plastiques, corpuscules du tissu conjonctif, augmentent de volume, se remplissent d'une énorme quantité de granulations, se déforment de plusieurs manières et finissent par se rompre. Quelques granulations graisseuses apparaissent au milieu de celles de nature protétque. Dans mes recherches qui portaient sur le péritoine de la grenouille, j'ai même observé b dégénérescence granuleuse des globules rouges du sang arrêtés dans les capillaires des régions enflanmées. Certaines substances introduites dans le sang, en altérant profondément ce liquide , peuvent également déterminer son apparition. C'est ainsi qu'on la voit se montrer dans un grand nombre d'organes i la suite de l'empoisonnement par le phosphore, les acides, l'arsenic, l'alcool, Tantimoinp et même le plomb.
La marche de l'aUératiim anatomique est plus ou moins rapide, suivant la cause qui lui a donné lieu, et, lorsqu'il s'agit des infeotions septiques, sqiticoides ou autres, suivant leur gravité. La de-
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générescence ea question, àa resie, <^re ceci de pirUcalier qu^elle * est susceptible d'une râitable gu^ison avec retoar k YintégrUé de stroctare des éléramts «4 des tissus qei en oal été atteints. Lorsque riaflaminxtion se résout, les cellules épitbéliales et les corpnscales du tisai conj<nictif peuvent repreiu^ ïenr cofistitnUoB iiuAomiqne noniiHle, pourvu toutefois que YMèniion n'tùt pas M poussée assez loin pour amener la niptare de ces «léments aniAoïniques. On voit alors les granubtions disparaître, féléiaeiU dÙHaner de volume, puis revenir i son état atttérieur.
1^ dégénéreêcence gntitaetue se doit jamais être confoodue avec r<K\-ahisseaientoainfitoYtiongTaisseuBedes43lénieat3 analomii^es. tt DoUunmeat des corpascales du lisso conjonclif, abouUssaot à la fiiHiBation des vésicnles adipeuses. Elle consiste en la transformalion en graisse de la matière organisée des élèoieots anatomiqueB. Il y a donc en réalité dans cette léstoa translbmialtoQ des principes albumÏBOîdes en graisse. C'est la plus fréquente des lésions dép«idant du processus atroj^iique. Elle peut atteindre les étànents anatomiques les plus divers.
Le tjpe le plus pariàii de la d^énérescence noas est fourni par
Cellela épitMlwlei det glMidu ■âMcéM (Ch. EaMp).
révolution physiok^iqoe des cellules épithéliales des ghndea sébacées (fig. 43). LcH'squ'on étudie, comme l'a IkitCh. Robin, les glandes enquestion, on voit qu'à la surface interne des culs-de-sacs glandulaires naissent les cellules épithéliales qui, dans ces régions comme partont ailleurs, résultent de l'j^parilioii par genèse do ao^vi et
de la segmentation de la matière amorphe tapissant le Conduit. Ces éléments se présentent alors comme des cellules polyédriques com* ' plétement pleines et possédant un noyau. Bientôt, repoussées de la paroi par la formation incessante de nouveaux éléments, les cellules, souffrant dès lors dans leur nutrition intime, montrent d'abord autour du noyau, puis dans toute leur épaisseur, des granulations Cnes fortement accusées par un cercle noir et dont le centre brillant réfracte beaucoup la lumière. En petit nombre dès le début, ces granulations augmentent de quantité à tel point qu'elles remplissent alors toute la masse cellulaire, dont le noyau devient invisible. A ce moment, les cellules tombent dans le canal glandulaire. De fmes qu'elles étaient, les granulations augmentent de plus en plus de volume ; elles se fusionnent entre elles de telle sorte qu'à un moment donné, il n'existe plus que quelques grosses gouttelettes huileuses occupant toute la masse. Celles-ci, en dernière analyse, se fondent en une seule gouttelette, et l'élément ressemble alors à une véritable vésicule adipeuse. L'enveloppe qui l'entoure, du reste, vestige dernier du protoplasma cellulaire, se rompt, et la goutte d'huile s'en échappe pour constituer la sécrélion sébacée. Quant au noyau primitif de la cellule, il disparaît par atrophie longtemps avant la rupture de l'élément anatomique.
Telle est la marche évolutive de la dégénérescence graisseuse que nous allons retrouver dans les tissus et les éléments anatomiques par le fait des troubles dans la nutrition; mais, avant de décrire ces modifications, il est bon, je crois, de chercher à nous rendre compte du mode de production de la dégénérescence dont il s'agit. Je vous disais tout à l'heure que dans la dégénérescence graisseuse il y avait une réelle transformation des matières albuminoîdes en graisse. Or, nous devons tout d'abord nous demander si un changement chimique de cette nature est véritablement possible. Les matières albuminoîdes sont formées d'azote, de carbone, d'oxygène et d'hydrogène, tandis que les graisses ne renferment que du carbone, de l'hydrogène et de l'oxygène. 11 faut donc, pour que les matières albuminoîdes se transforment en graisse, qu'il y ait séparation de l'azote et que ce gaz soit rejeté sous une forme quelconque. Dans l'organisme, selon toute probabilité, ce rejet a lieu sous forme d'urée, d'acide urique ou d'autres substances de dénutrition appartenant à la seconde classe des principes immédiats.
Mais ces vues théoriques reposent sur des preuves assez importantes qui montrent la possibilité de ces dédoublements chimiques.
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Déjà, en 1842, Licbig (1) émettait Topinion que les animaux sont susceptibles de faire de la graisse de toute pièce, et celte manière de voir a été démontrée par l'expérimentation. Magendie (2), Boussingault (8), Persoz (4), ont fait voir que des animaux nourris exclusivement de viande dépourvue de graisse pouvaient engraisser. Le même phénomène de Tengraissement a été observé par Tschérinoff(5), Voit (6) et autres auteurs, chez des animaux nourris exclusivement avec de la viande dégraissée et privée de sucre. D'un autre côté, on sait aussi que les abeilles nourries d'albumine et de sucre fabriquent de la cire, substance grasse , comme Font fait observer les premiers Hubert de Genève et Bretonneau, et que le lait d'une chienne nourrie exclusivement de viande maigre est cependant trèsriche en graisse. A ces preuves d'ordre biologique viennent s'en ajouter d'autres qui démontrent encore la possibilité de la transformation des matières albuminoïdes en graisse. Pendant les actes chimiques si multiples de la fermentation, on voit cette transformation s'opérer. Il résulte, en effet, des recherches de Quain (7), Yirchovv (8), Iloppe (9), que la fermentation lente des matières albuminoïdes à une basse température, dont le résultat est la formation de l'adipocire, combinaison d'ammoniaque avec les acides gras, réalise ce phénomène. De même, dans le lait laissé en repos, les graisses augmentent aux dépens de la caséine, et enfin Wurtz a démontré directement la production des acides gras pendant la putréfaction des matières albuminoïdes. La pathologie vient en dernier lieu fournir son contingent de preuves. Dans l'opération du bistournage, qui laisse le testicule privé de matériaux nutritifs, Chauveau, de Lyon, a constaté la dégénérescence graisseuse de cet organe, et tous les jours les maladies graves, pendant lesquelles les malades ne s'alimentent plus, nous montrent la dégénérescence graisseuse des tissus et des éléments analomiques.
La dégénérescence graisseuse, ainsi que l'a démontré Reînhardt (10), peut atteindre toutes les espèces de cellules. Lorsqu'elle
(1) Lirbig, An. d. Chem. und Pharm. (Comptes rendus Acad. des sciences. Paris, 1843). {t\ Maj^ndie, Compt. rendus de VAcad. des sciences. Paris, 1843. (3; Qoussiiigault, id.^ 1845.
(4) Persoz, td., 18iO.
(5) Tschérinoir, cité par Gautier, in Chimie appliquée à la physiologie, etc. Paris, 1874. (6; Voit, Die Gesette der Emàlirung der Fleûhfreiser^ 1860.
(7) Quain, Médical chir. trans,, 1850.
(8) Virchow, Arch., 1847.
(9) Hoppe, Virchow's Arch., 1857.
(10) Reinhardt, Archiv fur pathologische Anatomie, 1847.
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frappe ces éléments, ou bien efle sarvieot dTemblée, ou bien encore elle saocède , eotnme je vous Tai dit, i la d^énérescence aUMmittense. On voit alors se montrer (hns le votsmage du noyau, quelquefois même dans rimimité de cette partie^ oonstiAutive, de fines franubh
Fi6. 44. — Phases évolutives de la dégénéresoenee graissense des oeHales (Bennetl).
lions i bords foncés, à centre briflant et réfractant fortement la lumière (fig. 44). Ces granulations résistent i facide acétique, mais elles sont solubles dans Téther, le chloroforme, le sulfure de carbone et Talcool bouillant, caractères qui déterminent bien leur nature graisseuse. D'abord rares dans le protoplasma cellulaire, elles augmentent progressivement de nombre, de telle soile qu^elles finissent par envahir toute la masse de la cellule dont le noyau est rendu par le iait invisible ou disparaît même par atrophie. En même temps que se produit cet envahissement de l'élément, on le voit augmenter progressivement de volume tout en conservant sa forme dans la majorité des cas. Cependant, si les cellules ne sont pas enchâssées sa milieu des tissus dont elles font partie, il n'est pas rare de les voir devenir sphérîques. A cette période de l'évolution d^énérative, les cellules sont complètement remplies par les granules de graisse ; on n'y distingue plus la substance fondamentale, si ce n'est parfois sur les bords de Télément . On désigne aussi les cellules arrivées i cet état sous le nom de œllules granuleuses. Ultérieurement, avec l'augmentation de volume des granulations et la distension consécutive de la masse cellulaire, on voit survenir la désagrégation. Elle se fait tantôt par la périphérie, les gouttelettes fines s'édiappant de
Fie. 4o. — Fn^gmenUdioo des celluies sons riaflaenca de la déféoéictoencs
graisseuse (Bennett).
l'amas granuleux ; tantêt, au contraire, la masse se fragmente en petits blocs irréguliers qui finissent eux-mêmes par se désagréger complètement (fig. 45). Les granulations devenues libres par ce procédé constituent un détritus en suspension dans le liquide ambiant, dé-
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iràtu yratsaetfaCf au milien duquel on les retrouve aniinées duiaouvement brownien.
Le phis souvent la dégiéaéreecence graisseuse des âbres mascabires débiUe par la d^éoéresceuce albufflinease de ces 'élësueiits. Le laisceau strié perd la sUialios transversale si neU£ que vous lui coniuûsseE, et les fines graoulations albumiaeuses &e dÎGjtosent par séries linéaires i la place des stries .effacées. Bientàt se raontrenl, avec leurs caraclères optiques el chimiquefi ordinaires, les gruiela-
Pic. U. — Pbawa évolnlivcs de h Aiginimcaiix pnia»cuie àet masclet strié*
lions graisseusefi, disposées dans le sens de la strialîon longitudinale et siégeant très-souvent au niveau des noyaux du sarcolemme. Peu à peu l'em'ahissement liait des progrès, toutle faisceau primitif est atteint el se présente alors sous forme d'un cylindre complètement granuleux (fig. 46). La fibre musculaire, arrivée à cet état de dégénérescence, révèle Â l'œil nu ses modifications de structure. Plus pâle, plus fauve, quelquefois tout à fait jaune, elle se ramollit, se rompt facilement, devient môme parfois de consistance pulpeuse; sa densité diminue en même temps. Les chai^emcnts dont il est question se remarquent sur tous les muscles de l'organisme, mais on les rencontre peut-être plus fréquemment dans le cœur que dans les autres oi^anes de l'économie. Indépendamment de cette altération portant sur le faisceau primilif des muscles, il n*est pas rare, dans ces circonstances, d'observer la surcharge graisseuse concomitante des corpuscules conjonctifs dn tissu înter-
fasciculaire. Fie. 47. — négénéraicenee grauMos*
Us muscles lisses (fig. 47), *"" """*• '~~ <'"'^^-
comme les muscles striés, peuvent être atteints par la dégénères-
cence dont il s'agit. La marche de la métamorphose est alors analogue à celle que je vous ai décrite dans les t'Iéments ayant forme de cellules. L'utûnis, après la délivrance, en offre le type le plus parfait ; les granulations de graisse se déposent dans le protoplasma, autour du noyau, qu'elles détruisent bientôt par compression; puis elles envahissent toute la' masse de l'élément. Dans cet organe, les granulations qui ont envahi les fibres -cellules paraissent être reprises par absorption, et en même temps l'élément diminue progressivement de volume. C'est à ce mécanisme qu'est dû, selon toute probabilité, le retour à leurs dimensions ordinaires des ûbrescellulesde la matrice, qui, vous le saveii, pendant la grossesse, arrivent à un développement si considérable. Cotte dcgénérescence graisseuse des muscles lisses se remarque très-fréquemment dans les oignes dont la muqueuse est atteinte d'inflammation ; elle a son importance, car elle explique les troubles symptomatlques qui accompagnent les inflammations des orçanes cavitaircs, troubles résultant le plus souvent de la paralysie des muscles lisses qui les entourent. Les vaisseaux sanguins sont fréquemment aussi atteints de dégénérescence graisseuse . Lorsque l'altération porte sur les capillaires, elle se déclare habituellement dans le voisinage des noyaux, puis gagne de proche en proche le long de la paroi vasculaire. On voit alors des granulations lincs enchâssées dans l'épaisseur de la paroi
FiG. ÂS. — Dégé[iércsccnce graiueuKdei capiUairfs (Bcnnell).
du capillaire, et elles s'y montrent plus ou moins abondantes. Le plus souvent, c'est par places que se fait le dépôt granuleux, mais parfois les granulations sont disposées assez régulièrement (fig. 48).
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Cette altération des petits vaisseaux, qui a été décrite par Bennett (1 ), Paget (2), Virchow et autres auteurs, s'observe très-fréquemment; elle a une grande impoitance au point de vue clinique, car elle a pour eiïet de diminuer la résistance des parois vasculaires, de les rendre friables, et par conséquent de les disposer à des ruptures entraînant des hémorrha^ies à leur suite. Dans les fines artérioles, capillaires rie la deuxième et de la troisième variété de Ch. Robin, la dégénérescence se montre de la même manière, par petits Ilots de granulations qui, se réunissant bientôt, envahissent toute la longueur et toute la circonférence du vaisseau. Il est à remarquer ici toutefois que dans les capillaires de la troisième variété, c'est particulièrement dans la tunique conjonctive que se font les dépôts, et que ce n'est qu'ultérieurement que la couche musculaire est envahie. Les artères ordinaires enfin sont fréquemment, surtout dans la vieillesse, atteintes de la dégénérescence, et c'est elle qui constitue ta dernière étape de la lésion habituellement désignée sous le nom d'aïAéronw artériel (fig. 49). La transformation graisseuse dans CCS cas porte plus spécialement sur la membrane interne du vaisseau et peut atteindre la tunique moyenne. Il est rare que la tunique externe en soit frappée (fin;. 50).
Fie. SO. — Dégénérescence Jcs tuniijucs arlérielica (BcnneU) : a, luaique inlerne ; b, Rbrra longitudinalcA; c, ttbret transversa les; d, couche êliis(ii)ue chargée de graisse; e, tu-
Lorsque la dégénérescence porte sur les tubes nerveux, on y
(I) BcnncU, Edm. mtd. and lurg. journal, tSJS. (t) Pigd, MedieiU çaulte, 1819.
observe une série de modifications amatomiques importantes à coonaitre et qai oat été principalemeat étudiées par Waller (1), Scfaifr(â), PbilipeaiiiL et Yulpian (â). Au début delà lésiou, Télément aBatOBÛ^ue perd sa trausparence, et ses bords sont moins nettement accusés; son contenu paraît alors comme nuageux; plus tard, la myéline se fragmente en morceaux plus ou moins volumineux qui remplissent complètement la gaine de Schvonn. Cette fragmentation s'accentue de plus en plus, de telle sorte que le tube nerveux, au bout d'un certain temps^ parait rempli d'une véritable poussière granuleuse. Les granulations en question ont à ce moment les caractères des granulations graisseuses ; la myéline s'est donc transformée en graisse pendant l'évolution de la lésion. En même temps que se passent ces modifications sttcceaâves^ la gaine de Schwann revient peu à peu sur elle-même, et le cylindre-axe se réduit à son tour en granulations. Plus tard la gaine se vide plus ou moins complètement et peut également se détruire.
La dégénérescence graisseuse dans les cartilages s'empare tout d'abord des cellules de ce tissu, et ces éléments se conduisent comme les autres espèces de cellules ; en même temps apparaissent au seîa de la masse fondamentale des granulations qui lui donnent une opacité plus ou moins complète. Dans les os, les cellules osseuses se conduisent de même, et il se forme souvent dans le tissu des vacuoles au sein desquelles on trouve de grosses gouttelettes graisseuses. D'après Paget, l'ostéomalacie serait une véritable dégénérescence graisseuse du tissu osseux. Les tissus pathologiques, enfin, ainsi que les éléments qui les constituent, cellules épithéliales, cytoblastions, leucocytes, raootreni également la même marche lorsqu'ils sont frappés de cette altération.
La dernière étape de toute cette évolution est, je vous l'ai dit, la formation du détritus graisseux. Celui-ci est constitué par une véritable émulsion de graisse dans les liquides de la région, émulsion qui peut prendre l'apparence d'une sorte de bouillie, lorsqu'il y a peu de liquide. L'examen microscopique y montre des cellules ou d'autres éléments plus ou moins avancés dans leur destruction, des fragmentations cellulaires ou autres, des granulations graisseuses en trèsgrande abondance, agitées ou non du mouvement brownien, enfin
(1) WalIer, Nouvelle méthode pour Vinveiligation du 'syttème nerveux, 18521
(2) Schiff, Lehrburh der Phymlogie der Mentehen.
(3) Philipeaux et Vulpian, Recherchei expérimentaU» mr la régémérahmi dtê mrf$ 9iparé9 dei centrée nerveux, 1859.
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presque bniours des erisUux de chotestérine (fig. 51) reconnaissablés i leur forme île tables ou de lamelles rluHDboîdales, souvem
réunies par groupes dont Robin et Verdeil (1) ont donné une complète description. Ces cristaux de choleslérioe, ainsi que l'a moatré- Virchow (â), sont soloNes dans l'acide sulforiqne, qui laisse à leur place, dans les {U'éparations microscopiques, nne gouttelette brun roogeAtre. Sous l'infloence de l'action simultanée de l'acide sulfurique et de l'iode, la cholestérioe se colore en bleu. Quand le détritos (rraisseux est plus ancien, on y rencontre également des cristaux de margarine, d'acide margarique et d'acide stéarique.
Il semblerait, messieurs, que la dégénérescence graisseuse ne snivepas toujours cette évolution funeste, amenant en dernière analyse la destruction des éléments anatomiques qui en swil atteints ; et la guérîson, retour à l'intégrité de sti'ucture, poorrait se rencontrer dans certaines circonstances. Les obse^^-ations pbysîotogiques sur lesquelles je fais reposer cette proposition sont dues à Stricker (3). Cet auteur a vu, en effet, dans les globules de coloslnun, les granulations graisseuses se rapprocher de plus en plus de la périphérie cellulaire et l'abandonner en <kmier lieu; Schwarz (4) a confirmé les expériences de Slricker. Il en résulterait donc que la graisse peut être à un moment donné éliminée en dehors des cellules. D'un antre côté, les tubes nerveux, arrivés à ce moment de ki dégénérescence où ils se trouvent remplis de graonlations graisseuses, pourvu que' le ciflinder-axis n'ait pas encore été détruit, sont susceptibles de se régénérer, ain^ que l'ont établi, contrairement ù AVallcr, Schiff, Philipeaox et Vulpian. La régénération, dans
(I) Robin «l V«rdeU. CUnie aMiMufw.
(l; Virchow, Ardtiv fur palKol. Antiomk, 1857.
{i) stricker, SUigher. d. Wim. Aead. CM pu- CUe ti Varner, lot. nt.
(i) Sdnvwi. éLtitipttlm mémt».
ces cas, s'établit par la disparition lente des granulations graisseuses et la formation de nouvelle myéline dans l'intérieur de la gaine de Schwann. De ces diverses notions reposant, comme vous le voyez, sur des faits expérimentaux, nous sommes donc en droit de conclure que la dégénérescence graisseuse n'est pas fatalement suivie de la destruction irréparable des éléments anatomiques, et nous pouvons admettre que si l'altération n'est pas trop avancée, on peut, la cause productrice toutefois étant écartée, espérer le retour à l'intégrité de structure des éléments primitivement frappés. Il est probable que des phénomènes du genre de ceux signalés par Stricker se produisent dans l'utérus après l'accouchement, ainsi que dans les fibres musculaires striées ou lisses dégénérées en partie pendant le processus inflammatoire, el revenant à leur état primitif lors de la résolution de l'inflammation.
Une dernière question de physiologie pathologique nous reste â élucider ici. Que deviennent les détritus graisseux au sein des tissus de l'organisme? De deux choses Tune, ou bien l'émulsion résultant de la fonte graisseuse est très-liquide, et, dans ces cas, la résorption vient la faire disparaître ; ou bien il existe une bouillie assez épaisse, et alors les liquides étant absorbés d'une manière lente, mais incessante, lé détritus graisseux se transforme en matière caséetise. Les émulsions graisseuses, le fait est démontré expérimentalement, sont absorbées avec une grande facilité; les injections de lait faites dans la cavité péritonéale ou dans le tissu cellulaire disparaissent très-rapidement, et il en est de même des émulsions huileuses artificielles.
Recherchons maintenant, messieurs, quels sont les organes de l'économie qui peuvent être frappés par la dégénérescence dont il est question. Tout d'abord, cette altération s'observe physiologiquement. On la rencontre dans les glandes sébacées, et je vous ai décrit son évolution dans les cellules épithéliales de ces glandes. Elle se montre dans les globules de colostrum retenus un certain temps dans les conduits de la mamelle ; les follicules de de Graaf ainsi que les épithéliums qui les tapissent, en sont atteints après la chute de Tovule, et c'est à leur modification dans ce sens qu'est due la formation du corps jaune. Enfin l'utérus, comme je vous Tai dit, subit cette dégénérescence après l'accoudiement.
Pathologiquement, comme conséquence de troubles locaux de circulation, anémie locale et inflammation, la dégénérescence graisseuse s'observe très-fréquemment. Elle atteint les cellules épithéliales des séreuses et des muqueuses à la suite de rinflammation de
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ces membranes et dans les cas d'épanchemenls hydropiques. Elle désorganise également les épithéliums glandulaires du rein dans la maladie de Bright, du foie dans les inflammations diverses de ce parenchyme, et du testicule lorsqu'il est comprimé par un épanchement de la tunique vaginale, ou bien encore quand sa circulation de retour est gênée sous Tinflucnce d'un varicocèle. Le cœur, les muscles des membres en sont frappés, et il en est de même des muscles lisses. L'anémie locale, la suppression du fonctionnement, l'inflammation des muscles et des membranes dont ils font partie, en sont la cause efficiente. De même les produits pathologiques, inflammatoires ou non, peuvent en être atteints ; les globules de pus dans les abcès de longue durée, le tubercule, le cancei' la présentent journellement; elle fait même parlie de l'évolution morbide de ces deux dernières productions pathologiques. Elle se montre enfin d'une manière presque constante dans les infarctus hémorrhagiques, à la suite de l'inflammation que déterminent autour d'elles ces lésions anatomiques.
Les causes de celle dégénérescence sont de deux ordres. En première ligne, il faut placer tous les troubles circulatoires qui ont pour résultat d'amener l'anémie locale : oblitérations vasculaires, mécaniques, emboliques, trombosiques, nerveuses ou autres ; l'inflammation, soit aiguë, soit chronique, trouve sa place ici. En second lieu, elle se montre, généralisée celte fois, à la suite des altérations du sang qui sont spécialement caractérisées par la destruction rapide des globules rouges. C'est alors qu'elle prend le nom de stéalose^ vulgarisé par les travaux de Blachez (i), Lécorché (2), Parrot et Dusart (3). Or, on sait aujourd'hui que les globules rouges se détruisent rapidement à la suite de l'empoisonnement par le phosphore, l'alcool, l'arsenic, etc., qu'il en est de même dans les cas de pénétration des sels de la bile dans le sang, ainsi que dans les maladies infectieuses. Nous reviendrons, du reste, sur ces questions. Dans ces cas, la dégénérescence frappe tous les tissus pour ainsi dire, atteignant le cœur, les muscles volontaires, le diaphragme, les muscles lisses, les vaisseaux, et la plupait des parenchymes glandulaires ou non de l'économie. Quant à la marche du processus morbide, on ne peut rien en dire de général. Souvent très-longue à se
(I) Blachez, la Stéatose. Thèse (ra;r«3^ation, 1863.
(i) liéorchj, Étude p'iijsiologiqus da pUosphure (Arch. de physiol. nonn. et /m//i., 1868).
(3) Parrot et Dusart, Mémoire adres$é à VAcàlémie des sciences.
produire, la dégénérescence met quelquefois peu de temps à parcourir ses phases évolutives. Ces différences dans la durée de ce genre d'atrophie tiennent sans aucun doute à la nature de la cause qui Ta produit et à la persistance plus ou moins énergique de quelques échanges nutritifs au sein des éléments anatomiques.
La dégénérescence caséeiise, je vous l'ai déjà sommairement indiqué, est une des phases ultimes de la dégénérescence graisseuse; elle se montre lorsque dans la région frappée n'existe pas assez de liquide pour émulsionner complètement le détritus graisseux. Dès lors, il se forme là une matière jaune, épaisse, pâteuse, plus ou moins analogue au fromage, d'où elle tire son nom, qui lui a été donné par Yirchow.. Les anciens auteurs, lorsqu'ils se trouvaient en présence de semblables lésions anatomiques, croyaient toujours à l'existence du tubercule. Il n'en est rien cependant; mais toutefois, en évitant cette ancienne erreur, il faut se garder de croire que les masses caséeuses, ainsi que le voulait Reinhardt, soient toujours du pus épaissi. Les anciens abcès, sans aucun doute, peuvent aboutir eiix aussi à la caséification par résorption de la partie liquide, mais la dégénérescence caséeuse qui se remarque dans ces cas, est certainement une des formes les moins communes. La caséification s'observe le plus fréquemment dans le poumon, à la suite des pneumonies lobulaires,pend(int lesquelles il se fait dans les vésicules pulmonaires une production très-abondante de cellules épithéliales, airivant à oblitérer complètement ces vésicules. On la rencontre aussi dans les ganglions lymphatiques, le cerveau, la moelle épiniére, le foie, la rate, les reins, etc. Souvent ce sont des infarctus atteints d'abord de dégénérescence graisseuse qui passent ainsi, par la résorption graduelle du liquide, à l'élat de détritus caséeux. Les tubercules arrivent pour ainsi dire toujours à celte dégénérescence.
Lorsque survient la caséification, les éléments anatomiques déjà dégénérés en graisse se dessèchent et se ratatinent de plus en plus; ils perdent habituellement leur forme cellulaire et deviennent trèsanguleux. Au milieu des détritus, on trouve presque toujours des ^•allules fragmentées, des granulations grises ainsi que des gi'anulations graisseuses. A mesure que l'eau disparaît par absorption, la masse caséeuse devient plus ferme, plus épaisse; elle reste toujours en grumeaux très-friables, et colorée en blanc jaunâtre. Si l'on ajoute de Teau à cette matière, il se forme une sorte d'émulsîon imparfaite. Les masses caséeuses peuvent persister ainsi très-longtemps dans les tissus, comme le fait se remarque principalement dans les ganglions
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lymphatiques; quelquefois elles subissent la dégénérescence calcaire. Cependanl dans certaines régions de Torganisme telles que le poumon, le tube digestif, la matière caséeuse, au bout d'un certain temps, s'imbibe de liquides, se ramollit et s'émulsionne, en partie du moins. C'est là l'origine du ramollissement des tubercules dans la phthisie pulmonaire.
Pour terminer cette leçon, messiem's, je veux vous parler d'une dégénérescence spéciale aux éléments musculaires et que l'on a désignée sous les dénominations de dégénérescence cireuse ou vitreuse. Décrite pour la première fois par Zenker (I) dans la fièvre typhoïde, elle avait été considérée par cet auteur comme propre à cette maladie infectieuse. HoiTmann (2), qui l'étudia ensuite, et surtout Hayem (3), firent voir qu'elle se rencontrait souvent dans les autres infeclions, variole, scarlatine, et même dans les maladies inflammatoires, lorsque la fièvre très-intense élève la température de l'organisme bien au-dessus de son niveau normal, de telle sorte qu'elle semblerait produite, ainsi que le veut Liebermeister (4), par l'élévation de la température. Quelques mots sur la constitution chimique du muscle sont nécessaires pour vous la faire comprendre.
Quand, après avoir haché la chair musculaire, on h soumet à l'action de la presse, il s'en écoule un suc connu sous le nom de plasma musculaire, qui se coagule spontanément et qui, par la rétraction consécutive, laisse échapper le sérum musculaire. La matière albuminc^îde amenant celte coagulation a été désignée par Kûhne (5) sous le npm de myosine; elle est coagulable à 45% tandis que la musculine renfermée dans le sérum ne se coagule qu'à 75". Cette donnée de la coagulation de la myosine à une basse température est de la plus haute valeur, puisqu'elle montre que dans la fièvre le degré de coagulation peut parfois être approché par la température animale. La coagulation de la myosine se remarque toutefois encore lorsque les muscles ne reçoivent plus de sang, et c'est un phéno-
(1) Zcnkcr, Jahresb. der Dresdener ar%tl. Gesells., 1860.
(â) Hoffmann, Untenuchungen ùber die path. anat. Veràtidungen der Organe beim abdominal Typhus. Leipzig, 1809.
(3) Hayem, Sole sur les altéraiions des muscles dans les fièvres et particulièrement dans la variole (Société de biologie^ 1866) ; et Études sur les myosites symptomatiquei {Ardi. de physiol. norm. et path. y 1870).
( 4) Liebermeisler, Ueber die Wirkung der febrilen Temperatursteigerung [Deutsches
Archiv fur klin. Med., 1, 208494).
(5j Kuhac, Ph'jsiol. C/iemie, t. II.
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mené onstant après la mort, puisque la rigîdilé cadavérique esl le résultai de celle coaguLiUon.
L'examen anatomiqiic des muscles dans lesquels la myosine s'e$t coagulée post mortem, ou bien sous l'influence de la chaleur, montre deux degrés distincts. Dans un premier degré, la slrialÎQn musculaire a disparu et le faisceau primilir ' légèrement opaque esl rempli de granulations molécu laires grises estt'ême> ment fines. Ainsi que je l'ai observé sur des muscles de grenouillesplongées vivantes dans de l'eau h 50", souvent on y rencontre de véritables ondulations de la matière que renferme le myolemme, et qui esl devenue granuleuse. Dans le second degré, le faisceau primitif devient tout à fait opaque et parfois brillant.
La dégénérescence musculaire dont il est question ici, présente précisément dans la structure des muscles, les modifications que je viens de vous si|^naler. Dans un premier degré, ainsi que l'a bien établi . Ilaycm, la libre musculaire, aug-
C 1 mentée de volume, sinueuse et irré-
i^ gulière, montre une grande quantité
Fie. 52. - D.e*t.érp.c«ice TîireuM ^e granulations grises qui envaliisdc> muKicf. sent la totalité du faisceau. En même
t. SubsUncc musculaire dei flbres , , , i u*. ii ■■
atieinra de àèginittictnce cireuie.— tcmps, la transparence liabituellediss. Tub*s de urcoicmiDu avec ceuuie* parait et fait place à une opacité de ûire. (Rindneiwh). plus en plus prononcée. La k-sion peut
en rester là, mais parfois on voit se produire le second degré delà dégénérescence. Dans l'intérieur da sarcolemme, il se fonne des blocs plus ou moins volumineux d'une substance d'aspect brillant et fortement réfringente. Ces blocs, résultats de la coagulation complète de lamyosinc, distendent dans les points qu'ils occupent le myolemme et forment parfois des nodosités disposées longitudinalemenl. La plupart du temps on ne reconnaît plus de slriation au sein de ces mngmas, mais bien des fenies dirigées dans tous les sens, indiquant une fragmentation future.
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C'est là, à proprement parler, la dégénérescence vitreuse. Celte lésion évolue à la manière de la dégénérescence graisseuse des tubes nerveux. Comme la myéline, les blocs vitreux se fragmentent de plus en plus, se réduisent en granules très-fins, puis le myolemme se vide, et Taltération est complète. C'est le troisième degré admis par Haycm. Les muscles atteints de la dégénérescence sont augmentés de volume, ils ont une couleur pâle, terne, jaunâtre, et quelquefois grise. Leur coupe se montre grenue, ils sont souvent ramollis et d'une grande friabilité.
Cette dégénérescence vitreuse toutefois est susceptible de restauration. Lorsque s'évacuent les blocs vitreux après leur fragmentation, des noyaux musculaires se montrent bientôt dans les gaines, et de nouvelles fibrilles arrivent â se former au bout d'un temps qu'il n'a pas été possible encore de déterminer. Ilayem considère la dégénérescence en question comme étant de^ nature inflammatoire; le fait est vrai dans certains cas et ne doit pas nous surprendre, puisque nous savons que l'arrêt de la circulation dans les muscles est suivi de la coagulation de la myosinc; mais, dans les maladies fébriles, il n'est pas besoin d'invoquer toujours le processus inflammatoire pour rendre compte dç sa production.
3io LES gra:(ds processus morbides.
DIX-HUITIÈME LEÇON
Processus atrophiqiie (suite) : Dégénérescence amvloïde. Dég^énércscence pîgmentaire.
Dégénérescence calcaire.
Messieurs,
Bien que la dégénérescence amyloide des éléments analomiques et des tissus ne puisse se rattacher à des troubles nutritifs plus spécialement en rapport avec l'anémie locale, bien qu'elle semble devoir être attribuée à une viciation de nature encore inconnue Jloutefois du sang lui-même, je crois cependant utile de la décrire ici avec les autres altérations que je vous ai déjà montrées et que nous avions étudiées sous le titre général de processus atrophique. Ce qui me détermine à agir ainsi, c'est qu'en réalité, comme le comprennent du reste tous les auteurs modernes, la dégénérescence amyloïde est une véritable atrophie des éléments anatomiques ; il y a, en efTet, viciation profonde de la nutrition dans cette dégénérescence, et bientôt suppression du fonctionnement physiologique.
Décrite d'abord sous les noms de dégénérescence lardacée par Rokitanski (1) et de dégénérescence cireuse par Christensen (2), en raison de l'aspect de lard ou de cire qu'elle donne aux organes atteints, cette-lésion anatomique, eu égard à ses caractères chimiques la rapprochant des matières amylacées, reçut de Virchow (S) le nom de dégénérescence amyloïde qu'elle conserve encore aujourd'hui. Cette dénomination parait cependant impropre, puisque les travaux de Kekulé (A) et de Schmidt (5) ont démontré <]u'elle ne consiste pas en un dépôt de corpuscules amylacés ou amyloîdes au
(i) Rokitanski, Lehrbuch der path. Anat., 1841
(t) Cliristensen, Copenh, Ugetkrift, 1844.
(3) Virchow, Archiv fur path. Anat.^ 1853.
(•l) KckuIé, Ueber die chemische ConstUution deg tieriichen Amyloîd. Hetdelberg, 1856.
(5) C Schmidt, Annalen der Chemie und Pharm,, 1859.
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sein des tissus ou des éléments anatomiques , mais bien en une modificalion spéciale des principes albuminoïdes qui entrent dans la constitution de ces éléments.
La dégénérescence amyloïde estime lésion particulière, à marche lente, ne se développant pour ainsi dire jamais primitivement, frappant les petits vaisseaux, artériolcs et capillaires tout d'abord, puis s'étendant progressivement aux autres éléments : cellules épithéliales ou conjonctives, fibres musculaires lisses des vaisseaux ou des organes. Elle consiste dans l'infiltration de tous ces éléments par une substance protéique translucide, se colorant en brun par l'iode, et qui, sous l'influence du traitement successif par l'iode et l'acide sulfurique, est susceptible de se colorer en bleu, vert, violet et
rouge.
Lorsque la lésion est à son début, lorsqu'elle est minime, on ne peut la reconnaître à l'œil nu, et ce n'est que quand elle est plus avancée qu'elle se révèle à la simple inspection macroscopique. Par ordre de fréquence, les organes qui en sont atteints sont les ganglions lymphatiques, la rate, le foie, les reins; viennent ensuite la muqueuse du tube digestif, l'épiploon, les capsules surrénales. Parfois le pancréas, la muqueuse urinaire, la prostate, l'utérus, les ovaires, la présentent. On la retrouve enfin dans le cœur, l'aorte, la glande thyroïde, les bronches et le poumon. Les muscles de la vie de relation et la peau en sont très-rarement atteints, de sorte que l'on peut dire, avec Cornil (I), que c'est plus particulièrement une affeclion viscérale. L'organe frappé, bien qu'ayant conservé la forme normale, est habituellement augmenté de volume et de poids : la rate atteint 25 à 30 centimètres de longueur; le foie est très-volumiqeux. L'aspect est homogène, sec, exsangue; généralement une teinte grise ou gris blanchâtre domine, et on remarque une sorte de transparence, de translucidité tout à fait caractéristique. Souvent c'est l'organe entier qui montre les modifications dont il s'agit; parfois cependant, si la lésion n'a pas encore atteint tout son développement, c'est dans certaines parties que les caractères signalés plus haut se rencontrent particulièrement. C'est ainsi que dans la rate on pourra trouver des grains arrondis, transparents, tranchant sur la couleur rouge de la coupe et qui ont été comparés aux grains de sagou : ce sont les corpuscules de Malpighi atteints tout d'abord. C'est ainsi que, dans le rein, les glomérules pourront se présenter
(1) V. Corail, art. Amyloïde du Dict. encycl. det $e. méd.^ L IV.
3li LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
seuls avec le même aspect. En m^me lemps les organes dégénérûs atleignent une consistance, une fermeté plus grandes, et c'est précisément, comme je vous l'ai dit plus haut, en raison de ces caractères extérieurs, que les qualifications de dégénérescence lardacée, dégénérescence cireuse, ont été employées.
L'examen microscopique des tissus montre des modifications de structuré dans les vaisseaux sanguins ainsi que dans les éléments anatomiques qui leur sont interposés.
Les vaisseaux sont atteints en premier lieu par la dégénérescence. Les petites artères offrent un épaississemenl notable de leurs parois et une diminution constante de leur lumière. Dans l'épaisseur des tuniques vasculaires s'est infiltrée une substance transparente, 1res-
Fie. 53. — D^nëreKence amjloTde des arliret (Lancercaux).
réfringente, et cette infiltration a marché de dedans en dehors (fig. 53). Dans certaines régions, en effet, la tunique interne seule s'est épaissie el présente l'aspect homogène brillanL spécial; dans d'autres l'altt!'ralion a gagné la tunique moyenne et s'eit parliculièrcment attaquée aux élémenls musculaires lisses qui s'y rencunlrent. Parfois même, et Deckmann (1) a cilé des cas de ce genre dans la glande thyroïde, parfois môme, dis-je, la tunique externe et le tissu conjonctif voisin participent à l'altéralion. Quant les vaisseaux dont il est question ont été ainsi atteints par la maladie, on ne peut plus que difTicilemenl distinguer les fibres-cellules de la tunique moyenne. Le noyau de ces éléments, même après l'action de l'acide acétique, qui le met si bien en évidence à fétat normal, ne peut plus être reconnu. Les capillaires monti'cnt des modifications analogues dans leur structure; leur volume total augmente au point qu'il est presque doublé, leur cavité disparait souvent entièrement, ils deviennent imperméables au sang, el leurs parois offrent l'éclat brillant et transparent particulier à la dégénérescence amyloïde. Les veines enQn peuvent être frappées à leur tour et se conduisent d'une manière identique Â ce que je viens de vous dire pour les petites artères. 01 Bcckmanrt, Arrh. fir path. Anat., 1858.
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Les éicments cellulaires qui sont envahis par la dégcncrescencc, consi'cutivemcnt h l'alléralion des vaisseaux, augmenlent de volume et perdent leurs formes analomiques ordinaires. Leurs angles s'émoiissent, il y a une tendSnce marquée vers la forme spliérique. De plus, ici encore se retrouvent l'aspect liomogènc, transparent et opalin caracléristiquc (lig. 5i). Il en résulte que la structure normale disparaît complètement, et qu'après la dégénérescence on ne reconnaît plus ni le noyau des éléments ni les granulations moléculaires. Au bout d'un certain temps, les cellules trop distendues peuvent se rompre, et l'on en retrouve les fragments dans les tissus. Tous les i-lùments cellulaires afleclent cette modification de structure lors-
Fic. H — Oàgéoénsttace amyluïdii de» rein* iLancercaux).
«luils sont frappés. Les cellules épitliéliales de l'estomac et de l'intestin, celles de la rate el du foie, se conduisent de même ; il faut en excepter cependant les cellules épitliéliales des tubes rénaux (fig. 55) qui paraissent résister beaucoup à l'altéralion, alors même que la membi'ane propre de ces tubes a subi la dégénérescence, comme le faitsc remarque quelquefois. Il en est ainsi lorsque la dégénérescence porte sur les cellules du tissu conjonctif el les vésicules adipeuses. Ilayem (1 ), en effet, a décrit des cas de dégénérescence amyloïde dans lesquels la lésion avait atteint toute l'épaisseur de la paroi intestinale. Le lissu conjonclif était alors épaissi, Irès-fermc, presque dur, il présentait une coloraHoa blanchiUre. Les cellules avaient l'as-
'l| Hivpin, Éluda tur dtvx cm de dégênéreteence amjfio'ûU ou cireuie {Société de
Ma/it, IHGS).
pect signalé plus haut. Lorsque la lésion a envahi ainsi la totalité de la paroi de l'intestin, les muscles de cet organe sont eux-mêmes altérés. Ils montrent dans leur structure la modification décrite plus haut pour les muscles vasculaires, élargissement des fibres-cellules, éclat translucide et disparition du noyau. Ces lésions, déjà décrites par Rokitanski, l'ont été plus tard par Neumann (i) et Lambl (2). Dans le tissu cellulaire environnant les reins et les capsules surrénales, dans les replis du mésentère et dans les appendices graisseux du grand épiploon, le même auteur a constaté l'infiltration des vésicules adipeuses. Le dépôt amyloïde dans ces éléments se lait dans la membrane d'enveloppe, primitivement autour du noyau qui reste souvent visible. La gouttelette de graisse est alors refoulée dans un point opposé, où souvent on trouve des cristaux de margarine.
Mais, messieurs, c'est l'étude des caractères chimiques de la dégénérescence amyloïde qui lui donne surtout un cachet spécial. L'idée d'examiner ces caractères appartient à Meckel (3), qui, appliquant la teinture d'iode sur les tissus, remarqua l'apparition d'une teinte brun foncé sous l'influence de ce réactif, et le passage aux colorations diverses, verte, bleue, violette, rouge, lorsque après l'iode on vient à loucher l'organe avec l'acide sulfurique concentré. La couleur ainsi produite est quelquefois assez lente à se manifester; il faut faire des épreuves successives, mais lorsqu'elle s'est produite, le plus souvent elle persiste plusieurs heures. Si, après l'action des réactifs cités, on fait des coupes dans les tissus et qu'on les soumette ensuite à l'examen microscopique, on peut alors admirablement reconnaître la lésion anatomique. Les artères et les capillaires apparaissent colorés d'une manière complète, absolument comme dans les injections; et les éléments intervasculaires dégénérés se montrent pareillement colorés. C'est à l'aide de ces préparations qu'il est facile, ainsi que l'a fait Ilayem (4), de limiter à tel ou tel élément anatomique la dégénérescence. On voit alors que, dans le rein, ce sont précisément les artères et les glomérules de Malpighi qui sont atteints les premiers, les tubes pouvant ensuite être frappés à leur tour; que, dans le foie, ce sont les artères et les cellules hépa-
(1) Neumann, Deutsdte Klinic^ 18G0.
(2) Lambl, Arch. d. Fn. Jos, Kinder Spii, 18C0. .
(3) Meckel, Die Speck oder Cholestrin-Kratikheit {Ann. der Charité KrankenhauMei, 1853;.
(i) Haycm, loc. cil.
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tiques voisines; que, dans le poumon, la lésion porte sur les artères et les cellules des vésicules pulmonaires.
Dans la grande majorité des cas, surtout dans le foie et dans le rein, lorsque la dégénérescence amyloïde existe, toujours on constate une dégénérescence graisseuse concomitante des cellules hépatiques et des épithéliums rénaux. Ces faits anatomiques, qui ont été parfaitement démontrés par Cornil (1), sont faciles à interpréter. La dégénérescence, en effet, diminue le calibre des petites artères, efface souvent complètement la lumière des capillaires. Il en résulte donc une anémie plus ou moins complète des territoires vasculaires desservis par ces vaisseaux. Or, vous le savez, entre l'anémie locale et la dégénérescence graisseuse, il existe une relation de cause à effet sur laquelle j'ai insisté dans la dernière leçon.
Lésion assez fréquente, puisque, d'après les statistiques de E. Wagner (2), on l'observe 4 fois sur 100 autopsies, la dégénérescence amyloïde ne se montre jamais primitivement, pour ainsi dire. On la rencontre, par ordre de fréquence, dans la dernière période de la phthisie pulmonaire, dans les suppurations osseuses de longue durée consécutives aux nécroses, aux caries osseuses ou bien aux tumeurs blanches, dans la syphilis gommeuse lorsque la cachexie est arrivée à une période très-avancée, enfin dans la cachexie paludéenne. Incidemment elle peut exister dans le cancer, l'alcoolisme, l'abcès du psoas, la pyélite, ainsi que le montrent les relevés de Fehr (3) cités par Rosenstein (4). La cachexie de la misère prolongée peut également lui donner naissance. Dans ma thèse inaugurale (5) j'ai cité l'obsei'vation d'une jeune fille trouvée errante dans les forêts et qui succomba dans un état de cachexie profonde avec albuminurie. L'autopsie montra la dégénérescence du foie, de la rate, de la muqueuse digestive et des reins. C'est dans l'âge moyen de la vie que la dégénérescence paraît être le plus fréquente; sur 82 cas on a cité 52 hommes et âO femmes (6).
Étudions maintenant la nature de cette altération. Après avoir
(1) Cornil, Des lésions anatomiques du rein dans Valbumitiuriey 186i.
(2) E. Wagner, Beitrëge sur Speckkrankheity insbesondore der Speckmere {Arch. f, HeUk., 1861).
(3) A. Fehr, Ueber die Amtjloide Degenerationy insbesondere der Xieren^ 181)7.
(i) Rosenstein, Traité pratique des maladies des reins, traduit par Botlcntuit et Labadie-Lagrave, 187^.
(5j Picot, Des lésions rénales observées dans Falbun^nurie. Thèse de Strasbourg, 1864. (6) Cornil, art. Amyloïde, loc. cit.
constaté les caractères chimiques signalés plus haut, Mockel rrut pouvoir attribuer la dégénérescence à de véritables dépôts de cholestérine dans les or{|[anes, les réactions connues de cette dernière substance se rapprochant beaucoup de celles des tissus lésés. Virchow vint cependant bientôt montrer que les réactions de la choies* térine au coiitact de Tiode et de Tacide suirurique diffèrent totalement de celles propres à la dégénérescence en question. Tandis, en effet, que les tissus frappés se colorent en rouge brun par TÎQde seul, la cholestérine n'est pas colorée par ce réactif. La cholestérine, de plus, traitée par Tacide sulfurique seul, est colorée en rouge brun, et les tissus dégénérés ne le sont nullement, et il est nécessaire, pour ol)server sur ces tissus, au contact de Tacide, les colorations signalées antérieurement, que Tiode soit intervenu tout d'abord, li y a donc une différence complète entre la cholestérine et la matière de rinfiltration; aussi Virchow, en rapprochant les réactions de cette matière au contact de l'iode et de l'acide sulfurique de celles que montrent les matières amylacées en présence des mêmes agents chimiques, vit-il une certaine analogie entre l'amidon et la substance infiltrée, circonstance qui lui fit choisir le nom de matière amylolde pour la désigner.
Cependant Schmidt, Friederich et Kekulé en 1859 entreprirent l'analyse élémentaire de la matière amyloïde. Des fragments de rate dégénérée furent soumis à une série de lavages à l'eau froide pour entraîner l'albumine, à l'eau chaude pour éliminer les substances minérales, à l'alcool et à l'éther qui enlevèrent la cholestérine et les graisses. A la suite de ces lavages, il resta une masse blanchâtre qui, après avoir été triturée dans l'éther, manifesta les caractères de coloration propres à la matière amyloïde ; son analyse élémentaire la dévoila comme une substance de nature albuminoïde formée de carbone 53,58, hydrogène 7,00, azote 15,04, et n'ayant, par conséquent, aucune analogie de constitution chimique avec les matières amylacées. Ces résultats, du reste, furent confirmés par les recherches de Kùhne et Rûdneff (1), qui, après avoir traité les tissus par l'eau froide, les acides dilués et le suc gastrique artificiel, puis avoir repris le produit de cette digestion par l'eau acidulée, l'éther et l'alcool, obtinrent une substance de couleur blanche, présentant les caractères de la matière amyloïde au contact de l'iode et de l'acide sulfurique. Cette substance incinérée donne 0,79 pour 100 de
(i) Kuhne et RudneflT, Virehow't Arcfuv, 1835.
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cendres et renferme 45,53 pour 100 d'azote et 1,3 pour 100 de soufre. Ses réactions, au contact de l'acide nitrique, de l'ammoniaque et du réactif de Millon (nitrate acide de mercure, chargé de produits nitreux), la montrent comme étant une matière albuminoïde, dilTérant toutefois de l'albumine puisqu'elle est insoluble dans les acides dilués et le suc gastrique.
. Il est à remarquer ici que, même chez les sujels atteints de la dé* générescence au plus haut degré, on ne trouve dans le sang aucune substance analogue à celle-là. Comment donc est-il possible de comprendre que son origine se trouve dans le liquide sanguin lui-même? Il est évident qu'il faut une altération profonde delà nutrition générale et partant du sang pour produire la dégénérescence ; les maladies dans lesquelles on la rencontre en sont une preuve. Cependant cette altération ne me parait pas justifier la création do M. Jaccoud (1) d'util dyscrasie amylolde qui n'est pas démontrée. On peut admettre sans aucun doute avec Rindfleisch (i) qu'un composé albu-mineux du liquide nourricier soit arrêté sur son cliemin à travers les tissus et déposé sous une forme solide^ et les obser\'ations de Friederich et Biermer (3) dans les foyers hémorrhagiques du poumon ont montré des dépôts de fibrine autour des globules rouges et des détritus organiques, dépôts qui présentaient la réaction de la matière amyloïdc. Mais, même en admettant ce fait de la transformation en matière amyloïde des dépôts de fibrine restés dans les tissus et ayant imprégné les éléments, il y a toujours lieu de se demander pourquoi dans ces cas il y aurait formation des dépôts en question. Ces considérations vous montrent combien nous sommes loin encore de connaître les origines et le mécanisme producteur de cette lésion anatomique. Il nous faut donc ici rester dans la réserve la plus complète.
Sous le nom de dégénérescence pigmentaire je vous décrirai, messieurs, une infiltration. spéciale des éléments anatomiques par de fins corpuscules colorés en noir plus ou moins foncé et dont l'origine se trouve dans la matière colorante du sang. C'est à la suite des hémorrtiagies et souvent des arrêts locaux de la circulation que «elte altération se montre. Cette définition seule vous indique qu'il s*agit pour ainsi dire toujours ici d'un fait pathologique. Elle vous
(I) Jaccouil, art. Amyloïde du Diet. de métl, et de chir. pratiques, 1865. itf Riadfloitch, Traité dhislologie pathologique, traduction française, 1873. (3) Friederich et Uicrmer, cité par Rindfleisch.
fait voir, de plus, qu'il y a lieu de distinguer cette dégénérescence pigmentaire en question de la coloration dite mélanose que l'on ren* contre fréquemment dans les productions morbides de nouvelle formation. Celte distinction, qui a été établie par Ch. Robin, repose sur des faits bien démontrés, comme vous allez, le voir.
Au sein de l'organisme, on peut rencontrer deux espèces de pigments. L'un provient toujours de la destruction des globules rouges, dont rhématosine, d'abord à l'état de dissolution, fmit par prendre, vous le savez, l'état granuleux. Ce pigment bématique est formé par des grains variant entre 0'"",001 et0'"'',03, d'autant plus noirs qu'ils sont plus petits. Insolubles dans l'eau, l'alcool, l'éther, la glycérine, les acides acétique, cblorhydrique, azotique, ils ne sont attaqués que par l'acide sulfurique seul, qui les dissout en se colorant en rouge jaunâtre. L'autre pigment, que, malgré les opinions de nombreux auteurs, notamment de Braschet, Rokitanski, KôUiker, Virchow, on ne peut rapporter comme origine aux globules rouges du sang, puisqu'il se rencontre également chez les animaux ne possédant pas ces éléments anatomiques, l'autre pigment, dis*je, se produit au sein môme des éléments qu'il imprègne. Il a ceci de spécial qu'il est formé de gnanules de mélanine^ substance la plus réfractairc à tous les réactifs que nous connaissions. Ce dernier pigmcntest celui qui existe dans les cellules de la choroïde, et qui constitue l'altéi-ation des tissus normaux, mais surtout morbides, connue depuis Laennec, 1806, sous le nom de mélanose. Il n'en sera pas parlé ici. . Lorsque, dans une région quelconque de l'organisme, il se fait une hémorrhagie, ou bien lorsqu'il se produit une stase intravasculaire de quelque durée, comme dans l'inflammation par exemple, les globules rouges épanchés ou restés dans les vaisseaux s'allèrent rapidement. Ils perdent leur matière colorante, ou, pour être plus correct, leur hémoglobine, qui, dissoute dans les liquides inira- ou extravasculaires, se transforme en hématosine soluble. Sous cet état, cette hématosine imprègne les parois vasculaires, les matières amorphes, les éléments anatomiques de la région. Puis bientôt après elle passe à l'état granuleux, au sein de toutes ces parties oi*ganiqucs, et c'est ainsi que se trouve réalisée la dégénérescence pigmentaire qui nous occupe.
Les éléments anatomiques qui peuvent être atteints de la dégénérescence sont, par ordre de fréquence, les cellules, les capillaires et les fibres. A la suite d'une coloration diffuse, résultant de l'imbibilion de ces éléments par Thématosine en dissolution, on voit se
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faire le dépôt des granules spéciaux. Ceux-ci apparaissent alors dans le protoplasma A la manière des granulations graisseuses. Déposés d'abord aux environs du noyau, ils envahissent bientùL la lotalité de l'élément, qui prend alors une coloration déplus en plus foncée (%. 56 et 57). Parfois, dans les cellules et tes fibres musculaires lisses, l'imprégnation est telle, que le noyau devient complètement invisible. Les caractères optiques de la dé^nérescenee dont il s'agit sont en rapport avec le nombre des granulations de pigment qui se sont ainsi déposées dans les élémenls anatomiques, et avec la flnesse de ces granulations. Ses caractères cbiniiques vous sont connus; la pigmentation résiste à tous les réactifs, à l'exception de l'acide sulfurique. Lu dégénérescence pigmentaire se rencontre pyhsiologiquement dans l'ovaire. Vous savez que chez la femme, normalement, il se fait dans cet organe une hémorrhagie légère, résultantde la rupture du
FiG. 54t. — négémfTMCcnce pigmenUiirc Fiii. ST.— Dé^nércscence pigmcDlairo
drs cellules de cartilage (Bennelt). dci cellules (Bennett).
follicule de de Oraaf. Dans la région où s'est faite t'hémorrhagie, les globules rouges détruits peuvent former de l'iiématosine, qui, se déposant peu à peu, infiltre les éléments anatomiques voisins. Il en résulte alors, au lieu d'un corps jaune que nous avons appris à connaitrc, l'apparition d'un corps plus ou moins coloré en noir.
Palhologiqucment, la pigmentation peut se montrer dans toutes les régions, dans tous les tissus de l'organisme, pourvu que l'une ou l'autre des conditions qui lui donnent naissance ait existé. La peau, les muqueuses, les séreuses, le tissu conjonctif de tous les organes, principalement dans les poumons, les glandes lymphatiques, la rate, le foie, le rein, les fibres musculaires lisses ou striées, peuvent aussi la subir. C'est incontestablement le poumon qui la montre le plus fréquemment. En dehors des colorations noires de cet organe qui résul-
tent de la pénétration des particules de charbon, on y trouve souvent des plaques plus ou moins étendues de pigmentation* De plus, Tétude histologique de Torgane montre les capillaires imprégnés de granulations d'hématosine dans un grand nombre de cas. Cette fréquence de la lésion dans le poumon ne peut surprendre, si Ton songe que les stases sanguines, quelles que soient leurs causes, y sont aussi d'une fréquence extrême, et qu'il en est de même des inflammations partielles ou totales (pneumonie) de ces organes.
Le mode de production de la dégénérescence pigmentaire nous est parfaitement révélé p<ir l'examen des influences déterminant son apparition du côté de la peau. Les cataplasmes très-chauds, les sinapismes, les vésicatoires, les inflammations de longue durée, les ulcères anciens, qui toujours déterminent des arrêts dans la circulation capillaire, en sont en effet les causes habituelles. C*cst alors le derme qui s'infiltre de pigment. Les mêmes faits se remarquent dans les séreuses, les muqueuses, telles que le péritoine, l'intestin. Testomac, à la suite des inflammations à marche lente de ces membranes. Dans ces derniers organes, il n'est pas rare de voir la dégénérescence porter jusque sur les cellules épithéliales. Il se forme ainsi des taches, des plaques colorées en brun plus ou moins foncé et irrégulièrement réparties sur les surfoces membraneuses.
Dans les tissus de nouvelle formation, tels que le tissu cicatriciel, les néo-membranes des séreuses, les tumeurs cancéreuses ou d'autre nature, la pigmentation peut également s'observer si les conditions d'hémorrhagie, de stase sanguine, inflammatoire ou non, s'y rencontrent. C'est à des causes de ce genre qu'il faut rapporter cette coloration brune se remarquant si souvent dans les cicatrices, ainsi que les colorations des tumeurs cancéreuses, épithéliales, papillaires ou autres qui se montrent si fréquemment.
La dégénéresœnce calcaire^ dernier terme de la série des lésion*? du processus atrophique, consiste dans l'apparition, au sein des éléments anatomiques et dans leurs interstices, de granulations de nature minérale, formées presque toujours de phosphate et de carbonate de chaux. Cette dégénérescence est connue également sous les noms de calci ficaiion ou de crétification. On la désignait autrefois sousia dénomination d'o^st/îca/to/i, qualification extrêmement impropre, puisque, comme Ta démontré Virchow, jamais dans cette lésion il ne se produit de cellules osseuses.
La dégénérescence calcaire se montre dans toutes les régions de l'organisme; on l'observe plus particulièrement dans l'appareil
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cardio'Vasculaire, sur les valvules du cœur, dans les tuniques des at'lcres, puis dans les muscles et les tendons, la peau, les muqueuses et les séreuses.
Il est rare que chez l'homme on la rencontre dans les élémentsdu liîsuncneux(rig. 56);ccpendant Pœi-sler (1) l'a constatée chez un enfant paralysé des membres inférieurs. Dans la moelle, on trouva des cellules et des tubes nerveux infiltrés de matière minérale que ses caractères cliimiques démon- Irèrenl parfaitement.
£lle envahit très-souvenl les productions pathologiques, (elles que le tissu coiijonctif cicatriciel, les néo-mem- f"^- ^- - '''■''^^^"^^^(Re.mlH)'''" "*' '^'""'*'"* branes des séreuses ,
péritoine, plèvre, méninges; les tumeurs diverses, telles que les kystes, les tubercules, les cancers. Les infarctus enfin, ainsi que les coagulums fihrîncux des artères ou des veines, peuvent la présenter.
Les étcmenls anatomiques qui en sont atteints se monircnl à l'oxnmen l'emplis île granulations blanches A la lumière directe, noires :\ la lumière transmise. Klles se disposent à la manière des granulations gi-aisseuses, entourant d'ahord le noyau, puis remplissant complélement le protoplasma cellulaire (fig. 57). Les parties atteintes dès lors prennent un aspect homogène, brillant, analogue aux os. Le dépôt se bit d'une manière semblable dans les vaisseaux capillaires (fig. 58) et tes matières amorphes intermédiaires aux éléments anatomiques. Ceux-ci, du reste, en général, conservent leurs formes habituelles.
Les caractères chimiques do cette dégénérescence permettent facilement de la distinguer. L'addition d'acide chlorhydrique aux pré-
(tl Fœrstrr. .Vikrotkopitdieti paUiologadten Anat
parations T^iit disparallre l'éclat blanchâtre ou l'opacité noire signalt^o plus liaut, la transparence revient, et, en même temps que se produit ce pliL-nomène, on peut observer un dégagement plus ou moins abondant de bu|[e> ^ de gnz acide carbo-
^*> nique, suivant qu'il
! existe dans les tissus
dépi'nérés une quantité plus ou moins considérable de carbonate de chaux.
1 la dégénérescence
calcaire s'observe dans les tissus où se sont produits des arrêts de circula-
calcaire des vai»«a«ï (Bei.n.-U). tlOn, quelle que SOlt
leur nature; l'ant-mie locale en est donc la cause première, et il est à remarquer que, presque toujours, elle accompagne la dégénérescence graisseuse, comme on le voit dans l'albérome artériel et'dans la crétificalion des tubercules (lig. 59). Dans ces cas, contrairement à ce qui se passe dans les cartilages pendant l'ossification, le dépôt calcaire ne provient pas de la pénétration dans les éléments de matières minérales puisées dans le sang, mais bien de la précipitation pure et simple Fie. 59. - CrÈiiflcation du tubercule, jçg gels de chaux qui existent normalement dans tous les tissus et qui, la nutrition ordinaire ayant cessé de se faire, ne peuvent plus rester à l'état de dissolution. Quant aux changements chimiques qui se passent dans ces circonstances, ils nous sont à peu prés inconnus. La fréquence de la dégénérescence graisseuse accompagnant celle qui nous occupe peut faire songer à rhjpothèse de 0. \Veber (I). Cet auteur veut que les acides gras formés, possédant une grande afiioilé pour la cliaux, s'en emparent et forment avec elle des com-
(I) 0. Wcber, VirdwK'i Arckie, 1851.
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binaisons insolubles qui, plus tard, par oxydation lente, arrivent à se U^ansformer en carbonate de chaux. Il peut se faire encore que la perte d'une partie de son oxygène amène la précipitation du phosphate de chaux, puisque le phosphate neutre est trés-soluble, tandis que le phosphate basique est complètement insoluble.
Nous en avons tlnî, messieurs, avec la description anatomo-physiologique des différentes modalités que peut affecter le processus atrophique; il nous reste, pour terminer cette étude, longue sans doute, mais de la plus grande importance médicale, à envisager les conditions étiologiques qui amènent à leur suite ces diverses lésions, puis à décrire les signes qui nous les font reconnaître lors de l'examen des malades. Cette tâche remplie, la question du traitement nous occupera encore quelques instants.
Il est une sorte de processus atrophique que l'on peut reconnaître comme physiologique et qui n'est en somme que la dernière phase de l'évolution normale des organismes ou de certaines de leurs parties constituantes. Ces atrophies se montrent sur certains organes de transition, sur le thymus qui disparait après la naissance, sur le canal artériel, ou bien sur d'autres dont le fonctionnement a été supprimé. La matrice après l'accouchement, la mamelle après la lactation, le testicule avec les progrès de l'âge, en offrent des exemples. L'organisme entier lui-même n'y échappe pas, puisque avec la vieillesse on constate la diminution de volume et de poids de tout le corps. Souvent, dans ces atrophies physiologiques, c'est l'atrophie simple qui se montre d'abord, puis on voit arriver ensuite les diverses dégénérescences albumineuse, graisseuse, calcaire, qui lui font suite. Ici, je vous le répète, on est en présence du développement simple dans son évolution dernière, et l'atrophie est causée par la prédominance de. la désassimilation nutritive sur l'assimilation, phénomène survenant toujours dans les dernières périodes du développement évolutif des organismes et des éléments entrant dans leur constitution.
Au point de vue pathologique, les processus atrophiques locaux apparaissent sous l'influence de plusieurs causes. En première ligne il faut placer l'anémie locale, quelle que soit son origine. Les oblitérations artérielles par thrombose ou embolie, la diminution de calibre des artères par des tumeurs qui les compriment , les oblitérations des vaisseaux capillaires par des embolies ou à la suite de l'inflammation, leur compression par des bandages, par des liquides épanchés autour d'eux, par des exsudats coagulés qui les
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enserrent, par des éléments anatomiques de nouvelle formation qui eflacent leur calibre, comme le fait se remarque pour les tubercules et les productions de tissu conjonctif dans les processus dits cirrhotiques, voilà un grand nombre de causes amenant les diverses formes d'atrophie que vous connaissez. 11 n'est pas besoin d'insister sur leur mode d'action. Le sang n'arrive plus aux éléments, et par suite ils dégénèrent d'une manière ou d'une autre. Souvent les divers genres d'atrophie s'associent entre eux. C'est de la même façon qu'il convient d'interpréter ces atrophies résulsant de l'oblitération ou de la compression des veines, puisque, plus le savez, dans ces cas les éléments anatomiques imbibés de sang noir ne trouvent plus les matériaux essentiels à leur nutrition. Mais, à côté de ces atrophies, il en est d'autres dont le mécanisme productif est un peu plus obscur. Quand, à la suite d'une fracture, un membre a été immobilisé pendant longtemps, il diminue de volume; les muscles préposés aux mouvements d'un membre enkylosé s'atrophient bientôt et peuvent même disparaître complètement ;. les canaux de l'organisme dont le fonclionnement a été entravé arrivent à perdre leur cavité, les artères deviennent de véritables cordons* (ibreux dans ces cas, et la portion d'intestin située au-dessous d'un anus artificiel se rétrécit beaucoup et va s'atrophiant sans cesse. Les glandes elles-mêmes sont atteintes d'atrophie lorsqu'elles cessent de fonctionner d'une manière complète. D'après tous ces faits, il est évident que la nutrition d'un orgctne est essentiellement liée à son fonctionnement et que, suivant les expressions de Ch. Robin, « il y a solfdarité entre la nutrition et l'exercice de la propriété spéciale à Télément anatomique, de telle sorte que lorsqu'on la met dans l'impossibilité de manifester celle-ci, la nutrition se modifie graduellement et entraine peu à peu l'atrophie avec modification de structure. » C'est là une grande loi générale que je traduis habituellement en ces termes : Tout organe^ tout iissuy tout élément anatomique devenu inutile doit disparaître.
Cette loi s'observe plus particulièrement peut-être dans les éléments musculaires et nerveux. Ainsi que l'ont montré d'abord Valenlin (1), Nasse (^), Gunther et Schôn (:i), ainsi que l'ont fait
(1) Valeiiiiii, De fonciione nervarunif 1839. (â) Nasse, cité par SchiflT, Traiié de physiologie. (3) Ouniber und Schôa, MulUr't Arch., 18iO.
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voir ensuite Walier (1), Budge (2), Schiff(3), et dans ces derniers temps encore Vulpian (4), après les sections des nerfs moteurs faites dans un but expérimental, on voit le bout périphérique du nerf moteuv s'atrophier, comme je vous l'ai décrit, jusque dans ses terminaisons finales, et l'atrophie avec dégénérescence albumino-graisseuse se propager au groupe de muscles auxquels se distribue le nerf. Or, dans ces cas, le fonctionnement a disparu dans l'extrémité périphérique du nerf, qui n'est plus traversé par les excitations centrifuges, et dans les muscles, qui cessent dès ce moment toute contraction. 11. est à remarquer que le bout central du nerf dans leque les excitations venues des centres nerveux passent encore, reste complètement intact. D'un autre côté, la section des nerfs sensitifs procède d'une tout aulre façon. Ce n'est plus alors le bout situé entre la périphérie et la section qui s'altère, mais bien celui situé entre la section et les centres nerveux, précisément parce que dans ce bout central cessent de passer les excitations sensibles à direction centripète, qui traversent encore le bout périphérique. De même la destruction des appareils terminaux des nerfs sensibles est suivie de l'atrophie des nerfs qui en partent : l'extirpation de Tœil, par exemple, amène l'atrophie du nerf optique. Cette explication toutefois n'a pas réuni les suffrages de tous les physiologistes, et comme dans ces cas il était impossible de rapporter les altérations des éléments musculaires et nerveux aune privation de matériaux dénutrition, que, de plus, les excitations artificielles sur les nerfs moteurs n'empêchaient pas la dégénérescence de se produire, on admit l'existence, pour les nerfs et les muscles, de centres particuliers de nutrition appelés centres nutritifs. C'est à Walier et à Schiff qu'il taut rapporter cette idée physiologique. Pour les nerfs moteurs, le centre nutritif serait situé dans la moelle elle-même, et pour les nerfs sensitifs, dans le ganglion de la racine postérieure. Cette doctrine des centres nutritifs des nerfs repose particulièrement sur les expériences suivantes : La section de la racine antérieure d'un nerf rachidien, entre son lieu d'origine et le point d'union avec la racine postérieure, est suivie de la dégénérescence du bout périphérique du nerf, fait en rapport avec l'idée de l'influence exercée par
(1) Walier, Xouvelle méthode pour Vinvestigation du stjêtème nerveux, 1852. (i) BuHgc, Vorlttufige MUtheilung einer neuen Entdeckung in der Nervenphysioiogie {Froriep*s Tag., 180i;.
(3) SchifT, Arch. fur phtjsiol. ffeilkunde, 1852.
(4) Vul|Man, Ardi, de phys. norm» et pail^., 1872.
la suspension des fonctions. La section de la racine postérieure, entre le ganglion qu'elle traverse et son point d'origine, amène la dégénérescence du bout central, fait également conforme à la même idée, les impressions sensitives cessant de traverser ce bout central. Mais, quand la section porte sur celte partie de la racine postérieure qui siège entre le ganglion et le point d'union des deux racines, c'est le bout périphérique qui dégénère, phénomène ne rentrant plus dans la même intei*prélation. Il faut donc bien le reconnaître, en dehors de la suppression du fonctionnement qui exerce certainement une influence considérable sur la nutrition des muscles et des nerfs, il existe des centres nerveux préposés à celte nutrition et dont l'action intime nous échappe jusqu'à ce jour.
Une dernière espèce d'atrophies localisées parait tenir à une influence nerveuse toute directe et complètement en dehors des questions de non-fonctionnement des éléments anatomiques. Ces lésions atrophiqùes ont été placées sous la dépendance de nerfs hypothétiques appelés nerfs trophiques par Samuel (1), et on les désigne quelquefois sous le nom de tropho-névroseSy dénomination qui leur a été donnée par Rombei^ en 1851 (2). Vous savez, messieurs, que les expériences de Cl. Bernard sur le grand sympathique, ont établi l'influence du nerf de ce nom sur la nutrition des éléments anatomiques, influence qui s'exerce par les nerfs appelés vaso-moteurs. La section de ce nerf, vous ne l'avez pas oublié, détermine la dilatation des vaisseaux et, à sa suile, comme l'a démontré notre grand physiologiste, l'exaltation des échanges nutrilifs au sein des tissus, exaltation parfaitement prouvée par les expériences de Snellen (â), établissant la plus grande rapidité des phénomènes de cicatrisation dans ces cas, et celles de Schifl*, montrant l'hypertrophie de la mâchoire après la section des nerfs vasculaires. Mais dans tous ces cas et même dans ceux de la section de la cinquième paire crânienne, pour\'u qu'à l'exemple de Snellen on ait soin de préserver les régions privées d'innervation du contact des corps étrangers, jamais on ne remarque de phénomènes analogues à ceux des dégénérescences atrophiqùes. Nous savons, d'autre part, que les excitations portant sur le grand sympathique sont susceptibles de déterminer des anémies locales, sources de lésions si elles persistent suffisamment. Or, dans un certain nombre de cas, à la
(1) Samuel, Die IropMschen Nerven^ 1860.
(i) Rombcrg, Lehràitch ner Nervenkrankheiten^ 1851.
(3) Snellen, cité par Béclard, Traité de phytiologie, 1862.
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suile de lésions spontanées ou accidentelles des nerfs et des centres nerveux, on observe, d*une part, des atrophies consécutives et, d'autre part, des modifications nutritives aboutissant à Tinflammation.
Ces atrophies se remarquent dans les lésions de l'encéphale, bien qu'elles surviennent assez tard, et qu'alors elles puissent être attribuées à l'arrêt du fonctionnement; elles apparaissent plus vite dans les altérations de la moelle épinière qui amènent la dégénérescence {graisseuse des muscles, l'atrophie des vaisseaux, des os, de la peau, et même parfois leur gangrène. Elles se montrent enfin après les lésions des cordons nerveux, leur section, les plaies des nerfs et même les simples névralgies. L'atrophie dans ces cas peut porter sur les régions où se distribue le nerf lésé, c'est alors une atrophie par action directe, ou bien sur d'autres parties éloignées, atrophie par action réflexe. Les atrophies des muscles de la jambe dans la névralgie sciatique, celle des muscles de la face et du globe de l'œil après la névralgie du nerf sus-orbitaire, rapportée par Valleix, sont des exemples de ce dernier genre.
C'est pour expliquer ces divers phénomènes que Samuel a imaginé l'hypothèse des nerfs trophiques dont la destruction complète amènerait l'atrophie des parties organiques où ils se distribuent, et dont l'excitation serait suivie de l'apparition de phénomènes inflammatoires. Suivant l'auteur, ces nerfs seraient accolés aux nerfs ordinaires, qu'ils suivraient dans toute leur étendue. L'ipterprétation donnée aux divers phénomènes atrophiques que je vous signalais plus haut est dès lors très-simple ; les lésions de l'encéphale ne déterminent que lentement l'atrophie, parce que les nerfs trophiques, ne dépendant pas du cerveau, conservent leur aptitude nutritive; dans celles de la moelle, au contraire, les nerfs trophiques qui semblent en provenir sont atteints, et, conséquemment, les troubles nutritifs surviennent rapidement ; il en est de même des lésions nerveuses. Or, messieurs, cette idée des nerfs trophiques ne soutient en aucune façon l'examen. Le système nerveux, ainsi que l'enseigne Ch. Robin, n'a d'influence sur la nutrition que par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs en activant ou diminuant l'abord du sang dans les tissus organiques. Les expériences des physiologistes ont, en eflet, démontré que les sections de la moelle épinière ne sont pas suivies d'altérations atrophiques, et que la section des nerfs n'enti-alne pas de dégénérescences autres que celles qui peuvent être mises sur le cx)mpte du non-fonctionnement. Les atrophies simples ou dégénératives, surtout les lésions inflammatoires que l'on observe
s>e montrent spécialement à la suite des compressions, des excitations quelconques des filets nerveux ou de la moelle épinière, ainsi que je vous l'ai déjà dit dans mes leçons sur lagangi'ène, et dès loi-s c'est ' à l'excitation permanente des vaso-moteurs et à la contraction vasculaire suivie d'anémie qu'il faut rapporter ces phénomènes. Les atrophies consécutives aux névralgies sont susceptibles de la même interprétation, je crois, puisque, dans ces cas, les excitations sensitives peuvent se refléter sur les nerfs vaso-moteurs. Ce mécanisme producteur est celui qui me parait acceptable lorsqu'il s'agit des véritables atrophies d'origine nerveuse, telles que la tropho- névrose faciale décrite dans ces derniers temps encore par M. Frémy; et lorsqu'il est question de ces troubles trophiques aboutissant aux phénomènes d'inflammation, il est probable qu'il existe alors des tétanisations localisées des muscles vasculaires dans le voisinage desquelles la fluxion collatérale amène l'abord d'une plus grande quantité de sang.
L'atrophie généralisée, celle qui s'étend à un plus ou moins grand nombre de tissus ou d'organes, reconnaît toujours pour cause une modification survenue dans la constitution du sang. Cette atrophie s'observe dans l'inanition par abstinence, ou par lésions variées du tube digestif entravant la digestion et fabsorption ; elle est précédée, ainsi que Beau fa parfaitement établi, d'une diminution du nombre des^globules rouges. Elle porte d'abord sur le tissu adipeux, puis sur les muscles qui subissent l'altération albuminograisseuse. On la rencontre également à la suite de toutes les causes productrices d'anémie générale que nous étudierons plus tard. Les suppurations abondantes, celles résultant de lésions osseuses, la phthisie pulmonaire, agissent d'une manière analogue et, comme vous le savez, amènent souvent à leur suite l'atrophie avec dégénérescence amyloïde. C'est de la même manière que paraissent se produire les atrophies avec dégénérescence graisseuse, les stéatoses en un mot, des maladies infectieuses et de la flèvre. Dans ces cas, en eflet, même dans la fièvre simple, lorsque la température s'est notablement élevée, on peut remarquer une destiniction rapide des globules rouges du sang, caractérisée par les difi*érentes modifications de forme de ces éléments anatomiques, ainsi que je vous l'ai dit bien des fois déjà. Enfin les stéatoses dues à l'introduction dans le sang de substances telles que le phosphore, l'alcool, les acides minéraux, le plomb, etc., selon toute probabilité, reconnaissent encore pour origine la destruction des globules rouges.
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Apres tout ce que je vous ai dil du processus atrophique et de ses variétés, il est facile de jeter un rapide coup d'œil sur les symptômes qui Tannoncent et le font reconnaître au médecin. Généralemeiit les atrophies s'accompagnent de diminution de volume des régions frappées, diminution qui est reconnaissable par Tobservation simple ou par les méthodes ordinaires, palpation, percussion, usitées en clinique. Certaines dégénérescences cependant, la dégénérescence graisseuse du foie par exemple, s'accompagnent d'augmentation de volume des organes frappés. Le plus souvent aussi, dans les parties où l'examen de ces caractères est possible, on constate la décoloration anémique de la région ainsi qu'un léger abaissement de température. Ces symptômes de l'atrophie s'observent plus spécialement dans les atrophies généralisées où l'amaigrissement général, la décoloration, ne peuvent laisser aucun doute. Il est évident que si l'atrophie s'accompagne de dégénérescence pigmentaire, c'est la coloration propre qu'alors on constatera. Mais le caractère symptomatique le plus important est l'abolition des fonctions organiques. Quelle que soit la dégénérescence qui survienne, toujours les fonctions sont plus ou moins entravées. Les muscles atrophiés, dégénérés d'une manière quelconque, perdent leur contractililé plus ou moins complètement, suivant le degré plus ou moins a%*ancé de leur altération; lés nerfs cessent de conduire les impressions sensitives ou motrices ; les glandes suppriment leur sécrétion normale. Cette perte complète ou non du fonctionnement physiologique a une importance capitale lorsque l'atrophie simple ou compliquée des dégénérescences atteint des organes essentiels à la vie, tels que le cœur, le foie, le rein, si souvent envahis par l'atrophie albumino-graisseuse dans les fièvres graves et autres maladies générales. Lorsqu'il s'agit du rein, sa dégénérescence graisseuse ou amyloîde s'accompagne toujours de l'albuminurie, phénomène du, comme je vous le montrerai plus tard, à une véritable suppression de son fonctionnement physiologique. L'atrophie du poumon, telle qu'on l'observe dans l'emphysème pulmonaire, s'accompagne toujoui's d'une hématose incomplète amenant à sa suite l'exagération du nombre des mouvements respiratoires, dont vous connaissez la cause productrice. La dégénérescence pigmentaire toutefois échappe la plupart du temps à cette règle. A moins que les dépôts de pigment ne soient assez considérables pour amener la destruction des éléments anatomiques, ce qui est rare, la plupart du temps cette lésion n'altère pas leur fonctionnement. Les atrophies dégénératives
enfin peuvent avoir une influence locale sur les tissus au sein desquels elles se manifestent. La dégénérescence graisseuse et la dégénérescence calcaire, lorsqu'elles ont amené la destruction des éléments anatomiques d'une région, font de ceux-ci de véritables corps étrangers pour l'organisme, et ces corps étrangers déterminent bientôt dans leur voisinage des inflammations suppuratives aboutissant à des abcès ou à des ulcères. La dégénérescence amyloïde, par l'obstruction vasculaire qu'elle amène, est suivie d'une anémie pour ainsi dire complète des organes où elle se montre. Cette anémie, je vous l'ai dit, peut aboutir à la dégénérescence graisseuse et à ses conséquences que je viens de vous signaler. C'est de celte manière que se forment précisément les ulcérations consécutives à ces diverses altérations. On les observe sur les muqueuses, à la peau, dans les organes internes, surtout dans le poumon, à la suite de la dégénérescence graisseuse du tubercule par exemple. C'est encore de la même manière que se produisent les ulcérations de la surface interne des vaisseaux survenant par le fait des dégénérescences graisseuse et calcaire de l'athérome artériel.
Quel est maintenant le rôle du médecin en présence du processus atrophique,et quels sont les moyens de Traitemetit qu'il peut lui opposer? En premier lieu il convient de chercher à remplir l'indication causale. Or, sous ce rapport il est *des atrophies dont la cause échappe complètement à l'intervention médicale, et les atrophies d'évolution, l'atrophie sénile, rentrent dans ce cas. Les atrophies dépendant de l'anémie locale, même accompagnées de dégénérescences, peuvent souvent être atteintes dans leur cause, il est évident que la thrombose dt l'embolie doivent être écartées du débat; mais . les compressions vasculaires par des bandages, des tumeurs, des épanchements abondants, pourront être éloignées par l'intervention chirurgicale ou médicale dans un grand nombre de cas. Les compressions portant sur les vaisseaux capillaires pourront elles-mêmes être écartées parfois, lorsqu'elles tiendront i Tépanchement d'exsudats coagulables ou à la production de tissu conjonclif nouvellement formé. L'iodure de potassium, qui, on le sait aujourd'hui, entrave l'évolution du tissu conjonctif, sera très-utile dans ces circonstances. Les atrophies de cause nerveuse, que je vous ai montrées comme étant liées le plus souvent à des troubles de l'innervation vaso-motrice, seront aussi susceptibles d'un traitement causal. C'est alors que l'électricité, les courants continus principalement, en favorisant la circulation, ramèneront la nutrition normale. 11 en sera de
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même de l'hydrothérapie, rendant de réels services dans ces cas. Ces mêmes moyens devront aussi être mis en usage dans les cas d'atrophie musculaire ou nerveuse suite du défaut de fonctionnement; mais alors c'est aux courants interrompus qu'il sera préféi*able de s'adresser. Enfin l'indication causale trouvera encore son application dans toutes ces atrophies consécutives aux altérations du sang que je vous ai signalées. La médication tonique sôus toutes ses formes se trouve parfaitement indiquée ici.
L'atrophie réalisée, il est évident, messieurs, surtout lorsque les dégénérescences ont envahi les éléments anatomiques et les ont profondément altérés dans leur structure, qu'il est de toute impossibilité de les faire revenir à leur état primitif. Cependant vous devez toujours à ce propos avoir présentes à l'esprit les expériences de Stricker sur la dégénérescence graisseuse, et ne pas oublier que la dégénérescence albumineuse et la dégénérescence vitreuse même sont susceptibles de guérison. C'est en favorisant les échanges nutritifs que vous pourrez espérer obtenir de bons résultats dans ces circonstances. Activer la circulation par les courants continus, l'hydrothérapie et tous les autres moyens dont je vous ai parlé à propos de l'anémie locale, est donc le but que doit alors se proposer le médecin.
Mais lorsque la dégénérescence atrophique ne peut plus être atteinte par les ressources de l'art, il reste encore une dernière indication à remplir; c'est celle d'éviter les accidents qui peuvent en être la conséquence. Le repos des organes, les toniques spéciaux ou généraux seront alors les armes du médecin.
DIX-NEUVIÈME LEÇON
De la congestion ou hyperéniîc.
Messieurs,
Xons avons terminé Thistoire des processus morbides liés à la diminution de la quantité normale du sang dans les territoires vasculaircs; aujourd'hui nous allons commencer l'élude des processus tenant à Taup^cntation de celte même quantité de sang, tant au point de vue local qu'au point de vue général. La congestion, l'hypertrophie, rhydropisie et la pléthore rentrent dans ce nouveau groupe de processus morbides.
On donne le nom de congestion ou d'hyperémie (1) à l'accumulation, dans les vaisseaux d'un organe ou d'une région quelconque du corps, d'une quantité de sang supérieure h celle qui y circule à l'état normal. Pour que la congestion devienne une manifestation pathologique, il faut que la quantité de sang en circulation dépasse, suivant l'expression de M. Jaccoud (2), le maximum des oscillations physiologiques. Vous savez, en effet, que la quantité de sang circulant dans un organe ou un tissu est loin d'être constamment la même. Je vous ai dit plusieurs fois déjà que dans un muscle en contraction il passe une plus grande quantité de sang que pendant le repos ; vous savez que les glandes salivaires et rénales (Cl. Bernard), au moment de leur fonctionnement physiologique, sont traversées par un rapide courant de sang qui revient rouge par les veines; enfin les expériences de Durham (3), celles de Hammond (4), et de Regnard (5) ont fait voir l'augmentation de la quantité de sang en circulation dans le cerveau pendant la veille et la diminution de celte même quantité pendant le sommeil, tandis que celles de Beau-
(1) Andral, Préci» (Vanatomie pathologique. Paris, 18'29.
{t) Jaccoiul, Traité de patliologie interne. Paris, 18GJ.
(3» Durham, The jytitjiiologtj of $ieep (Guij's hospital Heportê^ 180ÛL
(A) llaminond, On wakefulness. Philadelphia, 1866.
(5) Rcgnard, \ouvelle9 recherche» nur la congeition cérébrale. Parii, 1868.
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monl (1) et de Blondlol {'2) ont démonlr« l'exagération de la cifculalion dans l'estomac au moment du Conctionnement de cet organe. Tous ces faits physiologiques vous prouvent que les circulations locales présentent des variations très-importantes àconnaitre; mais ils vous montrent également qu'il n'y a pas de vérilables congestions, au sens pathologique du mot , dans ces circonstances, et que la réalisation de ce processus morbide n'est obtenue qu'autant que les limites phy.fiologiques sont effeclivement sur-
Si nous considérons le système des vaisseaux capillaires d'un organe comme un vase à parois élastiques dans lequel s'abouche un tube amenant du liquide et d'où part un second tube emmenant ce même liquide ; que, de plus, nous supposions ce vase placé dans un second dans lequel se trouve de l'air, comme je vous le représente dans la figure schématique ci-dessus, il nous sera facile, àl'aide de celte supposition schématique, de saisir le mécanisme de la production de la.congestion. Pour que la quantité de liquide de notre vase
élastique reste sensiblement la même, il faut, en ellTel, que l'apport (lu liquide reste égal, que son départ soit assuré de façon qu'il y ait équilibre entre la quantité qui entre et la quantité qui sort. Si, pour une cause quelconque, se traduisant en somme par une exaltation de pression dans le tube d'arrivée, il pénétre plus de liquide parce tube et que le débit reste ce qu'il était primitivement, le vase élastique se dilatera et renfermera une plus grande quantité de liquide, il y aura congestion. Oc même, si je diminue le calibre du tube évacualeur et que son débit tombe au-dessous de la quantité ordinaire, le tube d'arrivée ne variant pas, il y aura encore dila-
FiC.GO, — Kiffure «cli('rnalïi|uc pour l'in-
telli|;ciico ilc la conj^slluii.
A. Vate non élHKtique.
It. Vase éJailiquc.
C, Tulle ami-nnul le Ifriiiiilp [>. Tube émetunt le lii|uiilc.
E. 1'ube ilesliiit li Riire la viitc dans le
M) Beaumunl, ETprrim«nlt and obttrvat'uuu nu the gatlrle juke. Kiift [i, BlunJlut, Traili de la digtttion, l>arLs, Itlthl.
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talion du vase élastique, surcharge de liquide dans sa cavité, congestion en un mot. li est évident que la réunion de ces deux causes étant réalisée dans le schéma, exaltation de pression dans le tube d'arrivée, difficulté de départ dans le tube d'émission, le phénomène de congestion devra se produire à fortiori. Enfin, un der* nier moyen peut encore aboutir au même résultat. Si Ton adapte un tube à l'orifice du vase non élastique et qu'on mette ce tube en communication avec une machine pneumatique, le vide se faisant aura pour effet de diminuer la pression supportée par le vase élastique, qui se distendra, se remplira davantage de liquide, et la congestion par le fait se trouvera encore réalisée. Dans ce dernier cas, il y aura à la fois appel par le tube d'arrivée et diminution d'écoulement par le tube de départ.
Si nous transportons ces données dans le domaine de l'organisme, nous voyons que la condition essentielle à la production de l'hyperémie consiste en un défaut d'équilibre entre l'arrivée du sang dans le système capillaire et le départ de ce liquide. Il y aura donc congestion d'une part, lorsque les artères pour une cause quelconque amèneront plus de sang dans un .organe, le débit par les veines restant le même; d'autre part, lorsque, la quantité de sang amené par les artères ne variant pas, le débit veineux aura diminué. Enfin, on peut supposer encore la réunion de ces deux causes, qui ne se rencontre pas fréquemment en pathologie, mais qui se montre cependant lors de l'application des ventouses ordinaires ou de la ventouse de Junod; ici se trouve réalisée la dernière expérience sur le schéma dont je vous parlais tout à l'heure. Dans toutes ces circonstances, du reste, les petits vaisseaux, les capillaires, semblables à notre vase élastique, sont complètement passifs; ils se laissent simplement distendre par le liquide tendant à les dilater de plus en plus.
Il résulte donc de là qu'il existe deux espèces de congestion, l'une produite par augmentation de l'apport du sang, l'autre par diminution dans le débit de ce liquide. La première, entraînant à sa suite l'idée d'un afDux énergique du sang vers les organes, reçoit pour cette raison la qualification de congestion aclivCy et comme elle se passe dans le système artériel, on l'appelle aussi congestion artérielle. Les qualifications de /Itmon, d'orgasme vasculaire^ de détermination sanguine^ lui sont aussi données quelquefois. De plus, comme dans un grand nombre de cas l'arrivée d'une plus grande quantité de sang dans un district vasculaire est accompagnée d'une
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dilatation des petites artères pendant laquelle les muscles de ces canaux sont forcement placés dans le relâchement, on lui donne aussi le nom de congestion paralytiqu£j terme plein de justesse, comme vous le verrez dans certaines formes étiologiques de cette congestion. La seconde, dans laquelle, à la suite d'une difficulté au départ du sang, les vaisseaux capillaires se laissent distendre de plus en plus, prend pour cette raison le nom de congestion passive. Son siège étiologique, résidant dans les veines, la fait aussi appeler congestion veineuse; et, comme fréquemment elle est due à l'existence sur ces canaux d'obstacles mécaniques ralentissant le courant du liquide, on se sert encore du mot congestion mécanique pour la qualifier. C'est à elle aussi que se rapportent les dénominations d'engorgement sanguin et de stase que l'on rencontre fréquemment dans le langage médical. Cette espèce de congestion a son siège dans les veines, ainsi que je vous le disais; cependant il serait faur de croire que sa cause réside toujours dans ces vaisseaux. D'une manière générale, elle est produite par des modifications survenues dans la circulation veineuse, mais ces modifications peuvent avoir, vous le verrez plus tard, leur cause productrice dans le système cardio-arlériel.
Ces deux espèces d'hyperém.ie ne diffèrent pas seulement l'une de l'autre par le mécanisme qui leur donne naissance. Les conséquences qui en découlent sont très-différentes, ainsi que vous allez le comprendre en jetant un rapide coup d'œil sur les phénomènes qui surviennent du côté du rein sous l'influence de l'une et de l'autre de ces formes du processus morbide, coup d'œil général que j'emprunte au livre de Wagner (1). A la suite d'une ingestion abondante de boissons, dans les cas d'hypertrophie du cœur gauche, lorsque l'aorte se trouve comprimée au-dessous de l'origine des arlères rénales, soit par l'utérus gravide, soit par une tumeur quelconque, la pression artérielle s'exagère dans l'aorte et les artères rénales, et, de* proche en proche, jusque dans les capillaires du rein pénétrant leglomérule de Malpighi. Cette exaltation de pression augmente le passage du liquide à travers les parois vasculaires, et, conséquemment, il se fait une hypersécrétion d'urine très-accentuée. Si la pression augmente encore, de fins vaisseaux peuvent se rompre, les urines déviennent sanguinolentes, et parfois aussi albumineuses. Si, au contraire, des obstacles à la circulation de la veine rénale
(1) Uhle et Wa^fficr, Nouveaux éléments de palhologie générale, 187:11
viennent à se produire, que ces obstacles siègent sur celte veine ellemême, ou bien sur la veine cave, ou bien encore dons le cœur droit, dans les capillaires du rein, le sang séjournera et stagnera, les urines diminueront de quantité, deviendront rapidement albumineuses, seront très-chargées de matières solides, et renfermeront des cylindres fibrineux. Cet exemple suflit pour vous faire saisir les différences nombreuses existant enlre ces deux modes de congestion, et vous montrer l'impérieuse nécessité de les étudier isolément.
La congestion active consiste dans Taugmentation de la quantité normale du sang en circulation dans une région du corps^ augmentation <|ui résulte de l'apport plus considérable de ce liquide dans la région. Généralement, la congestion active s'accompagne de l'exagération de la rapidité du courant sanguin.
Les vaisseaux capillaires, dans la congestion active, se trouvent •toujours dilatés pour cette raison, que le sang leur arrivant est doué d'une pression supérieure à la pression normale. Or, si nous nous reportons aux données physiologiques que je vous ai établies, nous savons : V que la pression intravasculaire est le résultat de la tontraction cardiaque; 2" que cette pression, très-élevée dans les troncs artériels, 120 millimètres de mercure en moyenne, va s'abaissant à mesure que diminue le calibre vasculaire, effet, du aux résistances considérables que rencontre le sang pour se mouvoir dans des canaux de plus en plus fms; 3' que la création d'un obstacle sur un tronc vasculaire augmente la pression en amont de cet obstacle ; 4" que la diminution des résistances réalisée par l'augmentai ion du calibre des tubes exagère la pression dans les tubes dilatés; les expériences schématiques de Marey, celles de Cl. Bernard sur le grand sympathique, sont démonstratives à cet égard. Vous savez enfin que la diminution de la pression extérieure aux vaisseaux augmente celle de leur intérieur; la figure schématique que je vous ai fait voir au commencement de cette leçon vous en donne une pleine démonstration. Munis de ces données, nous pouvons aborder l'étude des Caa^es productrices de la congestion active.
En premier lieu, on conçoit que l'augmentation de l'énergie cardiaque ou bien encore l'élévation du chiffre des battements de l'organe puissent être une cause d'exagération de la pression artérielle, qui, se propageant jusqu'aux vaisseaux capillaires, amènera leur dilatation et aboutira à la congestion. D'après cette vue théorique, les hypertrophies du cœur gauche, exagérant la force de conti^action du moteur, devraient s'accompagner fréquemment de phénomènes
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congestifs. Il devrait en élre de même aussi dans les cas où le cœur précipite le nombre de ses battements, comme à la suite d'une course prolongée, d'une émotion vive, ou après l'absorption de certaines boissons excitantes, telles que le thé, le café, l'alcool. Dans la pratique cependant, celtp donnée théorique ne se trouve pas souvent réalisée. La pression artérielle, augmentée par le fait du cœur, se répartit le plus habituellement dans toute retendue du système artériel, et il est rare qu'elle soit assez puissante pour dilater les capillaires de manière à produire la congestion. Dans certains organes dont les capillaires sont très-rapprochés des troncs artériels cependant, on peut voir parfois des congestions se montrer ainsi sous riniluence des modifications dans la force et la rapidité du cœur. La congestion rénale de l'hypertrophie du cœur, celles qui surviennent du côté de la muqueuse nasale et même du cerveau, et qui parfois vont jusqu'à déterminer des ruptures vasculaires, en sont des exemples.
Supposez, en second lieu, que dans le système circulatoire on fasse pénétrer unequantité notable de liquide. Il est évident qu'alors la pression s'exagérera dans tout ce système, que les vaisseaux ca« pillaires se dilateront, et que des congestions pourront être réalisées parce mécanisme. Moi-même (1), cette année, j'ai injecté dans les veines de grandes quantités d'eau à des chiens et k des lapins, et j'ai constaté la congestion des vaisseaux de l'oreille, des glandes salivaires et du rein, après les injections en question. Les congestions produites par ce mécanisme revêtent presque toujours un cachet de généralisation à tout le système capillaire ; cependant souvent elles s'accentuent d'une manière plus intense dans tel ou tel autre organe. Les grands buveurs, les gros mangeurs peuvent donc y être sujets. C'est dans cette catégorie étiologique qu'il convient de placer les congestions succédant à la suppression des pertes de sang physiologiques ou pathologiques (suppression des règles, suppression du flux hémorrhoïdaire)et que l'on peutappelercon^^^h'ons^upptémentatre^. Ce sont elles qui sont le point de départ des hémorrhagies du même nom survenant chez la femme du côté du poumon, de l'estomac ou même de la tête et des reins, et se montrant chez l'homme plus spécialement du côté de l'encéphale.
Lorsque sur un vaisseau quelconque est établi un obstacle au
(1) Picot, Recherches expêrimenlolei sur Vaction de l'esu injectée dans les veines au point de vue de la palkogénie de Vurénne, 187f.
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courant sanguin, la pression s'exagère dans ce vaisseau en amont de Tobstacle. Ce fait, parfaitement établi par les recherches de Ci. Bernard, de Prévost et Cotard, nous donne la clef du mécanisme producteur d'un grand nombre d'hyperémies, connues sous le nom d'hyperémies par fluxion collatcrale. A la suite d'une ligature placée sur une artère, quand cette artère se trouve comprimée par une tumeur, lorsque dans sa cavité s'est produite une oblitération embolique ou thrombosique, la pression s'exagère au-des3us de l'obstacle, le sang est lancé dès lors avec plus de force dans les collatérales et les capillaires qui en dépendent, et la congestion par dérivation se trouve réalisée. Il n'est pas besoin d'insister sur ces faits que nous avons étudiés dans les leçons sur l'anémie locale. De même, si, au lieu de porter sur une artère, l'obstacle siège sur les capillaires, quelle que soit du reste sa nature, on peut voir se développer dans les vaisseaux voisins des dilatations congestives. C'est à ce mécanisme qu'il convient de rapporter ces congestions survenant autour des embolies capillaires, autour des tubercules nouvellement formés, et qui ont oblitéré par compression les petits vaisseaux sur lesquels ils se sont développés. C'est également ainsi que se forme l'aréole congcstive des foyers inflammatoires, dans lesquels l'oblitération des capillaires développe une pression souvent très-grande dans les parties voisines. Toutes les causes susceptibles d'annihiler un grand nombre de vaisseaux à la fois sont suivies également de congestions par fluxion collatérale plus ou moins importantes, suivant leur étendue et suivant l'organe où elles se déclarent. La compression de tout un membre par un bandage trop serré, l'impression d'im froid subit et général, déterminant l'anémie locale de toute la peau, s'accompagnent souvent de congestions vers les organes internes, notamment vers le poumon et le cerveau ; ce fait s'observe d'une manière trèsnette dans le frisson de la fièvre intermittente. Enfin la compression des capillaires par des épanchemenls de liquide ou par un développement autour d'eux d'un tissu de nouvelle formation, peut être l'origine de semblables phénomènes. Un épanchement pleurélique, comprimant tout un poumon, une pneumonie chronique, cirrhose pulmonaire, seront suivis de l'apparition d'une congestion trèsintense, parfois même très-grave, du poumon opposé. Toutes ces congestions par fluxion collatérale sont la conséquence de l'anémie de territoires vasculaircs voisins et d'une répartition vicieuse du liquide sanguin dans les vaisseaux de l'organisme. L'anémie spasmodique d'origine nerveuse est, elle aussi, susceptible d'y donnerlieu
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lorsqu'elle persiste un certain temps, ou que la réaction se fait d'une manière irréguliùre.
L'augmentation du calibre des vaisseaux réalise l'élévation de la pression dans leur intérieur, vous ai-je dit; or, cette augmentation de calibre peut être obtenue de différentes manières. Le diamètre des petites artères est subordonné 1° à la parfaite intégrité de leurs muscles; 2" à l'action du système nerveux s'exerçant par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs, soit constricteurs, soit dilatateurs. Dans le cas d'activité énergique des nerfs dilatateurs, les vaisseaux augmentent de volume ; il en est de même dans le cas de paralysie des nerfs constricteurs.
Certaines congestions actives semblent dues à la paralysie des muscles vasculaires, indépendamment de toute action du système nerveux; il paraîtrait que, dans ces cas, c'est la fibre musculaire ellemême qui est atteinte. Dans les études physiologiques que nous avons faites au commencement de ce cours, en vous relatant de nombreuses expériences à ce sujet, je vous ai fait voir que la contraclilité vasculaire pouvait être mise directement en jeu à l'aide de nombreux excitants; vous avez appris que la chaleur dilate les vaisseaux, que le froid les contracte, et vous savez de plus qu'un muscle contracté pendant un certain temps finit par s'épuiser. Or, à la suite des applications du chaud et du froid sur les tissus organiques, on voit survenir des congestions assez intenses qui tiennent à une action directe sur les muscles vasculaires. L'influence des nerfs vaso-moteurs pourrait sans contredit être invoquée ici ; elle l'a été par presque tous les auteurs dans les premiers temps qui ont suivi la célèbre expérience de Cl. Bernard sur le grand sympathique. Mais cette idée trop généralisatrice doit être abandonnée, puisqu'on sait depuis les expériences d'Otto Weber que les effets congestifs en question se montrent également dans des régions où l'on a sectionné les nerfs vasculaires. C'est donc, en réalité, sur les muscles des vaisseaux que l'action porte dans ces cas. C'est probablement de cette faron que doivent être expliquées cps congestions développées sous l'influence des substances rabéfianteSydoni l'action, analogue à celle du froid, produit au début la contraction des petits vaisseaux, bientôt suivie de leur dilatation. On sait, en effet, que ces congestions se montrent aussi facilement dans les régions paralysées que dans celles où l'innervation est tout à fait normale. Les congestions déterminées par les cantharides, par l'essence de moutarde, en sont des exemples. Rentrent également dans la même catégorie les congestions déter-
minées par une altéralion anatomique des vaisseaux sanguins. Dans les régions enflammées depuis un certain temps, les fibres muscu* laires lisses subissent presque toujours un commencement de dégénérescence albumineuse, et cet état des muscles vasculaires peui entraîner dos congestions de voisinage à sa suite. De même, on voit des hyperémics se montrer dans les territoires vasculaires dont les tubes sanguins ont subi la dégénérescence athéromateuse. Ces faits se rencontrent assez fréquemment rhcz les vieillards, et Virchow a attribué à des congestions encéphaliques de ce genre les vertiges, les défaillances, auxquels les vieillards sont si souvent disposés. La dégénérescence athéromateuse des artères cérébrales, entraînant la perte de la tonicité des muscles vasculaires, en serait la cause productrice. Dans les maladies infectieuses enfin, vous savez que les petites artères peuvent être atteintes dans leur nutrition intime et subir même la dégénérescence albumino-graisseuse. Cet état des vaisseaux peut faire songer à la possibilité de congestions développées en vertu du mécanisme qui nous occupe.
L'expérience de Cl. Bernard réalise de la manière la plus parfaite la congestion par paralysie de Tinnervation vaso-motrice. A la suite de la section du grand sympathique au cou, les muscles vasculaires se relâchent, la pression s'exalte dans les petites artères, et les vaisseaux capillaires se dilatent. Les mêmes phénomènes s'observent, vous le savez, à la suite de la section des nerfs mixtes, tels que le nerf sciatique, et ce fait se comprend de lui-même, puisque ce nerf renferme des libres vaso-motrices conslriclives; enfin la section des nerfs crâniens sensilifs détermine encore la congestion des parties où ils se distribuent, les expériences de Magcndie(l),deCI. Bernard, l'ont suffisamment établi pour le nerf trijumeau. Dans toutes ces expériences, la paralysie des muscles vasculaires est, sans contredit, la cause du trouble circulatoire. Or, messieurs, les congestions rentrant directement dans cette catégorie ne sont pas rares en médecine. A la suite des sections accidentelles des nerfs, on peut fréquemment les observer; Simon (2) a signalé le cas d'une paralysie de la cinquième paire s'accompagnant de congestion de la joue et de la conjonctive, et William Ogle (â) a mpporté un certain nombre de faits cliniques dans lesquels la section accidentelle du grand sympa-
(1) Uagcmlio, Journal de physiologie expérimentale, t. IV, 1824.
(il Simon, General Patkology, 1850.
(3; William O^le, TransaclioM médico-ciiirurgicales, 1801).
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thiqiic au cou, sa compression par des tumeurs de diverse nature, ont réalisé sur l'homme .les faits de l'expérience de Ci. Bernard.
Vous ne devez, du resle, jamais perdre de vue que le grand sympathique tire son origine de l'encéphale, dans les centres de Ovvsjannikow; que, de là, il parcourt la moelle épinière dans toute son étendue, émettant par les rameaux communicants des filels qui s'en vont constituer le cordon ganglionnaire, siégeant sur les parties latérales de la colonne vertébrale. Lorsque celte notion anatomiquc est présente à l'esprit, il est facile de comprendre les faits expérimentaux et cliniques dont je vais vous parler. Brown-Séquard (1), en lésant la partie dorsale de la moelle épinière, détermine une congestion très-intense des capsules surrénales; lorsque la lésion porte sur les^ corps restiformes, on voit Thyperémie se produire du côté des oreilles, et donner lieu, par son intensité, à de véritables ecchymoses; enfin, les lésions de la protubérance annulaire amènent des congestions et des ecchymoses semblables dans le poumon. Schiff(^) avait déjà démontré expérimentalement que les lésions des pédoncules cérébraux s'accompagnent de congestions manifestes du côté de l'estomac, faits que les recherches cliniques de Kammerer (3), Andral(4) etRokitanski (5) avaient antérieurement mis en évidence au point de vue clinique. Les lésions du cerveau s'accompagnent souvent aussi de modifications circulatoires de ce genre dans les organes thoraciques, et Charcot (6), ainsi qu'Ollivier (7) et Barety (8), ont signalé des congestions bronchiques, pulmonaires, pleurales, péricardiques et endocardiques, à la suite du ramollissement et de l'hémorrhagie du cerveau. C'est plus particulièrement lorsque ces lésions siègent vers la base du cerveau qu'on les voit s'accompagner de ces hyperémies, dont l'intensité est souvent telle, qu'il en résiiltc des ecchymoses et même des hémorrhagies en foyer. Tous ces faits vous montrent la paralysie vaso-motrice sui'venant à la suite de lésions
(1) Brown-Séquard, On eccfiymosis and other effusions of blood caused by a nervous influence (Arch. of scien. ami pract. med. Nrw-York, 1873).
(t) SchifT, De vi motoria baseos encephali, 18^; et Leçons sur le physiologie de la digeslion (Irad. française de Emile Levier. Paris, 1867).
(3) Kammorcr, citt: par SchiflT.
(4) Afidral, cilé par Schifl*.
(5) Rokitanski, id.
(6) Charcoi, Leçons sur les maladies du système nerveux, 1873.
i7) OUivier, De l'apoplexie pulmonaire dans ses r<^>ports avec l*hémorrhagie cérébrale {Arch. gén. de méd., 1873).
(8) Barety, Société de biologie, 1873.
matérielles des centres nerveux où le grand sympathique prend naissance ; les lésions anatomiques de la moelle épinière, dans les cas de parîiplégie par exemple, peuvent s'accompagner de semblables congestions dans les membres paralysés.
Toutes les congestions vaso-motrices dont je viens de vous parler se produisent par action directe sur les nerfs vaso-moteurs ou sur les centres d*où proviennent ces nerfs. lien est d'autres auxquelles on doit reconnaître une origine réflexe. Lorsqu'à l'exemple de Loven (1) on porte une excitation sur les nerfs sensibles d'une région, on voit se produire au bout d'un certain temps une congestion siégeant dans le domaine de ces nerfs sensibles, dansle plus grand nombre des cas. Dans les premiers instants on voit la région pâlir, et ce n'est qu'après cette sorte d'anémie locale que survient la congestion. Ces faits sont surtout manifestes lorsqu'on agit sur les nerfs sensibles à l'aide d'excitations faibles, comme l'ont établi encore [dans ces derniers temps les expériences de Rôhrig (2). La plupart des auteurs, notamment Virchow (3), Xaumann (4), Saviotti (5), et Rôhrig luimême, admettent que les phénomènes se produisent de la manière suivante. Partie des nerfs sensitifs, l'excitation va se réfléchir dans la moelle allongée ou la protubérance sur les centres des nerfs vaso-moteurs. Elle revient dès lors par les filets du grand sympathique, accompagnant le nerf sensible jusqu'aux muscles vasculaires,. dont elle détermine la contraction. L'ischémie est alors réalisée ; mais bientôt la contractilité des muscles en question se trouve épuisée ; ils se rchkhent, et c'est alors que survient la congestion qui se montre en dernier lieu. Les congestions de ce genre sont assez fréquentes en clinique ; on les observe dans le courant des névralgies, principalement dans la névralgie trifaciale; on les rencontre à la suite d'excitations portant sur la peau ou les muqueuses. Les substances fortement sapides qui déterminent la congestion de la langue, les poudres stemutatoires amenant l'hyperémie de la muqueuse nasale, les gaz irritants et les poussières pénétrant dans les bronches et déterminant la congestion bronchique et pulmonaire y les courants électriques, enfin les frictions de toute nature sur la
(1) Lovon, Ber. d. Sàdu, Acad., 1866.
(2) Khhrif;, PhyiiologMie UtUersuchungen iiber den Em/lws vm Hautreite aufOreulaiton^ Athmung und Korpertemperatur {Deutiche Klinik^ 1873).
(3) Virchow, Heber die Erweiterungen KUinerer Gefasse, 1851 ; — Hisior., Kriii»,, und PosU. *ur Lchre der Unterleibtaffectionen, 1853;— PaiM, und Therap., 1854.
(4) Nauniaim, Prager Vierteljahrtchrtft^ 1863. (ôi Saviotti, Virchow'i Archiv, 1870.
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peau, el les corps étrangers introduits dans les tissus, paraissent, pour produire les phénomènes congestifs, agir en vertu de ce mé* canisme. Dans tous ces cas, reflet réflexe se manifeste dans la région même d'où est partie l'excitation première ; il en est d'autres où cet eflet va se produire dans une région éloignée, innervée ou non par des branches nerveuses appartenant au même tronc. Les névralgies dentaires s'accompagnent fréquemment de congestion des paupières et de la conjonctive ; les excitations déterminées par l'accumulation d'une grande quantité d'aliments dans l'estomac, celles qui surviennent pendant la digestion ordinaire chez les sujets atteints de dyspepsie, sont suivies très-souvent de congestions de la face. Dans ce dernier cas, l'etTet sensitif produit sur les extrémités du pneumogastrique se réfléchit dans les centres vaso-moteurs sur les branches sympathiques accompagnant le trijumeau et le nerf facial. On conçoit encore qu'il n'est pas toujours nécessaire que la réflexion aille se produire dans l'encéphale; ainsi que l'a établi Cl. Bernard (1) dans ses recherches sur la glande sous-maxillaire, les ganglions du grand sympathique sont autant de petits cerveaux où peuvent se produire des phénomènes réflexes. Les congestions de la muqueuse intestinale sous l'influence de corps excitants peuvent s'interpréter, je crois, de cette manière.
11 est des congestions d'origine nerveuse qui ne peuvent plus recevoir l'interprétation que je viens de vous signaler. A la suite d'une émotion telle que la pudeur, la colère, on voit tout à coup la face rougir, et lorsque, sur la peau, l'on produit une excitation un peu forte, le même phénomène se montre. Ici, on ne voit pas les manifestations congestives être précédées d'une période de contraction des muscles vasculaires, amenant tout d'abord une ischémie passagère ; la congestion est le phénomène primitif, elle se trouve réalisée d'emblée. Bon nombre d'auteurs, notamment ceux que je vous signalais tout à l'heure, admettent que dans ces cas c'est la violence de l'excitation qui d'emblée détermine la paralysie vasculaire; l'excitabilité nerveuse serait, d'après cette manière de voir, complètement épuisée dès les premiers instants. Cette vue hypothétique me parait diflicile à admettre, aussi je crois devoir me rallier à la doctrine des nerfs vaso-dilatateurs découverts par Cl. Bernard, démontrés par SchitTet Yulpian. C'est donc à des actions nerveuses vaso-dila-
(1) Cl. Bernard, Leçont de physiologie expérimentale appliquéei à la médecine, Paris, 1856.
tatrices qu*il convient de rapporter les phénomènes congestifs que Ton rencontre dans ces circonstances. Les détails dans lesquels je suis entré au sujet de ces nerfs dans mes premières leçons me dispensent d'insister sur les congestions de ce genre, qui, du reste, comme les précédentes, peuvent se produire par actions réflexes agissant sur le tronc nerveux d*où part l'impression première, ou bien sur des troncs nerveux d'autres régions. Dans les congestions émotives, Texcitation partie des régions encéphaliques préposées aux actes intellectuels se porte sur les centres vaso-moteurs, qui la réfléchissent sur les filets vaso-dilatateurs de la face.
La pression intravasculaire peut enfin s'exagérer à la suite de l'abaissement de la pression extérieure supportée par les vaisseaux. Cette donnée crée un groupe étiologique de congestions actives auxquelles on donne parfois le nom d'hyperémies ex vacuo. Je vous ai déjà fait voir dans mes leçons sur l'anémie locale que les vaisseaux capillaires, longtemps comprimés, soit par des bandages, soit par des épanchements dans les cavités séreuses, au moment où cesse la compression, se laissent distendre d'une manière excessive et donnent ainsi lieu à des congestions souvent très-sérieuses. J'ai insisté près de vous sur l'explication qu'il convient de donner aux phénomènes dont il s'agit, je n'y reviendrai donc pas. Pareillement, lorsqu'à la surface d'une région, de tout un membre, on fait disparaître la pression atmosphérique à l'aide des ventouses ordinaires, ou de la ventouse de Junod, on. voit se produire des congestions souvent très-énergiques. La diminution de la pression atmosphérique à la surface de tout le corps, telle qu'on l'observe pendant les ascensions des hautes montagnes et dans les voyages aéronautiques, donne également lieu à des congestions du même genre, pouvant aller, vous le savez, jusqu'à la production des hémorrhagies.
Il me reste, en dernier lieu, à vous parler d'un groupe important de congestions actives auxquelles il est juste de donner la qualification de congestions fonctionnelles. Au début de cette leçon, je vous ai dit que l'exercice des fonctions amène toujours dans les organes une augmentation de la quantité de sang en circulation, et je vous ai cité les exemples du muscle en contraction, du cerveau pendant l'activité psychique, et de l'estomac pendant la digestion. Or, la clinique, à chaque instant, nous montre des congestions réellement pathologiques survenant chez les sujets abusant de leur estomac, soit par fabondance de l'alimentation, soit par l'imparfaite digestibilité des substances ingérées. Tous les jours aussi nous ren-
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controns la congestion cérébrale succédantà des travaux intellectuels exagérés, à Tinsomnie, et à des fatigue6 morales dans lesquelles s'absorbent trop longtemps les facultés intellectuelles. Ces congestions cérébrales, lorsqu'elles: persistent un ceilain temps, peuvent même aboutir à la folie. Que se passe-t-il dans ces circonstances? Il est probable qu'alors le relâchement des muscles vasculaires ayant duré un certain temps, ces éléments perdent leur faculté de contraction, et que la dilatation devient persistante. D'un autre côté on rencontre chez la femme, au moment des régies, une congestion utéro-ovarique précédant Thémorrhagie mensuelle; il s'agit certainement encore ici d'une congestion fonctionnelle, mais alors il est probable que, sous l'influence de l'excitation sensitive déterminée par le développement constant de la véhicule de de Graaf dans l'ovaire, il se produit des actions réflexes, portant soit sur les nerfs vasoconstricteurs, dont l'épuisement rapide amène le relâchement paralytique des vaisseaux, soit sur les nerfs vaso-dilatateurs, et produisant
la dilatation active.
Certaines substances introduites dans le sang sont susceptibles de déterminer la dilatation des vaisseaux. Leur mode d'actionjusqu'ici est complètement inconnu. C'est ici qu'il faut ranger l'alcool, le café, le tabac, l'opium, la belladone et le datura stramonium.
Telles sont, messieurs, toutes les causes qui déterminent la congestion active. Dans leur énuméi*ation, vous avez pu le remarquer, je n'ai pas parlé des congestions dites irritatives, celles qui surviennent sous l'influence de l'irritation. Les auteurs rangent habituellement sous cette dénomination ces congestions que nous avons examinées comme étant produites par des actions nerveuses réflexes agissant primitivement sur les nerfs sensitifs, et, dans ces cas bien déterminés cependant parles expériences physiologiques, ils admettent qu'en vertu du vieil adage : Ubi irritatiOj ibi fluxns , il se fait un appel de sang vers les tissus irrités. Vous retrouvez là l'hypothèse de Brown-Séquard pour expliquer la dilatation vasculaire^ hypothèse que je vous ai signalée dans ma sixième leçon et dont je vous ai démontré Tinsullisance en vous citant les expériences de Wittich et de Heidenhain. Ils rangent encore dans cette catégorie ces congestions déterminées sous Tinfluence du chaud, de l'essence de moutarde, etc., par la perte de contractilité des muscles vasculaires. Je ne puis accepter cette interprétation, qui ne se soutient pas en présence des faits physiologiques que je vous ai rapportés.
Les symptômes de la congestion active consistent, d'une part, dans
les modifications de volume, de coloration, de température et de sensibilité des régions hyperémiées ; ce sont eux que réalise d'une manière si complète la section du grand sympathique au cou ; d'autre part, en des troubles nutritifs et fonctionnels, ces derniers étant spéciaux aux organes atteints par le processus morbide. Les premiers de ces symptômes, vous le comprenez, ne sont perceptibles que dans les régions accessibles à la vue simple ou aidée d'instruments spéciaux, spéculum, laryngoscope, ophthalmoscope. Leur existence dans les organes profonds ne peut cependant pas être mise en doute, puisque les recherches de Nothnagel ont démontré Taugmentation du calibre des vaisseaux cérébraux, ainsi que l'élévation de la température de l'encéphale, à la suite de la section du grand sympathique.
Le symptôme qui frappe tout d'abord dans la congestion active, c'est la réplétion plus grande des tubes vasculaires, l'injection, comme on dit encore, qui a pour effet de rendre plus visibles qu*a l'état ordinaire les petits vaisseaux. Cette injection s'accuse dans les artérioles, puis dans les veines, enfin dans les vaisseaux capillaires. Ces derniers canaux cependant ne se montrent pas toujours d'une manière très - distincte ; dans les parties transparentes , telles que la conjonctive ou les membranes fibreuses, on peut assez bien les distinguer. On les reconnaît encore dans les régions où ces vaisseaux présentent peu d'anastomoses et possèdent une configuration spéciale dans leur distribution. Dans les membranes muqueuses, ils apparaissent ainsi sous forme de fines arborisations» et du côté de la peau, lorsque le réseau vasculaire des glandes est envalii, sous forme de petits pelotons. Dans la grande majorité des cas toutefois, eu égard à la multiplicité de ces fins canaux, c'est une coloration rouge diffuse qui se manifeste. Cette rougeur est vive, plus ou moins vermeille ; elle disparaît à la pression du doigt, qui chasse le sang des petits vaisseaux pour reparaître ensuite. Elle est due, vous le savez, au passage d'une plus grande quantité de sang dans la région, et conséquemment à la présence d'un nombre de globules rouges plus considéi^ble qu'à l'état normal.
L'augmentation du calibre des artérioles, des capillaires et des veinules entraine après elle l'augmentation de volume des régions congestionnées, d'où résulte un gonflement^ une tuméfaction plus ou moins considérable, que l'on peut constater de visu sur les parties extérieures, et à l'aide de la percussion, lorsqu'il s'agit d'oi*ganes accessibles à ce mode d'exploration, tels que le foie, la rate, par
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exemple. Plus le tissu est vasculaire, plus aussi le gonflement est marqué ; la mollesse, la flaccidité de ce tissu, sont encore des causes qui influent pour exagérer le gonflement dont il s'agit; c'est ainsi que la congestion des paupières, celle de la joue, s'accompagnent toujours d'une tuméfaction très-intense. Le gonflement toutefois ne tient pas seulement à l'augmentalion du calibre des vaisseaux. Dans certains cas, lorsque la pression intravasculaire devient trop considérable, le plasma sanguin franchit les parois des capillaires et s'épanche au milieu des éléments anatomiques de la région, produisant ainsi une inflltration à laquelle on donne habituellement le nom d'œdème congestif,
La température s'élève dans lés parties congestionnées ; les expériences de Cl. Bernard nous l'ont montré, et je vous ai dit que la cause de cette élévation thermique résidait non-seulement dans l'appoit d'une plus grande quantité de sang, mais encore dans l'exagération des actes de la nutrition intime. Bien que dans ces cas le sang revienne rouge par les veines, presque toujours les phénomènes d'assimilation et de désassimilation sont cependant accrus, vous le savez. L'élévation thermique est parfaitement perçue par le malade, pour lequel, dans certains cas, elle est le seul symptôme appréciable. A l'époque de la ménopause, par le fait de la cessation des règles, les femmes sont fréquemment sujettes à des congestions passagères de la tète qui se traduisent pour elles par la sensation d'une élévation de température (boufiees de chaleur) dans cette région. Le thermomètre permet d'apprécier l'élévation de la température dans la congestion. Elle va souvent jusqu'à S" centigrades.
La sensibilité est augmentée parle fait de l'hyperémie ; cependant, dans la majorité des cas, on ne constate pas de douleurs très-intenses. C'est plutôt une sensation pénible de tension qui se manifeste alors. Toutefois, lorsque la congestion se produit dans des régions où le gonflement ne peut se faire en raison de l'existence de parois fibreuses ou osseuses, dont la résistance le limite forcément, on peut voir survenir des douleurs trés-vives, parfois même des élancements intenses. Les douleurs s'accompagnent presque toujours de la sensation des pulsations artérielles, qui, en réalité, se propagent sous l'influence de la dilatation vasculaire et de la perte d'élasticité des parois jusque dans les fines artérioles. L'exaltation de la sensibilité de la région rend cooipte de leur perception par le malade.
Les troubles nutritifs ne se montrent dans la congestion active que dans les cas où le processus morbide dure pendant un certain
temps, ou bien encore lorsqu'il se reproduit fréquemment dans une même région. Les éléments analomiqucs interposés aux vaisseaux capillaires recevant alors une quantité plus considérable de matériaux nutritifs, exagèrent tous leurs actes biologiques élémentaires, nouvelle preuve de Tintime liaison de ces actes avec la nutrition ; c'est ainsi que l'on peut voir les éléments augmenter de volume d'une manière très-manifeste (hypertrophie), ou donner naissance à d'autres éléments semblables à eux (hyperplasie). D'un autre coté, lorsque la congestion est persistante, il peut arriver qu'au bout d*un certain temps les vaisseaux perdent leur aptitude & reprendre leur calibre primitif, que cet état se prononce plus particulièrement dans certaines régions que dans d'autres, et qu'en dernière analyse les tubes vasculaires restent dilatés par places et rétrécis ailleurs. Ces conditions nouvelles amènent de grstndes difficultés dans le passage du sang à travers les capillaires ; les globules s'entassent, des coagulums peuvent se formel*, l'oblitération survient dans un district plus ou moins étendu, et l'inflammation se produit; ces dernières notions vous apparaîtront d'une manière plus précise lorsque nous étudierons ce dernier processus morbide. Les nombreuses expérimentations des physiologistes, notamment celles de Snellen, de SchilT, que je vous ai signalées à propos des nerfs trophiques, ont établi que les troubles nutritifs consécutifs à la congestion se présentent plus fréquemment chez les jeunes animaux que chez les vieux, et qu'ils se montrent plus facilement dans les régions exposées aux influences extérieures. Les congestions accompagnant les paralysies, à la suite de lésions encéphaliques ou médullaires, sont aussi fréquemment suivies de ces troubles de nutrition.
Les troubles fonctionnels résultant de la congestion active sont plus ou moins intenses, suivant l'intensité même du processus morbide et suivant sa durée. Généralement ils consistent en une surexcitation suivie d'une période d'aflaissement ou de collapsus. Ces deux périodes sont manifestes surtout lorsqu'il s'agit du système nerveux. Dans les congestions cérébrales actives, les troubles fonctionnels portent sur la sensibilité, la motilité et les actes de l'intelligence. Dans la première période, ce sont les bourdonnements d'oreille, les phosphènes, les hallucinations de la vue et de Touîe, les fourmillements dans les membres, l'agitation, qui se montrent. Il s'y joint parfois du délire et même des convulsions. Plus tard, la prostration, l'abattement, peuvent se produire. Cette seconde période, à moins d'une congestion très-inlense entraînant la compression des élé-
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menls nerveux, ne se montre cependant pas dans la majorité des cas. Du côté de la moelle épinière, les mêmes faits se présentent. Ce sont des douleurs dans les membres, des fourmillements, des picotements accompagnés de contractures musculaires et même de convulsions qui ouvrent la scène; à leur suite arrivent les paralysies motrices et sensitives. L'hyperémie ^du poumon, lorsqu'elle est léji^ère, ne donne lieu à aucun symptôme; mais quand elle est trèsintense, par le fait de l'augmentation de volume des capillaires, elle rétrécit la capacité des vésicules pulmonaires. Il en résulte une diminution parfois très-notable dans la quantité d air en circulation dans cet organe, et, comme conséquence, la dyspnée, Torthopnée et un sentiment de constriction thoracique. Des accès de suffocation peuvent même se produire lorsque la congestion est très-intense. Celte hypcrémie du poumon s'accompagne souvent de la production d'un œdème congcstif et de ruptures des capillaires donnant lieu à la réplélion des vésicules par un liquide spumeux, coloré plus ou moins par le sang. La présence de ce liquide, rejeté parfois par Texpectoration, contribue encore à l'aggravation des symptômes. La congestion des cordes vocales, lorsqu'elle est très-intense et qu'elle rétrécit rorificc de la glotte, peut, elle aussi, donner lieu à de véritables accès de suffocation.
Si vous vous rappelez les expériences de Cl. Bernard sur la corde du tympan, vous connaîtrez l'influence de la congestion active sur les sécrétions glandulaires. Toujours les sécrétions des glandes sont augmentées par le fait de l'hyperémie, au moins dans les premiers temps. La sueur se produit à la peau; les larmes, la salive, les urines deviennent plus abondantes à la suite de la congestion active des organes qui sécrètent ces diverses humeurs ; la congestion stomacale active la production du suc gastrique ; la congestion des muqueuses s'accompagne aussi d'une hypersécrétion de leurs mucus respectifs. Quant aux modifications qualitatives que peuvent présenter les différentes sécrétions sous l'influence de l'hyperémie, elles sont à peu près inconnues. On sait toutefois qu'elles paraissent être plus riches en eau; le fait est palpable pour la sécrétion urinaire, et l'on sait aussi que le lait des nourrices devient plus aqueux à la suite des émotions vives.
Li congestion active, habituellement, ne s'accompagne pas de phénomènes généraux; ce n'est que dans les cas où elle envahit une grande étendue des tissus organiques que l'on voit s'établir un mouvement fébrile.
La durée de la congestion active est intimement liée à la cause qui Ta produite. Les hyperémies d'origine nerveuse sont le plus souvent de peu de durée, tandis que celles qui résultent d'obstacles matériels à la circulation du sang, congestions par fluxion collatérale, peuvent persister très-longtemps. En médecine, eu égard à la durée des congestions actives, on les divise en aiguës et en chroniques.
En terminant cette leçon, je dois vous rappeler que la congestion est fréquemment l'origine de ruptures vasculaires, et par conséquent d'hémorrhagies. Quelle que soit la cause productrice de l'hyperémie, lorsque la pression intravasculaire est trop considérable, il y a des ruptures. La clinique démontre ces hémorrhagies, suites de congestions, non-seulement dans les hyperémies de dérivation (fluxions collatérales), mais même dans celles qui ont une origine vaso-mo* trice. Les recherches deBrown-Séquard,deCharcot, d'OUivier et de Barety les ont signalées à la suite des lésions portant sur les centres nerveux, comme je vous l'ai indiqué plus haut. Tous les jours la congestion déterminée par l'oblilération embolique de l'artère pulmonaire s'accompagne d'hémorrhagies dans le tissu du poumon ; etc.
VINGTIÈME LEÇON
De la congestion (suite).
Messieurs,
Étudions maintenant les caxises et \t%sympi&mes de la congestion passive. Ce second mode du processus congestif, désigné aussi sous le nom de congestion veineuse, stase sanguine, engorgement, résulte, vous le savez, d'une diminution dans le débit du sang apporté aux organes par le système artériel. Il reconnaît donc pour cause unique et essentielle le ralentissement du cours du sang veineux. Cette donnée générale nous montre l'utilité des notions physiologiques précises sur les influences biologiques qui assurent la progression du sang dans les voies de la circulation de retour.
Il est admis de nos jours que la circulation veineuse est soumise à des conditions variées, mais cependant assez bien déterminées. En première ligne vient se placer l'action du cœur lui-même, qui, par ses contractions successives, verse incessamment dans le système capillaire de nouvelles quantités de liquide, et -qui, par la tension artérielle qu'il engendre, assure leur progression. Cette action cardiaque constitue celte force désignée par les physiologistes sous le nom de ris a tergo, et qui, niée à tort par Bichat, a reçu une démonstration évidente des expériences de Magendie (1). L'élasticité artérielle, sur laquelle déjà j'ai insisté si souvent près de vous, contribue encore à augmenter l'action du cœur, et les expériences do Marey sont venues établir son efficacité sur la progression du sang, ainsi que vous le savez.
I^ structure anatomique des veines elles-mêmes a une influence de premier ordre sur la circulation dans ces canaux. Ces vaisseaux, pour la plupart, principalement ceux-là dans lesquels le sang doit marcher en sens inverse de l'action de la pesanteur, sont munis
(1) Ma^cndic, Mémoire sur raclion des artères dans la circulation {Journal dephijiiol esp., 18!il).
de distance en distance de soupapes véritables, les valvules des veines, vues en 1547 par Cannani (1), et qui furent, pour Tillustre Harvey, le point de départ de la découverte de la circulation du sang. Ces valvules, analogues aux valvules sygmoïdes du cœur, permettent le passage du sang de la périphérie vers le cœur, mais s'opposent au reflux dans le sens opposé. Elles sont les puissants auxiliaires des contractions musculaires ordinaires qui, pour tous les physiologistes, par la compression qu'elles exercent sur les troncs veineux, tendent à faire progresser le liquide qu'ils renferment; elles aident, de plus, l'action des fibres musculaires lisses entrant dans la structure des tuniques veineuses, et qui, d'après Schiff(2), seraient très-souvent animées de contractions rhythmiques.
Il est une action physiologique qui possède sur la marche du sang dans ces canaux une influence considérable ; c'est le vide qui se produit dans le thorax au moment de l'inspiration. A cet instant du rhythme respiratoire, non-seulement l'air est attiré vers la cavité thoracique, mais il en est de même des liquides situés dans le voisinage. C'est surtout aux expériences de Barry (3) que l'on doit la démonstration dece phénomène. Cet auteur a montré, en eflet, qu'un vase plein de liquide peut être vidé complètement par le seul fait de l'aspiration thoracique. Mais ici il est essentiel de savoir jusqu'à quelle région veineuse l'influence de la respiration peut s'exercer par le mécanisme dont il est question. Les parois des veines, on le sait, ne sont pas suffisamment résistantes pour assurer la béance permanente de ces conduits; et, lorsqu'un vide tend à se produire dans leur cavité, la pression atmosphérique détermine leur aflaissement. Bérard (i) a insisté sur ces données; il a fait voir que dans le voisinage de la poitrine, les veines, par une disposition anatomique qui fixe leurs parois aux organes voisins, sont maintenues parfaitement béantes, circonstance qui permet à l'action de l'inspiration de s'exercer amplement sur le sang qui les remplit. Les veines du cou, les sous-clavières, les veines caves, les veines sus-hépatiques, et jusqu'aux veines iliaques, ainsi que l'avait indiqué Bérard, ainsi que Ta de nouveau montré Lancereaux (5), réalisent ces conditions.
La circulation de la veine porte doit nous arrêter un instant. Cette
(1) Cannani, Lettre à Ahatus Lucitakus Curât, med. cent, prima), 1551.
(i) SchifT, Leçons sur la pfujsiologie de la digestion. Paris, 1868.
(3) Barry, Recherches sur les eauus du mouvement du sang dans les veines, 1825.
(A) Bérard, Cours de physiologie^ 1851.
(b) Lancereaux, Atlas d^anatomie pathologique. Parts, Nasson, 1871.
veine, qui reçoit le sang de tous les organes abdominaux, au lieu de s'aboucher directement dans un canal d'un calibre plus considérable, comme le font les autres branches veineuses, va se rendre au foie, et se divise dans cet organe en un réseau capillaire, à la manière d'une véritable artère. Cette disposition anatomique, on le-comprend, augmente considérablement les résistances que rencontre le sang à se mouvoir dans les vaisseaux portes. Une circonstance nouvelle parait encore rendre difficile la circulation dans cette veine; c'est l'absence de valvules, bien que chez l'homme le sang des ramifications portes se meuve contrairement à la pesanteur. Cependant, si l'on songe à la disposition anatomique que présente la veine porte, si l'on a présentes à l'esprit les adhérences intimes qui fixent au tissu même du foie les veines sus-hépatiques et assurent ainsi leur béance, on verra que l'inspiration vient réparer en grande partie les conditions défavorables signalées précédemment. Au moment de l'inspiration, en effet, il se fait un appel considérable du sang dans la veine cave inférieure notamment, et dans les veines sus-hépatiques; de plus, en même temps, le diaphragme s'abaisse, devient horizontal, diminue la capacité de l'abdomen, exerce par le fait une pression efficace sur la colonne sanguine, qui se trouve ainsi sollicitée par deux forces concourant au même but.
Ces données physiologiques vous, étant connues, j'aborde l'étude des causes de la congestion passive.
On comprend facilement que l'intégrité du calibre vasculaire soit une condition essentielle à la progression du sang dans les veines, et que toutes les fois que ce calibre aura diminué, le débit diminuera de même, aboutissant bientôt à la congestion passive. Voici donc une première série de causes, agissant par obstacle mécanique purement et simplement. Les hyperémies passives qui se développent sous leur influence, sont les plus nombreuses; et c'est à elles que la dénomination de stases est plus particulièrement réservée. Les obstacles mécaniques à la circulation veineuse peuvent se rencontrer soit dans les voies de la circulation pulmonaire, soit dans celles de la grande circulation ; elles peuvent siéger sur les artères, sur le cœur, sur les veines elles-mêmes, ou enfin sur les capillaires. Supposons, par exemple, qu'une cause anatomique quelconque, une tumeur cancéreuse développée dans le médiastin antérieur, un anévrysme considérable, un kyste hydatique de cette même région, vienne à comprimer l'aorte à son origine, et à produire ainsi une diminution de son calibre, la conséquence immédiate d'un semblable
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état sera une dilTiculté plus ou moins grande au passage du sang dans le vaisseau ; la pression s'exagérera rapidement en amont d? Tobstacle dans le tronçon artériel, dans le cœur gauche, et, de proche en proche, jusque dans les mdicules des veines pulmonaires, dont la dilatation ne tardera pas à se produire, entraînant à sa suite la congestion passive du poumon. Ainsi que vous pouvez le comprendre, si l'obstacle artériel siège sur des points plus éloignés du cœur, la congestion sera plus difficile à réaliser; mais il est de toute évidence qu'elle se produira finalement, surtout si la lésion porte sur des vaisseaux de gros calibre, l'aorte abdominale, par exemple, dont les tumeurs ventrales ou les dilatations anévrysmales pourront eflacer plus ou moins le calibre. Les thromboses artérielles, sans contredit, aboutiront au même résultat.
Les mr^mes faits se rencontreront lorsqu'il existera dans le cœur gauche un obstacle quelconque au passage du sang, rétrécissement des orifices, insuffisance valvulaire, caillots fibrineux, excroissances polypeuses, que cet obstacle soit, du reste, situé à fun ou à l'autre des orifices cardiaques. De même, des productions quelconques, tumeurs ganglionnaires ou d'autre nature, développées sur les veines pulmonaires et amenant une diminution notable de leur calibre, donneront des résultats semblables : exagération de la pression dans les vaisseaux situés en amont des obstacles, et production de la congestion du poumon.
Les causes mécaniques que je viens de faire passer sous vos yeux se rapportent toutes au système circulatoire à sang rouge ; elles aboutissent, en dernière analyse, à la congestion des capillaires pulmonaires; celles dont il reste à parler vont exercer leur action sur les vaisseaux de la grande circulation, sur les capillaires généraux, en un mot.
Et tout d'abord, les obstacles mécaniques peuvent siéger dans les capillaires des poumons eux-mêmes. Que ces tubes vasculaires deviennent imperméables, des congestions en seront la conséquence certaine. L'imperméabilité dont je vous parle peut être réalisée par le fait d'un certain nombre de causes. Parfois c'est une compression intense qui se rencontre, par exemple dans les pleurésies à épancbement^ très-abondants, ayant pour effet de produire le complet affaissement de tout un poumon ; d'autres fois, c'est la disparition des vaisseaux eux-mêmes, comme dans femphysème pulmonaire ; souvent c'est leur oblitération plus ou moins complète, pneumonie chronique, pneumonie caséeuse ; enfin, c'est la congestion siégeant déjà dans
ces vaisseaux qui s'oppose à l'arrivée de nouvelles quantités de liquide sanguin. Dans tous ces cas, le sang, ne pouvant franchir facilement le réseau capillaire du poumon, reflue de proche en proche dans les artères pulmonaires, le cœur droit, les veines de la grande circulalion; la pression s'élève dans tout le système à sang noir, et flnalement on voit survenir la dilatation des capillaires généraux, se manifestant plus particulièrement dans certaines régions que dans d'autres, en raison de circonstances adjuvantes dont je parlerai un peu plus loin.
Si maintenant nous suivons l'appareil à sang noir depuis les capillaires du poumon jusqu'aux capillaires de la grande circulation, nous verrons que les obstacles siégeant soit sur les artères pulmonaires, soit dans le cœur, soit enfin sur les veines, amènent toujours à leur suite l'exaltation de la tension veineuse, augmentant de plus %n plus, à mesure que l'on s'approche des capillaires généraux, et aboutissant, en dernière analyse, à la congestion passive, survenant soit dans tout le système, soit dans une région déterminée de ce système. Ces obstacles peuvent être très-variables : les tumeurs comprimant les artères pulmonaires ouïes veines de la grande circulation, les thromboses, les embolies, les rétrécissements ou les insuflisances vahiilaires du cœur droit, les compressions de toute nature sur les vaisseaux veineux réaliseront les phénomènes congestifs dont il est question.
Je crois utile de faire passer ici sous vos yeux quelques exemples de congestion passive d'origine mécanique, dont la cause porte plus particulièrement son action sur les veines. L'augmentation de volume de l'utérus pendant la grossesse est fréquemment suivie de congestion des membres inférieurs reconnaissant ce mécanisme. Ces congestions se développent soit dans les premiers mois de la grossesse, soit plus tard encore. Elles sont dues à la pression qu'exerce la matrice sur les veines iliaques» quelquefois même sur la veine cave inférieure. Lorsque, dans l'extrémité inférieure du gros intestin, les matières fécales éprouvent un obstacle à leur circulation, elles s'accumulent dans cette région, et leur accumulation a bientôt pour résultat la compression des plexus veineux voisins, d'où la congestion, première origine des hémorrhoïdes ultérieures. Les étranglements de l'intestin, soit autour des anneaux naturels à la suite de hernie, soit dans l'intérieur du ventre par le fait de brides cicatricielles, de torsion intestinale ou d'autres causes accidentelles, sont également la cause des congestion^ passives dont je parle, en raison
précisément des compressions exercées sur les veines dans ces circonstances.
Si maintenant nous jetons un coup d'oeil rapide sur la circulation porte, nous verrons |que de ce côté les mêmes causes de congestion mécanique ou de stase sanguine peuvent se réaliser. Les capillaires terminaux de la veine porte, siégeant dans le foie, peuvent devenir imperméables, soit à la suite de compression, d'oblitération, soit par le fait de l'exagération de la pression sanguine dans leur intérieur. Les faits de ce genre se trouvent réalisés dans la cirrhose hépatique, affection dans laquelle les capillaires sont énergiquement comprimés par le développement autour d'eux du tissu conjonctif de nouvelle formation. Ils se montrent dans l'inflammation de l'organe, dans la production des tumeurs cancéreuses, tuberculeuses, au sein du tissu hépatique, dans les embolies capillaires multiples, dans les kystes hydatiques et l'échinocoque multiloculaire. On les rencontre à la suite des affections du cœur droit, du poumon, qui amènent une gêne considérable à la circulation du sang dans la veine cave inférieure et dans les veines sus-hépatiques. Dans toutes ces circonstances, le sang, incessamment amené par la veine porte, franchit difficilement, ou même ne franchit plus le réseau capillaire du foie ; la pression s'exalte dans le tronc de la veine porte et, de proche en proche, jusque dans les capillaires des prganes abdominaux qui en dépendent, et la congestion se trouve produite par le fait. Les thromboses du tronc de la veine porte, celles des veines mésaralques ou de la veine liénale, toutes les tumeurs qui porteront une compression sur les veines en question seront, de même, la source de congestions analogues, s'étendant à tous les capillaires de l'abdomen, limitées, au contraire, à telle ou telle autre région, suivant que le tronc porte ou les branches qui s'y rendent seront en cause.
Un second groupe étiologique de la congestion passive réunit les causes produisant ce processus morbide par diminution de la vu a tergOy qui assure la circulation veineuse. Or, cette vis a tergo est le résultat de deux facteurs : elle dépend de la contraction cardiaque, d'une part, et de l'élasticité artérielle, d'autre part; les expériences de Marey nous ont montré l'influence de cette élasticité sur le courant sanguin. Lors donc que le cœur perdra sa force contractile, lors donc que l'élasticité artérielle diminuera, on pourra voir s'établir la congestion passive. Les faits de ce genre nous sont fréquemment offerts par la clinique. A la suite de la péricardite qui gêne par compression les mouvements cardiaques, dans la convalescence des ty«
phus et autres maladies infectieuses, dans les cachexies tuberculeuse et cancéreuse, dans Tanémie, dans l'intoxication chronique par l'alcool, les acides minéraux, le phosphore, etc., et même, après les maladies inflammatoires ayant donné lieu à une grande élévation de la température animale, on voit des congestions passives survenir du côté des capillaires généraux. Leur apparition provient alors de TafTaiblissement des contractions du cœur, résultant de la dégénérescence albumineuse ou parfois même graisseuse de cet organe qui se montre si fréquemment, vous le savez, dans ces diverses affections. Chez les vieillards, l'aihérome artériel détruit l'élasticité des artères, aussi n'est-il pas rare d'observer chez eux des congestions passives dans les régions où siège cette altération vasculaire. L'élasticité des petits vaisseaux est atteinte aussi dans les régions où se sont produites des inflammations violentes, et Ton peut considérer cette lésion comme une cause des congestions passives qui entourent les foyers inflammatoires dms un grand nombre de cas. Comme il est facile de s'en rendre compte, la vis a tergo disparaît lorsque les artères da/iennent imperméables. Les oblitérations emboliques ou thrombosiques des artères peuvent par conséquent être le point de départ de congestions dans le domaine des veines que desservent les artères oblitérées.
La suppression du jeu des valvules veineuses est également une cause productrice de la congestion passive ; et ce processus morbide se rencontre à la suite de la dilatation des vaisseaux à sang noir. Lorsqu'une veine se dilate, comme le fait s'observe dans les varices, par exemple, les valvules, qui jusque-là oblitéraient efficacement le calibre vasculaire, deviennent insuffisantes. Souvent, en effet, comme l'a montré M. Cornil (1), elles sont réduites à des brides aplaties contre les parois, et sont même en partie détruites. Il en résulte que, dans les veines de ce genre, le sang ne peut plus surmonter l'obstacle qui lui est créé par la pesanteur, qu'il s'accumule de proche en proche des troncs vers la périphérie dans les parties les plus déclives, et que la congestion survient avec ses conséquences habituelles. C'est af ce mécanisme qu'il convient de rapporter les congestions accompagnées souvent d'œdème survenant chez les sujets atteints de varices des jambes et de varicocèle. Dans ces cas, du reste, la tunique moyenne des veines se modifie dans sa struc
(1) Comîl, Sur VantUornie pathologique de» veines varlqueuêet {Arch. de phtjsioL norm. et patii,, 1871-1872).
ture. Il s*y forme» au bout d'un certain temps, une grande quantité de tissu conjonctif nouveau comprimant çà et 1& les fibres musculaires de la paroi. Ces éléments, dans cette condition, doivent perdre une grande partie de leur force contractile, de telle sorte qu'une nouvelle cause de ralentissement de la circulation veineuse vient se joindre à Tinsufiisance valvulaire.
En outre, on peut voir survenir des congestions passives à la suite d'un repos prolongé des membres. Cette cause d'hyperémie ne doit pas vous surprendre, puisque vous savez que les contractions des muscles voisins sont, de concert avec les valvules, une des causes adjuvantes de la circulation du sang veineux. Chez les sujets à vie très-sédentaire, chez les bureaucrates gardant longtemps la position assise, chez les malades ou les blessés qu'un long séjour au lit a maintenus dans un repos prolongé, il est fréquent d'observer des congeslions de ce genre.
L'action de la pesanteur par elle-même ne donne guère lieu à la production de la congestion. Cependant cette action parait trèsefficace pour déterminer ce processus morbide chez les sujets qui sont constamment debout. C'est à elle que l'on doit rapporter ces hyperémies survenant chez les boulangers, les typographes, les serruriers, les menuisiers et certains tisseurs. La pesanteur, chez ces sujets, arrive au bout d'un certain temps à déterminer la production de varices dans les membres inférieurs. C'est également à cette force qu'il est possible de rattacher certaines congestions encéphaliques, se montrant après une position trop longtemps déclive de la
tète.
La diminution de l'aspiration thoracique est, à son tour, une cause très-puissante de congestions qui peuvent même, dans quelques circonstances, présenter une certaine gravité. Pendant l'effort, l'expiration prolongée arrête le retour du sang veineux vers le cœur droit, et il en est de même pendant le chant, la toux, le vomissement, la défécation. Dans le plus grand nombre de ces cas, il y a fermeture de la glotte et arrêt de l'inspiration. Des phénomènes semblables se rencontrent dans quelques affections convulsives telles que l'hystérie, l'épilepsie, le tétanos. Les congestions qui surviennent alors se montrent spécialement du côté de la tête, de l'encéphale et de la moelle épinicre, probablement en raison de l'absence de valvules dans les veines de ces régions. C'est, selon toute probabilité, à des congestions de ce genre se produisant du côté de Tencéphale qu'il convient de rapporter le mécanisme de la mort pen-
dant l'eflbrt. Ph. Hutîn (1) cite le cas d'un homme qui, à la suite de refforl de défécation, éprouvait toujours une paraplégie momentanée liée à la congestion passagère de la moelle épiniére. Quand les congestions de cette espèce se produisent fréquemment, elles peuvent devenir très-sérieuses, car la résistance vasculaire va diminuant, et des ruptures deviennent imminentes par le fait.
Mais la pesanteur et l'aspiration thoracique se réunissent pour amener la localisation des congestions passives tenant à des causes siégeant sur l'organe central de la circulation ou dans la sphère des vaisseaux pulmonaires. Dans ces cas, en effet, c'est dans les parties les plus déclives et qui échappent à l'influence de la respiration que se montrent les phénomènes d'hyperémie veineuse. Quand les sujets sont debout, c'est aux pieds, aux jambes qu'ils apparaissent; lorsqu'ils sont couchés, on les voit survenir à la peau de la région dorsale, au sacrum et des deux côtés du corps, si le décubitus est dorsal, du côté déclive seulement, s'il est latéral. Les congestions localisées par la pesanteur se montrent également dans les parties les plus déclives des organes internes, dans les régions postérieures et inférieures des poumons, dans les parties postérieures du cerveau et de la moelle, sur la face postérieure de la vessie, de la pi*ostate, de l'utérus et des reins. C'est précisément à cette localisation dans les régions déclives des hyperémies en question qu'est due la dénomination de congestions hypostatiques qui leur est fréquemment donnée.
Les symptômes de la congestion passive, comme ceux de la congestion active, consistent en des modifications physiques de Impartie congestionnée, puis en des .troubles fonctionnels. Le premier phénomène qui apparaît est une coloration rouge foncé de la région. Cette couleur tire de plus en plus sur le bleu; elle est généralement uniforme, diffuse, et ne dessine pas les vaisseaux, comme dans la congestion active. Il est facile de se rendre compte de ce fait. L'accumulation du sang à la suite d'obstacles quelconques à la circulation de retour porte immédiatement sur un grand nombre de capillaires qui , par leur distension, arrivent à se rapprocher beaucoup les uns des autres. De plus, contrairement à ce qui se passe dans la congestion active, la rapidité du courant est ralentie ; les globules rouges s'entassent dans les petits vaisseaux, fait démontré expérimentalement par Cohnheim (2), et y séjournent longtemps. Placés dans ces conditions,
(i) Ph. Huiin^des congestion» sanguines de la moelle épiniére {Société anatomique,i9fîB (2) Cohnheim, Virdiow's Ardiiv, XL).
ces éléments analomiques perdent, pour ainsi dire, complètement leur oxygène pendant qu'ils se surchargent, eux et le plasma sanguin, d'une quantité exagérée d'acide carbonique. La veinosité du sang est donc poussée à un haut degré, et la coloration rouge bleuâtre qui la caractérise s'accentue de plus en plus. C'est pour cette raison que les régions visibles, quand la congestion s'étend jusqu'à la peau, et principalement les extrémités, telles que le nez, les oreilles, les doigts, les orteils, ainsi que la muqueuse des lèvres, prennent cette teinte bleuâtre et violacée à laquelle on donne le nom de cyanose et qui s'observe si fréquemment chez les sujets atteints d'aflections cardiaques donnant lieu à la congestion passive. On la remarque encore chez les personnes atteintes de varices, lorsque la dilatation veineuse empêche la circulation dans les membres inrérieurs et y détermine des hyperémies de ce genre. La diflusion de la coloration dont il s'agit pourrait être liée également à l'issue hors des parois vasculaires, d'une certaine quantité de globules rouges. En étudiant expérimentalement la congestion passive au moyen de ligatures modérément serrées, placées sur la veine crurale et sur la veine médiane delà langue, chez la grenouille, Arnold (1) et Cohnheim (3) ont, en eflet, constaté Tissue des globules rouges à travers les parois vasculaires, et leur pénétration au milieu des éléments anatomiques. Ces faits, à la suite de congestions passives prolongées, pourraient se réaliser chez l'homme, je le crois. Les hématies, plongées ainsi dans les tissus, perdent rapidement tout leur oxygène, prennent d'abord une teinte rouge noirâtre, puis chocolat, et ce n'est qu'au bout d'un certain temps qu'elles abandonnent leur matière colorante, qui peut alors se déposer et contribuer à la pigmentation des régions où la congestion a persisté pendant longtemps.
Contrairement à ce que Ton remarqué dans la congestion active, la température des régions où stagne le sang est toujours abaissée. On peut facilement constater ce fait chez les malades présentant la teinte cyanique dont je vous parlais tout à l'heure. Les extrémités surtout montrent l'abaissement thermique d'une manière très-sensible. L'application de la main sur le nez, sur les oreilles, sur les pieds ou les mains, donne souvent une sensation de froid très-accentuée. La raison de la baisse de température est facile à saisir. La
(i) J. Arnold, Ueber Diapedesit. Eine experimentelle Studie {Arck. f. path. Anéi. mtd, PhtfêioL, LVllI).
{V Cohnheim, toc. cit.
Stagnation du sang dans les régions congestionnées de la périphérie expose ce liquide à un refroidissement par rayonnement qui est d'autant plus considérable que les partiessont plus éloignées du centre; d'un autre côté, cette stase sanguine empêche toujours l'abord dans la région de nouvelles quantités de sang chaud qui pourraient relever la température ; enfin, au bout d'un certain temps, tout l'oxygène que pouvaient renfermer les globules rouges a été épuisé, et la perte n'est pas suflisamment compensée par l'arrivée de nouvelles quantités de sang artériel. Il résulte de cette dernière cause que les phénomènes nutritifs, notamment les oxydations, se produisant normalement, sont prives de leur élément essentiel et se ralentissent considérablement. La chaleur, habituellement créée in locOy cesse donc d'être produite par le fait. L2i vérité de ces assertions reçoit une démonstration complète des expériences d'Otto Weber(l). En liant les veines de l'oreille chez le lapin, cet auteur a constaté, dans les premiers instants qui suivent l'opération, une élévation de température de 2 à 3 degrés centigrades. Ce fait est facile à comprendre. Dans les premiers moments de la ligature veineuse, les globules en circulation dans les capillaires renferment encore une grande quantité d'oxygène, de nouveaux globules sont apportés par les artères, et tous ces éléments s'entassent dans les capillaires qui se dilatent. Une propoi^ion d'oxygène bien plus considérable qu'à l'état normal se trouve donc en présence des éléments anatomiques de la région, les oxydations nutritives s'exagèrent, et, conséquemment, il y a production d'une plus grande quantité de calorique. Bientôt, du reste, cette élévation thermique cesse et fait place à la réfrigération signalée plus haut.
Le gonflement des parties congestionnées est généralement modéré. 11 est du à l'accumulation du sang dans la région et à la dilatation vasculaire. Ce gonflement toutefois peut prendre des proportions considérables; le fait se remarque quand, la pression s'exaltant outre mesure dans les vaisseaux, le plasma sanguin quitte la cavité de ces tubes et vient s'épancher au milieu des éléments anatomiques. Dans les premiers temps, ceux-ci, imbibés de liquide, augmentent de volume et exagèrent par le fait la tuméfaction; mais plus tard, le liquide affluant toujours, si la circulation n'arrive pas à se rétablir dans son intégrité, on voit l'hydropisie de la région se produire par l'infiltration du plasma entre les éléments anatomiques.
(1) UUo Wftbpr, Hùndh. d. allg. und $pee, Chir,, 1854.
En même temps que se montrent ces modifications physiques sous l'influence de i'hyperémie passive, on voit survenir une sensation de pesanteur, de tension, de striction dans les parties atteintes. Les douleurs ne sont généralement pas intenses, à moins, toutefois, que le gonflement no prenne un développement par trop considérable, ou que le voisinage de tissus très-résistants ne produise une sorte d*élranglement de la partie congestionnée.
Quand Thyperémie passive est de courte durée, il est rare qu'elle entraîne à sa suite des troubles nutritifs notables dans les éléments anatomiques ou les tissus qui en sont atteints ; au contraire, si elle persiste un certain temps, Thydropisie, et parfois Thyperlrophie, en sont la conséquence. Dans la majorité des cas cependant, avec l'hydropisie, c'est l'atrophie des éléments et des tissus qui se mani* feste, fait facile à saisir, après ce que je vous ai dit de la diminution des échanges nutritifs dans ces cas. La gangrène ne se montre pas fréquemment à la suite de cette congestion ; il faut excepter cependant les cas où des excitations souvent renouvelées par les frottements, la pression, s'exercent sur les régions hyperémiées, et ceux dans lesquels la circulation s'arrête totalement et n'est pas rétablie par les voies collatérales.
Les troubles fonctionnels liés à la congestion passive consistent presque toujours en des diminutions du fonctionnement des organes atteints. Ils sont tout à fiiit particuliers à chacun de ces organes. Du côté du cerveau cependant, en raison de la présence de l'acide carbonique, qui, vous le savez, est un excitant puissant dos éléments nerveux, on constate encore les deux périodes symptomatiques que déjà souvent je vous ai signalées. Dans la première, il y a de l'excitation, s'accusant par les troubles ordinaires de la vue, de l'ouïe, par le délire et les convulsions. «Lorsque la congestion siège du côté de la moelle allongée, on peut même observer, comme l'a démontré Landois (i), de véritables accès épileptiformes, phénomène analogue à celui que produit, d'après les expériences de Kussmaul et Tenner, l'anémie de cette région du système nerveux, analogie qui, du reste, ne doit pas voussurprendre, après ce que je vous ai dit de la similitude des symptômes de l'anémie et de la congestion cérébrales. La congestion de la moelle épinière donne lieu à des modifications fonctionnelles du même genre : période d'excitation généralement de courte durée, suivie de manifestations paraplégiques plus ou moins complètes»
(1) Undois, Med. Centralbi., 1867. Cité par Uhie et Wagner, Pathologie gétuéràU, 187Î.
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sensations d'engourdissement dans les membres inférieurs, gêne des mouvements, et dans les cas plus accentués, abolition de la sensibilité et de la motilité. Dans le poumon, eu égard à la finesse du réseau capillaire, puisque, vous le savez, les mailles de ce réseau n'ont guère plus de largeur que les capillaires eux-mêmes, la congestion passive rétrécit bien vite les dimensions des vésicules pulmonaires, et, par conséquent, diminue la quantité d'air introduite à chaque inspiration. De plus, presque toujours, elle s'accompagne d'une exsudation du plasma à travers les parois des vaisseaux, et amène, par le fait, l'œdème de l'organe, nouvelle cause de diminution dans le volume de l'air inspiré. Il résulte bientôt de ces deux causes une dyspnée plus ou moins intense suivant l'étendue de l'appareil pulmonaire qui se trouve envahi. C'est précisément à cette congestion du poumon, si fréquente dans les fièvres graves, à cause de la dégénérescence albumineuse et parfois graisseuse du cœur, qu'il convient de rapporter en grande partie la dyspnée qui sui^vient dans la convalescence de ces affections. Dans ces cas, la congestion est presque toujours hypostatique. Lorsque l'hyperémie passive frappe les organes glandulaires tels que les reins, on observe, je vous l'ai dit déjà, une diminution notable de la sécrétion. Les urines alors sont rares, concentrées, et souvent renferment de l'albumine. Dans les affections du cœur qui, de proche en proche, à travers la veine cave, vont déterminer la stase du sang dans les veines rénales, ces modifications de la sécrétion s'observent journellement. Il en résulte même une forme clinique spéciale de l'albuminurie que les auteurs modernes, et notamment M. Jaccoud (i), ont décrite sous le nom d'albuminurie d'origine cardiaque. De même, du côté du foie, la congestion passive a pour effet de diminuer la sébrétion biliaire et d'amener le passage de l'albumine dans celte humeur. Quand l'hyperémie passive siège sur les muqueuses, presque toujours elle s'accompagne de phénomènes inflammatoires caractérisant le catarrhe et dans lesquels on observe la chute des épithéliums normaux, une production abondante de leucocytes et de cellules cpithéliales qui n'arrivent pas à leur maturité physiologique. Nous reviendrons sur ces faits lorsque nous étudierons l'inflammation.
La durée de la congestion passive est intimement liée à la durée, et par conséquent à la nature de la cause qui Ta produite. On con-
(\) Jaccoud. Lecom de dinique médkaU, 1867.
çoit, d'après cela, que cette espèce de congestion, la plupart du temps due à des obstacles matériels ou à des dégénérescences vasculaires, ait une durée plus longue que la congestion actire. A part ces congestions passives, résultant du repos prolongé, de faction persistante de la pesanteur ou du défaut de l'aspiration pulmonaire, on peut dire que les autres durent souvent longtemps, et que parfois même elles sont indéfmies. Dans les fièvres graves, où raflaiblissement des contractions cardiaques a déterminé des congestions passives, comme souvent la dégénérescence albumineuse est susceptible de disparition, on voit à la longue aussi disparaître les congestions qui en dépendent.
Les lésions anatomiques que Ton observe sur le cadavre dans la congestion des organes sont généralement les mêmes dans Tune ou l'autre des formes du processus morbide. Tout d'abord, dans bon nombre de cas, on ne trouve après la mort aucun signe révélant la congestion existant pendant la vie. Le sang quitte très-souvent les vaisseaux capillaires, comme il abandonne les altères, et ces canaux reviennent sur eux-mêmes en vertu de leur élasticité. Cependant les organes congestionnés se montrent souvent aussi augmentés de volume et de poids. Leur couleur est plus foncée, et, à la coupe, il s'en écoule une plus grande quantité de sang que d'habitude. Sur cette même coupe on peut apercevoir un semis de points rouges, orifices béants de petits vaisseaux ouverts. Lorsqu'il s'agit du cerveau, cet état de la coupe est connu sous le nom d'état sablé. Les organes atteints sont plus fermes au toucher, mais cependant moins résistants que d'habitude. Indépendamment de la coloration rouge uniforme, on peut rencontrer une injection Pme des vaisseaux. Ceuxci apparaissent alors avec la disposition spéciale à tel ou tel autre tissu ; l'injection se montre striée dans les muscles, réticulée dans les séreuses, arborisée à la surface des muqueuses, et finement ponctuée dans le rein, au niveau des glomérules de Malpigbi. Toujours, du reste, les vaisseaux ont augmenté de volume, ils sont allongés, souvent flexueux et dilatés. Cette dilatation peut être telle que le diamètre des capillaires ait doublé. Il résulte, en effet, des recherches d'Ekker (1) et de Schrôder van der Kolk (2), que les capillaires cérébraux, dont le diamètre physiologique moyen est de
(1) Ekker, Diiurtalio de cereb. et midul. $pin, iysUm, vûsorum capil. in tlalu têMû et morboto^ 1853.
(2) Schrdder van der Kolk, Van het figinere Lamerutet en de Werking van het iwrlengde Huggemerg^ 1858.
0— ,152, peuvent arriver à mesurer 0'"",275 et même 0"",310. Ces vaisseaux sont remplis de globules rouges tassés les uns contre les autres, et dont il est impossible de distinguer les contours; çà et là on trouve, dans cette masse rouge, des globules blancs. Il est, d'après Texamen anatomique des organes congestionnés, à peu près impossible de distinguer s'il s'est agi pendant la vie d'hyperémie active ou passive. Les auteurs disent bien que, dans la congestion passive, la couleur des tissus est plus noire, plus bleuâtre, ainsi que celle des injections vasculaires ; mais je crois que ces données résultent généralement de vues théoriques. Si l'on veut bien y réfléchir toutefois, cette impossibilité du diagnostic anatomique que maintes fois j'ai constatée dans les autopsies, ne doit pas surpren(U*e. Sur le cadavre, en effet, le sang a perdu pour ainsi dire toujours tout son oxygène, de telle sorte que l'hémato-cristalline est complètement réduite et doit, en conséquence, se montrer avec la coloration noire qui lui est propre lorsqu'elle est dans cet état. Quand rhyperémie a duré un certain temps, généralement les tissus sont imbibés de sérosité, et les vaisseaux se montrent plus volumineux encore. Dans le cerveau, ils apparaissent alors sur la coupe, non plus comme un semis de points rouges dont je vous parlais tout à l'heure, mais comme des ouvertures franchement visibles et bien canaliculées ; cet état de la coupe du cerveau congestionné est celui que Durand-Fardel (1) a désigné sous le nom d'état criblé.
Le mode de production de l'injection vasculaire dans la congestion passive a été observé de visu par Cohnheim (2) sur la membrane natatoire de la grenouille. Après la ligature de la veine crurale, on voit le courant sanguin se modifier rapidement. Dans l'état normal, vous le savez, les globules rouges occupent la région axiilaire du vaisseau, et l'on trouve entre eux et la paroi un espace que Virchow a appelé la couche inerte et qui, avec plus de raison, a été désigné par Feltz sous le nom d'espace blanc. Après la ligature veineuse, le courant globulaire cesse d'être axile dans les veines et les artères, et les globules rouges et blancs remplissent totalement le calibre vasculaire. Le nombre de ces éléments augmente à chacune des pulsations artérielles, et bientôt, au Ueu de présenter leur grand axe dans la direction du courant, ils présentent leur petit axe. Le mouvement du liquide se ralentit, et au bout d'un certain temps, les
(1) Durand-Fardel, Traité du ramolUêtemenl du cerveau, 1843. (S) Cohnheim, loe. ciL
globules cessent de pouvoir être distingués les uns des autres. Le calibre vasculaire semble alors rempli d'une masse compacte, rouge et homogène, au sein de laquelle on aperçoit les leucocytes. Peu à peu la coloration se fonce, elle devient bleuâtre, et le mouvement, après avoir présenté des alternatives de va-et-vient, s'arrête définitivement. Cet état des vaisseaux n'est cependant pas irrémédiable ; lorsqu'on enlève la ligature, au bout de quelques minutes on voit ia masse rouge se fragmenter, se désagréger progressivement et se résoudre en globules rouges. Le mouvement reparait dans les vaisseaux, les globules sont successivement emportés par le courant, et au bout de douze ik seize minutes après l'enlèvement de la ligature, le vaisseau a repris son état de circulation normale.
Le diagnostic de la congestion est des plus simples lorsque les organes ou les régions qui en sont atteints sont accessibles à la vue simple ou aidée des instruments. La constatation de la rougeur, du gonflement, de l'élévation de la température, les douleurs accusées par le malade, assurent bien vite le diagnostic. A la vérité, ces symptômes sont les symptômes cardinaux et classiques de l'inflammation et la congestion active principalement pourrait être confondue avec ce dernier processus morbide qu'elle accompagne toujours. Il faut, pour éviter la confusion, se rappeler que, dans l'hyperémie, le symptôme douleur ne présente jamais une grande intensité, à l'exception des cas où les régions congestionnées se trouvent être le siège d'une sorte d'étranglement. Dans l'inflammation, les douleurs sont plus intenses, et vous en comprendrez plus tard la raison. Le phénomène de la perception des battements artériels ne peut servir de guide que dans l'intensité de la douleur qui l'accompagne pendant le processus inflammatoire. Enfin, la congestion ne s'accompagne presque jamais de fièvre, à moins qu'elle n'occupe une vaste étendue de tissu organique, tandis que, dans l'inflammation, la fièvre existe presque toujours. Dans ces régions accessibles à l'observation visuelle, le diagnostic des deux formes de congestion est également de grande facilité. Les différences de coloration, la baisse de température des hyperémies passives, tranchent immédiatement la question.
Lorsqu'il s'agit d'organes situés profondément ou logés dans les cavités splanchniques , les difficultés deviennent souvent trèsgrandes. L'augmentation de volume parfois peut être perçue, soit par la palpation, soit par la percussion. La congestion du foie, celle de la rate, peuvent être reconnues de cette manière. Dans le poumon, l'augmentation de volume échappe à la constatation physique dans le
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pins grand nombre des cas ; parfois, cependant, ainsi que l'a établi \Voillez (1), on peut, à l'aide du cyrtomètre (3),. constater l'aug-
(1) Woillez, Dict. de diagnoilic midieal, 18C3, et Ardi. gin. de méd., 1866.
(3} WailEei a pmposi:, en 1857, lous le nom de ryrtomèlre ("Jp^'t, eourbe, e[ (tiffi, mesure), un insirumeni destiné à fournir einctement lea courbes des difTërentes lections boriionlales de la poilrine.
Le cyrbHnèlre (11g. Cl) csl une lige en baleine de 0-,60 de long, lorniée ttc pîères arliculi^t's de ï en 2 cenlimètres, et i double frottempnl. Cet intlninienl conserve la courbure des races sur lesquellea il a éU appliqué, et elles peuvent jlre rapportées et dessinées sur In papier. L'auteur décrit ainsi le mode d'application du cyrlomilre, que noua reproduisons dans le dessin ci-contre :
• Les seules données de la mensuration cyrlométrique qui inléressent le praticien sont l'étendue du périmètre de la poitrine, et, au même niveau, l'étendue des dia' mètrM verltbro-itemat el vertébro-mammairt droit ou
■ Pour obtenir simultanément ce* résultats, le malade doit être coucbé sur le dos, aDn que les muscles soient dans le rcllcliemeni et que les organes thoraciques ou •bdominaui n'éprouvent aucune gène réciproque, comme dan* la station droite ou assise; de plus, il doit ilre à jeun, ou du moins n'avoir pas pris d'aliments copieux, dont la présence dans l'estomac sulflt pour dilater sensiblement la base de la poitrine ; enfin, il ne doit pas ofTiir de luéléorisino abdominal prononcé, qui produit un effet analogue.
• L'observateur se place à la gaucbe du malade, on de préférence du cAlé aïïeeté (s'il s'agit d'une lésion localisée d'un des etUt de ta poitrine), pour appliquer le ejrtomètre decbamp, 1 la hauteur de l'arliculalion ilerno-xipho'idienne. Il Irace d'abord un trait verlical à l'encre, ou simplement en pressant sur la peau avec l'ongle, au niveau de celte articulalion. La main droite saisit ensuite l'<oilrémi(é initiale du ciirtomètre, qu'elle maintient de champ, entre les extrémités du médius et de l'indpx qui arc-boutent contre a tnttCTM de cette exirimité, U tige étant placée 1 cAt£ de la paume de lanMia. Celle
mentation de volume dii thorax du côté malade ; la percussion peut, dans quelques circonstances, montrer aussi une certaine diminution de la sonorité normale. Comme dans la congestion pulmonaire, presque toujours il se produit des extravasations séreuses ou sérosanguinolentes, les crachats la démontrent, ainsi que Texistence des râles sous-crépitants.
Quand la congestion siège dans des organes tout à fait inacces-
Fl6. 63. — Courbci morbidct prises sur un sujet présentant h droite un épancheroent pleurëtique en voie de résorption. La ligne pleine extérieure est la courbe initiale, les deux autres entrcrotipées ou ponctudcs Indiquent lo retrait progressif du liquide.
extrémité est alors glissée derrière le thorax, à la hauteur de Tarticulation stemo-xiphoïdienne, jusqu*à la colonne vertébrale, où elle est maintenue, fixée au niveau de l'épine, en deçiî de laquelle appuient les doigts conducteurs. A ce propos je dois faire remarquer que Ton n*a pas beaucoup à s'inquiéter du point exact de répine où Ton fixe rextrémîté du cyrtomètre. Je me suis assuré, en effet, que placé plus haut ou un peu plus bas que le niveau de rarticulation stemo-xyphoïdienne, les résultats ne varient pas sensiblement.
» Tandis que la main droite fixe le cyrtomètre en arrière, la main ganche applique successivement sa tige de champ et au pourtour de la poitrine, d'arrière en avant, en traversant au niveau, puis au delà de la ligne tracée d'avance au bas du sternum. Cela fitit, on maintient le cyrtomètre appliqué, on remarque le nombre de centimètres qu'il indique au niveau de cette ligne, et, au moment d'une expiration qu'on peut provoquer en faisant parler le malade, on écarte brusquement de la poitrine la partie antérieure de la tige sans déranger son extrémité postérieure, que l'on retire ensuite doucement en faisant soulever un peu le malade au besoin.
» La tige retirée est portée à plat sur une feuille de papier écoUer^déployée. On l'iocurve doucement jusqu'à ce qu'on arrive à la résistance des articulations mobiles et oo la maintient par les deux extrémités, de manière à faire correspondre au pli vertical de la feuille de papier : en bas, le point de départ correspondant à l'épine, et, en haut, le chiffre qui indique l'étendue du périmètre du côté entièrement circonscrit. La tige élant maintenue dans cette position par ses deux extrémités, on trace avec un crayon toute la courbe dont a pris l'extrémité ; enfin, sans changer de cdté, on mesure ensuite le périmètre du cdté incomplètement circonscrit avec le cyrtomètre, maintenu d'une main entre la colonne vertébrale et tendu de l'autre jusqu'à l'articulation stemo-xyphoïdienne. • On a obtenu ainsi : 1« le périmètre de chaque côté de la poitrine, et par conséquent son périmètre général ; t*» la forme de la courbe antérieure de la poitrine ; 3* tous les diamètres vertébrthantérieurs,
» Des courbes sont prises de temps en temps dans les maladies chroniques, tous les jours dans les maladies aiguës, et elles sont rapportées comparativement à la courbe initiale. L'application du cyrtomètre est très-ftimple et très-rapide, s {Diet. de diêgmntU^ p. 255.)
sibles aux moyens physiques d'exploration, c'est sur le trouble fonctionnel seul que le médecin pourra s'appuyer pour établir son diagnostic. S'il s'aja^it d'organes glandulaires, les modifications des sécrétions seront très-utiles alors. L'augmentation ou la diminution des urines, leur concentration et la présence de l'albumine seront d'excellents caractères pour distinguer, même Tune de Taulre, les deux formes du processus morbide. Mais quand il s'agira du cerveau ou de la moelle, la difficulté sera grande. Vous savez, en effet, que l'anémie et l'asphyxie présentent les mômes manifestations fonctionnelles que la congestion. Ce sera donc parles changements dans les symptômes qu'entraînera la position droite ou déclive de la tète, qu'il sera possible de faire la différence. L'état de la circulation de la face pourra guider le médecin , surtout dans les congestions passives. Enfin, l'étude attentive des causes sera la base fondamentale du diagnostic. Ce n'est encore que par cette étude des causes, et par l'examen très-attentif de toutes les parties de l'appareil circulatoire, qu'il sera possible de distinguer la congestion active de la congpstion passive dans les organes profonds. Cette donnée, évidente par elle-même, vous montre une fois de plus combien il est nécessaire de connaître exactement le mécanisme productif des différents processus morbides.
Quant au pronostic de la congestion, il dépend du siège de l'affection, de rétendue de tissu envahi, ainsi que de la cause qui l'a déterminée. D'une manière générale, sous ce rapport, les congestions passives, liées pour la plupart du temps à des lésions matérielles, sont plus graves, toutes choses égales d'ailleurs, que les congestions actives. Il ne faut pas oublier cependant que les congestions actives qui durent un certain temps ou qui se répètent fréquemment peuvent devenir le point de départ de l'inflammation et délerminer des hémorrhagies, des hypertrophies, des hyperplasies, qui auront une gravité plus ou moins grande, suivant leur siège et suivant hîur intensité. La congestion active de l'encéphale peut ainsi amener à sa suite des modifications dans les méninges et le cerveau, susceptibles d'aboutir à la folie. Lorsqu'elle ocr^upe une grande étendue, ou bien encore lorsqu'elle survient à la suite de lésions inflammatoires ou de compression de ces organes, en raison de la diminution notable du champ respiratoire et du trouble profond de fhématose , la congestion active des i)ounions est souvent une source de danger immédiat contre laquelle le médecin doit agir sans retard. La congestion passive ou hypostatique, *
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bion que moins grave habituellement, entrave cependant toujours Toxygénarion du sang et, par conséquent, a un pronostic souvent sérieux. Au point de vue du pronostic, vous devez encore vous rappeler que les congestions succédant à l'évacuation irop brusque des épanchements séreux, des liquides kystiques, ou même à Taccouchement trop rapide, sont susceptibles d'amener Tanémîe cérébrale instantanée, source de très-grands dangers.
Quel doit être le traitement de la congestion? La première indication à remplir est celle d'éloigner la cause déterminante du processus morbide. Pour ce qui est de la congestion active, lorsqu'elle tiendra à Thypertrophie cardiaque, à une augmentation dans la quantité totale du sang, à la suppression des règles ou du flux hémorrhoïdaire, la cause pourra parfois être écartée, en rappelant les hémorrhagies naturelles, en supprimant les boissons. Chez les sujets atteints d'hypertrophie du cœur, les congestions sont rares, nous l'avons vu; mais elles se montrent à la suite de l'ingestion de trop de boissons, surtout des boissons excitantes (vin, alcool, thé, café), et après les repas trop copieux. Une sévère hygiène devra donc être prescrite à ces malades. Dans les hyperérnies par fluxion collatérale, h moins qu'il ne s'agisse de compressions artificielles ou pathologiques, tumeurs susceptibles d'extirpation, l'indication causale ne peut habituellement pas être remplie. Les thromboses et les embolies échappent à notre pouvoir. Les inflammations ellesmêmes ne cèdent qu'avec lenteur à nos moyens de traitement. Les compressions sur les capillaires, réalisées par des épanchements dans les cavités séreuses, peuvent être levées à l'aide des moyens propres à les faire disparaître. Quant aux congestions d'origine vaso-motrice, si elles tiennent à des paralysies dépendant de lésions des centres nerveux, nous sommes impuissants souvent à en faire disparaître la cause ; au contraire, lorsqu'elles sont le résultat d'excitations des nerfs sensitifs, c'est en écartant les excitations dont il s'agit que l'indication causale qui leur est propre pourra être remplie. Enfin, les congestions tenant à un exercice exagéré des fonctions physiologiques d'un organe, ainsi que celles résultant de l'usage de certaines substances, seront écartées en supprimant leurs causes respectives. Dans la congestion passive, la plupart du temps les obstachîs mécaniques qui la déterminent ne pourront être écartés. Si le processus morbide tient à l'afiaiblissement de l'action du cœur, c'est à l'aide des toniques généraux et spéciaux de cet organe qu'il faudra intervenir. Les congestions dues à la dilatation des veines
seront traitées par la compression de ces veines; celles résultant d'un repos prolongé, par l'exercice ; enfin celles dues à la diminution de l'aspiration thoracique, par les moyens hygiéniques out liérapeutiques propres aux causes qui les déterminent.
La congestion n'étant en définitive qu'une exaltation de la pression dans les vaisseaux Capillaires avec dilatation de ceux-ci, la seconde indication consiste à diminuer cette pression. Or, on peut diminuer la pression dans le système circulatoire d'une manière générale, d'abord en diminuant la quantité de liquide qu'il renferme, et ce résultat est obtenu à l'aide de la saignée générale, d'une part, et à l'aide des purgatifs drastiques, faisant perdre une grande quantité de liquide à l'organisme, d'autre part. Le premier de ces moyens est à coup sûr celui qui agit le plus rapidement, ausci doil-il toujours être employé lorsqu'une congestion pulmonaire ou une congestion encéphalique menace les jours d'un sujet. C'est précisément en agissant sur la congestion qui entoure les foyers de la pneumonie, ou qui se développe par fluxion collatérale dans le poumon sain, que la saignée rend souvent des services si notables dans le traitement de cette affection. On peut également diminuer la pression dans une région du système circulatoire en créant une congestion factice dans une région éloignée. On produit ainsi une véritable dérivation. Or, vous savez que l'ouverture des vaisseaux amène un appel de sang vers la région où elle est pratiquée. Les sangsues, les ventouses scarifiées placées sur la peau plus ou moins loin des organes ou des régions congestionnées agissent dans ce sens. Ces moyens rendent souvent de grands services dans la congestion pulmonaire hypostatique. Les ventouses ordinaires, la ventouse de Junod, qui produisent des congestions ex vacuo; les rubéfiants, tels que la moutarde, les vésicatoires, l'huile de croton, etc., toutes substances amenant des congestions par modification de l'innervation vaso-motrice, agiront dans le même sens. 11 faut ensuite tenter de rétablir le calibre normal des vaisseaux, ' et on pourra espérer arriver à ce but par une compression légère, telle que celle déterminée par le collodion élastique, par les agents qui stimulent la contraction des muscles vasculaires. C'est ici que les frictions, les massages, le froid par la glace ou la pulvérisation de l'éther, les douches froides de peu de durée, enfin les courants continus seront employés, et souvent avec avantage.
En dernier lieu, il est certaines substances qui paraissent posséder une action réelle sur la contractilité des fibres musculaires
qu'elles excitent, lorsqu'elles sont portées dans le sang. Le seigle ergoté, le sulfate de quinine, l'opium à haute dose, le bromure de potassium, semblent agir de cette manière. Pour ce qui est de ces deux dernières substances, les expériences de Ilammond ont démontré qu'elles agissent réellement en contractant les vaisseaux de l'encéphale. Dans les congestions de cet organe, on pourra donc les employer avec fruit. Le seigle ergoté parait diminuer beaucoup aussi les congestions pulmonaires siégeant autour des granulations tuberculeuses.
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VINGT ET UNIÈME LEÇON
Du processus hypertrophique (1).
Messieurs,
Dans nos dernières leçons, nous avons étudie les processus morbides liés h une augmentation de la quantité de sang dans les territoires vasculaires, et nous avons vu que ces processus, entraînant presque toujours l'exagération de la nutrition des éléments anatomiques, sont susceptibles d'exalter les autres propriétés biologiques de ces éléments. Il peut donc se faire que le développement devienne exagéré dans ces circonstances ; il peut se faire aussi que la reproduction soit poussée à un plus haut degré. De là deux processus nouveaux, conséquence des précédents : Tun consistant purement et simplement dans l'augmentation de volume des éléments anatomiques entrant dans la constitution des régions, tissus ou organes où se trouve exagéré le phénomène nutritif; on lui réserve plus particulièrement le nom d'hypertrophie; l'autre caractérisé par l'augmentation de nombre de ces mêmes éléments; c'est lui que l'on désigne sous les qualifications à! hypergéièse (Robin) ou d'hyperplasie (Virchow). Cette distinction entre les processus morbides dépendant de l'exagération des actes nutritifs, justifiée au point de vue purement théorique, ne doit cependant pas être maintenue dans la pratique, car elle ne répond pas à la réalité des faits. Quand un tissu, un organe reçoit une plus grande quantité de matériaux d assimilation, très-rapidement on le voit augmenter de volume, non-seulement parce que les éléments primitifs s'accroissent en dimensions, mais aussi parce qu'il s'en forme de nouveaux; de telle sorte que l'hypertrophie et l'hyperplasie se trouvent marcher,
(1) En dehors des Imités classiques d*anatomie pathologique et de pathologie externe, Jcs notions scicntiliqiies sur lesquelles reposent les leçons concernant le processus hypertrophique ont été puisées dans les ouvi*ages suivants :
Virchow, Pathologie des lumeurê^ traduction française, 1869; Broca, Traité des /umeun iS66; et Cornil et Ranvier, Manuel d'hiitologie patkologique^ 1869.
pour ainsi dire, de front dans révolution du processus morbide. Même dans les hypertrophies du tissu musculaire, notamment dans l'hypertrophie du cœur, la distinction ne peut être faite d'une manière positive, puisque, si les travaux de Harting (1), Hepp (2) et Friedreich (3) ont établi l'augmeiïtation de volume des faisceaux musculaires primitifs de cet organe, ceux de Fœrster (4) et de Rindfleisch (5) semblent indiquer une augmentation de nombre de ces éléments anatomiques. C'est précisément pour celte raison que les auteurs modernes, avec Ch. Robin (6), repoussent la distinction en question, que Virchow (7) avait cherché à faire prévaloir. L'existence concomitante de ces deux processus ne doit, du reste, en aucune façon vous surprendre, puisque vous connaissez l'intime liaison existant entre la nutrition et les autres actes élémentaires de la matière organisée.
Me basant sur les données paécédentes, je désigne sous le nom de processus hyper trophique l'augmentation de volume des organes ou des tissus de l'économie, augmentation de volume due à l'exagération des dimensions des éléments anatomiques constitutifs, ou bien à la production de nouveaux éléments, le processus en question étant déterminé par une exaltation des actes intimes de la nutrition.
Or, messieurs, lorsqu'on étudie le processus hypertrophique dans un organe quelconque de l'économie, on voit immédiatement qu'il peut se comporter de différentes manières. Ou bien, en effet, tous les tissus entrant dans la constitution de l'organe participent à l'accroissement exagéré dont il est le siège, et ces tissus conservent leur disposition et leurs rapports réciproques : c'est ce que l'on doit appeler V hypertrophie vraie; ou bien, au contraire, c'est un seul des tissus de l'organe qui est en voie d'accroissement, les tissus voisins restant dans l'état normal ou même s'atrophiant et dégénérant par le fait de la compression qu'ils éprouvent. Dans ces cas, alors même que l'organe atteint augmente de volume, ce n'est plus l'hyperti'ophie vraie que l'on a sous les yeux, mais bien Vhypertrophie fausse. Un exemple va vous faire mieux saisir l'importance de la distinction
(1) Harling, cité par Jaccoud, Traité de paUiologU intertte, 1870.
(3; Hepp, Die paitwhgiêchen Verànderungen des Muskelt^ 1853.
(3) Friedreich, cité par iaccoud.
(A) Fœrster, ffandbudi fur paihohgische Anatomie.
(5j Rindfleisch, Traité d'histologie pathologique^ traduet. franc, 1873.
(6^ Ch. Robin, Anatomie et physiologie cellulûireâ, 1873.
(7) Virchow, Pathologie cellulaire.
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présente. Supposez que dans le foie une tumeur abcédée ou un kyste à échinocoques aient détruit une partie plus ou moins considérable de Torgane; la plupart du temps, la région respectée augmentera de volume, les lobules ainsi que tous les éléments qu'ils renferment se développeront énormément, et il en sera de même du tissu conjonctif interlobulaire ; Thypertrophie sera constituée, et ce sera une hypertrophie vraie. Au contraire, à la suite de causes diverses, alcoolisme, syphilis, affections cardiaques, on voit fréquemment le foie augmenter de volume, prendre des proporlions considérables même, qui, à priori, pourraient faire croire à une hypertrophie véritable. Cependant lorsqu'on a recours à Texamen microscopique, on voit que dans l'organe l'accroissement n'a porté que sur le tissu conjonctif interstitiel et que les lobules sont diminués de volume; il s'agit alors d'une cirrhose qui pourra, suivant sa nature, rester hypertrophique (i), ou bien devenir plus tard atrophique. Des faits analogues se remarquent danç les muscles. A la suite d'un excès de leur fonctionnement physiologique, on les voit s'hypertrophier par augmentation vraie de volume et de nombre de leurs éléments constitutifs, et dans d'autres cas, notamment dans la paralysie pseudo-hypertrophique (2), on les trouve augmentés de volume en vérité, mais l'examen histologique y montre entre les faisceaux primitifs le développement exagéré du tissu conjonctif, dont les cellules, au bout de quelque temps, se transforment en vésicules adipeuses.
D'un autre côté, le processus hypertrophique, au lieu de se développer dans tous les tissus d'un organe ou bien dans un seul tissu de ce même organe, mais dans toute son étendue, peut n'atteindre qu'une région localisée. Des glandes, des papilles isolées de la peau ou des muqueuses peuvent ainsi augmenter de volume; une région circonscrite de tissu adipeux peut s'accroître d'une manière trèsprononcée; sur un os on peut constater l'hypertrophie limitée à une partie minime, et dans nombre d'organes, plus particulièrement peut-être dans les centres nerveux, on peut rencontrer l'hypertrophie
(1) Requin, Pathologie interne; et M. P. Olivier, Sur la cirrhose hypertrophique { Union médicale, 1871).
(2) Bergoroii, Bulletint et Mémoire$ de la Société médicale des hôpitaux de Paris,
Duchennc (de Boulogne), Arch. gén. de méd.j 18G8.
Charcot, Xole sur Vétat anatomique des muscles et de la moelle épiniere dans un cas de paraplégie pseudo-hyperlrophique {Arch. de physiol. norm. et path., \%lt}.
du tissu conjonctif se faisant par foyers plus ou moins étendus. Lorsque l'hypertrophie se localise de la sorte, il en résulte des plaques du tissu oii elle siège (sclérose en plaques de la moelle épiniére ou du cerveau); ou bien, quand le développement devient considérable, des tumeurs plus ou moins volumineuses et susceptibles d'un accroissement parfois indéfmi (lipomes, exostoses, papillomes, etc.). Il résulte de ces nouvelles considérations que l'hypertrophie peut être dilYiise ou circonscrite, et cette division s'applique d'une manière complète aux deux formes vraies ou fausses que nous avons envisagées tout à Theure. En raison de la formation de nouveaux éléments lors du processus hypertrophique, on le désigne quelquefois encore sous le nom de néoplasie^ et les productions qui en résultent, quels que s(»ient du reste leurs caractères anatomiques, de diffusion, de localisation, de plaques ou de tumeurs, prennent la qualification de néoplasmes. C'est ainsi que le mot tiéoplasie du tissu conjonctif s'applique tout autant à la formation des tumeurs constituées parce tissu qu'aux plaques de la sclérose de la moelle épinière, ou au développement exagéré de ce tissu dans toute l'épaisseur de la glande hépatique.
Ces données préliminaires étant bien établies, abordons l'histoire du processus hypertrophique.
Les causes du processus hypertrophique se réduisent toutes, au moins pour celles que nous pouvons apprécier, à une augmentation des actes intimes de la nutrition. L'expérimentation a établi ces faits d'une manière remarquable. La cicatrisation des plaies peut être considérée comme un travail hypertrophique des tissus primitivement divisés, puisque, vous le verrez plus tard, il y a formation d'éléments anatomiques nouveaux dans ces cas. Or, lorsqu'à l'exemple de Snellen (1), de Schiff (2), d'Olto Weber (3), après la section du grand sympathique au cou, on pratique une plaie dans la région privée d'innervation vaso-motrice, on voit que cette plaie guérit plus rapidement que dans d'autres régions homologues, mais régulièrement innervées par le grand sympathique. Des exemples fréquents voua démontrent encore la vérité de cette assertion. Tous vous avez vu des individus porteurs de verrues de la face, et tous vous avez remarqué que sur ces verrues, siège d'une vascularisation abondante.
(h Snellen, loc. cit.
(2j Schiff, loc. cit.
(3) OtLo Wcbcr, Derl. med. Centr., 1861. Cité par Ihle et Wagner.
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les poils ont toujours une dimension plus considérable que partout ailleurs. Si, comme Ta fait Paget (I), on transplante Tergot des poules sur la crête, région beaucoup plus vasculaire que celle, où il siégeait primitivement, on le voit prendre un accroissement souvent très-considérable. Ces faits me paraissent démonstratifs, ils appuient d'une manière remarquable la proposition ci -dessus indiquée, et vous allez voir que la clinique vient encore lui donner raison. ' Le processus bypertrophique se montre dans les organes, en premier lieu, quand il y a exagération du fonctionnement normal de ces organes. Qu'un muscle se contracte très-fréquemment, et bientôt il augmentera de volume. Le fait est très-palpable chez les sujets qui exercent tout leur système musculaire, et vous avez sans aucun doute été frappés du développement exagéré de toute la musculature chez les lutteurs et les individus qui s'adonnent à la gymnastique. L'exercice de certains groupes musculaires spéciaux aboutit encore à leur développement anormal. Les manœuvres ont les muscles du tronc et des bras très-accentués; chez les forgerons, chez les maîtres d'armes, ce sont les muscles des bras ou du bras droit qui augmentent de volume, et les danseurs ont un développement trèsmarqué des muscles des mollets. La même influence se fait sentir sur les muscles striés de la vie végétalive. Quand, pour une cause quelconque, le cœur exagère la force de ses contractions ou bien leur rapidité, on le voit bientôt augmenter de volume dans sa totalité. C'est à cette cause, exagération du travail physiologique, qu'il faut rapporter ces hypertrophies totales du cœur que Ton voit survenir chez les individus absorbant de grandes quantités de boissons, ainsi que chez les gros mangeurs. Les émotions vives, qui ont pour effet d'exagérer d'une manière notable le nombre des contractions cardiaques, en suspendant probablement l'action modératrice du pneumogastrique, sont aussi une cause fréquente de l'hypertrophie totale du moteur de la circulation. Il y a plus encore; cette action de l'exagération du travail physiologique se fait tellement sentir sur le cœur, qu'elle se limite à l'une ou à l'autre des régions de l'organe obligée de fournir un travail exagéré. Qu'ils siègent dans les artères, dégénérescence alhéromateuse abolissant l'élasticité; qu'ils siègent à l'orifice aortique, rétrécissement gênant le passage de l'ondée sanguine, insulTisance valvulaire amenant le reflux d'une certaine quantité de sang dans le ventricule; les obstacles ù la sortie du sang du ventricule gauche amènent l'hypertrophie de ce ventricule. De même,
(1) Paget, cité par Uhle et Wagner, loc, cit.
un rétrécissement, une insuffisance à rorifice milral, sont suivis de rhyperlrophie de l'oreillelle gauche, et bientôt après, en raison de l'augmentation de la pression dans les capillaires du poumon et dans l'artère pulmonaire, de l'hypertrophie du ventricule droit. De môme encore, les obstacles siégeant à rorifice pulmonaire ou bien à l'orifice Iricuspide entraînent à leur suite l'hypertrophie du ventricule droit ou de l'oreillette droite.
Les muscles lisses, sous l'influence d'un excès de leur fonctionnement physiologique, se conduisent comme les muscles striés. Dans les réservoirs naturels, dans les canaux de l'organisme, lorsque survient un obstacle au passage régulier des liquides et des solides, les contractions répétées amènent bientôt l'hypertrophie des couches musculaires tapissant ces organes. C'est par ce mécanisme que se produisent les hypertrophies des muscles de la vessie à'ia suite d'un rétrécissement de l'urèthre, celles des muscles de l'intestin, de l'œsophage, de l'estomac, lorsque des obstacles s'opposant au passage des matières qu'ils renferment se produisent dans ces organes. Pour vaincre l'obstacle, les muscles lisses se contractent plus énergiquement et plus fréquemment, et la conséquence habituelle ne tarde pas à se montrer.
Les glandes dont la fonction s'exagère montrent également le même phénomène. Le type de ce genre d'hypertrophie se rencontre dans la mamelle au moment de la lactation, et en dehors de cette période on peut voir une augmentation notable du volume de cette glande à la suite de succions exercées sur le mamelon. Lorsque, pour une cause quelconque, l'un des reins a été supprimé au point de vue fonctionnel, dans les cas d'hydronéphrose, par exemple, le rein resté sain, suppléant à la fonction du rein malade, prend un accroissement considérable. Après l'extirpation de la rate, dont les fonctions encore pleines d'obscurité paraissent être liées à des modifications chimiques importantes du plasma sanguin, on voit souvent s'hypertrophier les ganglions lymphatiques, qui semblent posséder une action analogue sur la lymphe. La destruction d'une partie du foie est également suivie de l'hypertrophie de la partie de l'organe qui est restée saine ; enfin l'hypersécrétion des glandes salivaires, telle qu'on la rencontre fréquemment chez les fumeurs, donne souvent lieu à l'augmentation de volume des glandes parotides.
Je n'ai pas besoin d'insister près de vous, messieurs, pour vous faire saisir le mode de développement de l'hypertrophie dans ces circonstances. .4 plusieurs reprises déjà, je* vous ai dit que le fonc-
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tionnement d'un organe quelconque s'accompagne du passage d'une plus grande quantité de sang à travers cet organe et de l'exaltation des phénomènes nutritifs intimes qui s'y passent ; je vous ai cité les exemples du muscle en contraction, du cerveau pendant l'activité psychique et de l'estomac pendant la digestion. Ces exemples sufTisent pour vous faire comprendre la production de l'hypertrophie • dépendant de cette cause. Il est à remarquer ici que, dans les hypertrophies de ce genre, le processus est toujours vrai et généralisé à l'organe ou à la portion d'organe dont le fonctionnement est exagéré.
Quelle que soit son origine, mécanique, par fluxion collatérale, vaso-motrice, la congestion active, quand elle dure un certain temps, est toujours suivie de l'hypertrophie des régions où elle se manifeste. C'est à elle qu'il faut rapporter les hypertrophies survenant à la suite des excitations mécaniques, chimiques ou autres et que l'on remarque si fréquemment à la peau, sur les muqueuses ou les os. Les verrues, les papillomes en sont des exemples. L'inflammation, qui s'accompagne toujours d'une congestion active, y donne trèsfréquemment lieu dans toutes les régions de l'organisme où elle se développe. Les muqueuses enflammées montrent presque toujours, si l'inflammation dure quelque temps, un développement exagéré du chorion rauqueux et des glandes qui s'y trouvent plongées. C'est à l'inflammation aussi qu'il faut rapporter souvent l'hypertrophie siégeant dans le tissu conjonctif formant la trame des organes, hypertrophie qui aboutit à la lésion dite cirrhose. Dans tous ces cas, le processus en question peut présenter les différentes formes que je vous ai indiquées au début de cette leçon. L'hypertrophie se montre donc vraie ou fausse, diffuse ou localisée, pouvant aboutir ou non à la formation de véritables tumeurs.
La congestion passive, lorsqu'elle ne résulte pas d'un arrêt total de la circulation veineuse, qu'elle se reproduit fréquemment, ou qu'elle dure un certain temps, peut, elle aussi, donner lieu à l'hypertrophie ; mais alors c'est plus particulièrement sur un seul tissu, le tissu conjonctif ou lamineux, qu'elle se manifeste. C'est à la congestion passive qu'il faut rapporter, je crois, ces hypertrophies des membres inférieurs que l'on remarque dans les cas de varices, à la suite des thromboses veineuses et dans certains cas de maladies du cœur.
Une des causes les plus fréquentes du processus hypertrophique, surtout lorsqu'il aboutit à des hypertrophies partielles, consiste dans les excitations de tout genre, et principalement mécaniques, se pro-
duisant dans une région donnée. Les contusions, les froissements, les pressions portant sur une partie quelconque de Torganisme, sont susceptibles d'y déterminer un travail hypertrophique. Le processus, dans ces cas, pourra porter sur tous les éléments anatomiques de la région atteinte, mais souvent aussi il se limitera à tel ou tel autre élément, à tel ou tel autre tissu, sans que Ton puisse déterminer d'une manière certaine en vertu de quelle influence il se comporte de la sorte. Dans les cas de ce genre où des frottements se produisent à la surface de la peau, on pourra voir ainsi se développer des tumeurs papillaires ou glandulaires, et, si Tactiona porté sur les tissus plus profonds, des lipomes ou des fibromes, suivant les circonstances. Il est facile de comprendre par quel mécanisme se produisent les hypertrophies dont il s'agit. Dans mes leçons sur la congestion, je vous ai montré que les excitations faites sur les tissus organiques sont toujours suivies de l'afflux d'une plus grande (|uantité de sang dans la région. La cause productrice essentielle de l'hypertrophie, apport d'une plus grande quantité de matériaux nutritifs, se trouve donc réalisée par le fait.
Un certain nombre d'hypertrophies sont d'origine congénitale. C'est ici qu'il faut placer cette singulière affection que l'on désigne sous le nom d'hypertrophie mnlatérale partielle ou totale du corps^ étudiée surtout par Foucher (1), Devousges (2), Broca (:3), Ollier ( i), Chassaignac (5), et Trélat et Monod (6). Les hypertrophies circonscrites des nerfs, névromes. et celles des vaisseaux capillaires, angiomes, rentrent encore dans cette série étiologique. Dans ces cas, souvent il est impossible de se rendre compte du mécanisme producteur du processus morbide; cependant, pour l'hypertrophie unilatérale, il est permis, comme l'ont fait Trélat et Monod, de songera un trouble de l'innervation vaso-motrice s'étant produit pendant la vie intra-utérine.
L'hérédité joue un certain rôle dans la production de quelques hypertrophies ; l'hypertrophie générale du tissu adipeux, polysarcie, s'y rattache d'une manière manifeste, et il en est de même de quelques hypertrophies partielles; les lipomes, les verrues (papillomes), les
(1) Foucher, Société anatomique, 1850.
it) Dcvous^;s, Société anatomique^ 1856.
(3j Broca, Journal de physiologiey 1859.
(i) Ollier, Gai. méd. de Ujon^ 1862.
{o) Chassaignac, Société de chirurgie ^ t. VIII.
<6) Trélat el Monod, .4rc/i. gén. de méd,, 1869.
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tumeurs fibreuses sont dans ce cas. Au point de vue de V!iç:e et du sexe, on peut dire que ce sont les hommes qui y sont le plus sujets, et t]ue i'ilge de trente ans, ainsi que la période de cinquante à soixantedix ans, sont les deux époques de la vie qui y prédisposent le plus.
Abordons maintenant, messieurs, Tétude anatomo-pathologique du processus morbide qui nous occupe. C4elte étude est pleine de diflicullés et réclame toute votre attention, car elle repose sur la connaissance de la constitution anatomique des divers tissus de Torganisme. Pour la faire d'une manière sérieuse et profitable, il convient, à mon sens, d'examiner le processus hypertrophique dans tous les tissus, en décrivant, d'une part, la forme diffuse, d'autre part la forme circonscrite. Cette dernière forme, du reste, aboutit dans la majorité des cas à la production de tumeurs, de telle sorte qu'en étudiant l'hypertrophie, nous sommes amenés à étudier également un grand nombre de tumeurs. Toutefois, vous devez savoir qu'une tumeur ne mérite en réalité le nom d'hypertrophie circonscrite ou partielle qu'autant qu'elle a pris naissance au sein même du tissu dont elle dérive. Or, on rencontre des tumeurs qui, formées d'un tissu spécial, se développent dans des régions de l'organisme où ne se rencontre pas le tissu en question. Il s'agit alors d'un trouble profond dans la production des éléments anatomiques connu sous le nom de génération hétérotopique. Los tumeurs de ce genre, telles que certains enchondromes, certains épithéliomes, etc., ne trouveront pas leur place ici. 11 en sera de même du cancer et du tubercule, que nous étudierons à part sous les rubriques de carcinose et de tuberculose. L'ordre que je suivrai dans ma description sera le suivant : 1" hypertrophie des tissus formés d'un seul élément anatomique, épiderme et épilhélium; 2" hypertrophie des tissus proprement dits, tissu conjonctif ou lamineux et ses analogues, tissus vasculaire, musculaire, nerveux, cartilagineux, osseux; 3" hypertrophie des tissus parenchymateux, glandulaires ou non glandulaires. Nous n'étudierons pas ici l'hypertrophie des organes en particulier, celte étude étant du domaine de Vanatomie palholOjiique spéciale.
Le processus hypertrophique des tissus épilhéliaux se remarque à la peau principalement et sur les muqueuses. Sur ces dernières membranes on le rencontre intimement uni à l'hypertrophie du rhorion muqueux dans lequel tous les éléments anatomiques, mais surtout les éléments conjonclifs, augmentent de volume et de nombre. Dans ces cas, il se fait une hypergenèse de cellules épithéliales plus abondante qu'à l'état normal, et les cellules elles-mêmes
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augmentent de volume. C'est surtout à la suite des inflammations chroniques, catarrhe chronique des muqueuses, qu'on ohsen'e l'hypertrophie dont il s'agit. Ce processus est fréquent sur la langue, sur les cordes vocales, dans la vessie, etc. A la peau, rhypcrtrophie de l'i'pidfîrme revêt la forme circonscrite ou la forme diffuse, la diiïusion, du reste, pouvant être plus ou moins généralisée.
Fit. 04. — siriiciure duu Dans la I)remière forme se rangent les procor BU iiivrau .1 une arii- jypfJQ^g épidermiqucs connues sous les noms
culalLon. — a, rayon du ri
car;b.A. pnriiepériphé- de durïllons, de cors et de cornes cutanées.
S;i"ï™ ™° Les durillons consislenl en un ép»ississemenl
le noyau du cor li, bourse d'une région circoDscrite de la couche cornée
au-d«sou.jieivnpm,e- j j'épidcrme. Ce sout des saillies généra-
ment du ucrniefroiiinj. ' ^
lement aplaties, se fusionnant insensiblement avec les régions voisines. D'aspect habituellement translucide, ils sont tantôt élastiques et tantôt durs comme de )a corne. Ils sont formés par des stratifications nombreuses de cellules épidermiques cornées trèsaplaties. Ces productions se montrent dans les régions où s'exercent de fréquentes pressions. La paume des mains, la plante des pieds, sont leurs sièges habituels.
Les cors, clavi, sont constitués parties cellules épidermiques disposées en strates nombreuses et souciées entre elles. Ces cellules, en raison de l'incessante pression exercée àla surface de la peau, ne peuvent venir faire saillie
Fc. tM. — Cornée cuUbw- prisinalique IBenncIl). aU dchors, et s' enfoncent
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Â mesure de leur production, comme un véritable clou, dans l'épaisseur du derme. Au bout d'un certain temps, les papilles dermiques sous-jacentes s'atrophient, et l'on peut même voir se fonner, audessous du cor, une petite bourse séreuse dans le tissu cellulaire sous-cutané. L'examen anatomique fait à l'aide de coupes perpendiculaires à la surface de la peau fait très-bien ressortir tous ces détails de structure (fig. 64). Vous le savez, les cors sont souvent très- douloureux, en raison de la pression qu'ils exercent sur te filaments nei-vcux du derme. Comme toujours ils sont le résultat de pressions exagérées produites par la chaussure, il suffit, pour les guérir, d' écarter leur cause productrice. L'usage de cliaussures convenables en a donc raison.
Les cornes cutanées (fig. (i5etG6)sont des tumeurs dans lesquelles les cellules épidermiques , en voie de luxuriante hypergenèse, se conservent sans se desquamer et soudées les unes aux autres à la manière des cellules des ongles. Elles ont un volume qui varie depuis celui d'un haricot jusqu'à celui d'une forte noix. D'autres fols elles ressemblent complètement aux cornes des animaux et peuvent ^"^- ^- — ^'"'' ""'■■""io cunique
..... , , . •^ , (OttoWi^Ler).
amsiattemdre plusieurs pouces de
longueur. Leur siège habituel est à la face, sur la peau du nez ou du front. On en connaît plusieurs espèces : les unes ont la forme d'un prisme arrondi muni de cannelures longitudinales et sont recourbées en spirale. Les autres, larges h leur base, s'effilent au sommet il la manière d'un cône. Les cornes se forment toujours sur des pa- — =—
pilles hypertrophiées, el les cannelures de leur surface correspondent à des groupes papillaires.
L'hypertrophie diffuse plus ou moins généralisée de l'épidcrme aboutit à la formation de plaques à la surface de la peau. Il en résulte des écailles aplaties , dé-^ignées ordinairement sous le nom de squames (fig. 07). Toujours on rencontre ici des imbrications de
cellules épidermiques aplaties et soudées entre elles. Celle hypertrophie épidermique est caractéristique des affections cutanées désignées sous les noms de psoriasis, pityriasis, ichthyose, maladies qui ne diffèrent entre elles au point de vue anatomique que par l'adliérence plus ou moins intime des plaques épidermiques.
Quant aux hypertrophies des épithéliums qui ont un caractère d'infiltration au sein des tiî^sus organiques et qui se montrent soit à la peau, soit sur les muqueuses, soit enfin dans les autres tissus de l'économie (hétérolopie), elles constituent des tumeurs circonscrites ou diffuses que l'on désigne habituellement sous le nom de cancroïdes. Ce n'est pas le lieu de les étudier ici, puisque leur histoire sera faite dans les leçons consacrées à la carcinose.
V hypertrophie du tissu conjonct if ou lamineux]esi des plus commune; on la rencontre pour ainsi dire dans tous les organes de l'économie; c'est elle qui réalise l'hypertrophie fausse dont je vous parlais au commencement de cette leçon. Elle consiste dans Taugmentation de volume et de nombre des éléments constitutifs de ce tissu, matière amorphe, fibres lamineuses, corps fibro-plastiqut^s (cellules plasmatiques), etc. Le tissu hypertrophié revêt habituellement les caractères du tissu normal, se rapprochant plus ou moins, suivant la quantité de matière amorphe qu'il renferme et la mollesse de cette matière, des variétés physiologiques de ce tissu connues sous les noms de tissu fibreux, tissu gélatineux ou muqneux. Il se comporte, du reste, vis-à-vis des réactifs chimiques, d'une manière tout à fait semblable au tissu conjonctif physiologique, dont il revél la structure. Pour ce qui est de son mode de formation, les idées varient suivant la doctrine histologique des diverses écoles. Yircliow et ses partisans pensent qu'il résulte de la formation primitive do nouvelles cellules provenant des anciennes par voie de scission ou de génération endogène. Ces éléments, très-rapprochés les uns dc^ autres au moment de leur naissance, s'écarteraient ensuite par interposition d'une substance amorphe plus ou moins abondante qui serait un produit de sécrétion cellulaire. Plus tard, les cellult*< seraient su?ccpliblcs de se transformer en fibres du tissu conjonctif, ou bien la matière amorphe elle-même deviendrait fibrillaîre. D'autres- auteurs admettent encore que les cellules primitives de Thypertrophie du tissu conjonctif peuvent provenir des globules blancs du sang extravasés par diapédùse et se transformant ensuite en cellules conjonctives. L'école anatomique française rejette celle
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doctrine, vous le savez. Le tissu conjonctif ou lamineux se produisant pendant la vie extra-utérine offre les phénomènes qu'on observe pendant la période embryonnaire. Sa naissance est caractérisée par l'apparition de noyaux embryoplastiques et de matière amorphe finement granuleuse. Autour des noyaux qui leur servent de centres de génération se montrent bientôt les cellules, corpS fibro-plastiques fusiformes, se transformant ultérieurement en fibrilles du tissu coujonctif, en même temps que disparaît plus ou moins la matière amorphe primitive. Je n'ai pas besoin d'insister près de vous sur tous ces phénomènes, que je vous ai décrits d'une manière complète dans mes cours d'histologie.
L'hyperti'ophie du tissu conjonctif peut être diffuse ou localisée. Lorsqu'elle est diffuse, elle se montre dans toute l'étendue du tissu lamineux entrant dans la constitution d'un organe ou d'une région de l'organisme. On la voit se développer ainsi d'une manière trèsîrénéralisée dans les cas d'élépluintiasis des jambes, du scrotum ou des parties sexuelles de la femme. Dans ces cas, résultant souvent d'un arrêt permanent dans la circulation de la lymphe, l'hypertrophie conjonctive peut atteindre la peau, le tissu cellulaire souscutané, les cloisons intermusculaires, le périoste et parfois les os. On la retrouve assez analogue dans les membres inférieurs où des varices existent depuis longtemps, et autour des anciens ulcères. C'est elle aussi qui constitue la lésion anatomique du sclérème des nouveau-nés et de la sclérodermie des adultes. La phlegmatia alba dolens et certains érysipèles chroniques la montrent également dans un très-grand nombre de cas. Les obstacles incomplets à la rirculation veineuse ou lymphatique paraissent en être ici la cause productrice, abstraction faite toutefois des conditions de son développement intra-utérin, qui nous échappent complètement. Cette hypertrophie diffuse du tissu conjonctif se remarque encore dans les muqueuses où elle envahit le chorion muqueux, le tissu sous-muqueux, les couches musculaires et même la séreuse. Ces membranes sont alors fortement épaissies, dures, parfois mamelonnées, lorsque l<*s glandules ont été frappées également d'hypertrophie. On l'observe d'une manière plus fréquente sur les muqueuses du nez, des bronches, de l'estomac et de l'intestin. Les stases sanguines prolongées et incomplètes , les inflammations de longue durée en sont alors les causes habituelles. De même, dans les membranes fibreuses, à la suite de causes analogues, il n'est pas rare de rencontrer l'hypertrophie conjonctive dont il est question.
wcoT. 25
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Quand rhyperlrophic du tissu conjonclif se produit dans des or panes dont ce tissu forme la trame orjj^anique, trame en réseau dans les mailles duquel se Irou vent interposés les éléments constitutifs des organes, comme le fait se remarque dans tous les parenchymes, dans les muscles, dans les centres nerveux, on la désij^ne sous les noms divers de' cirrhose, sclérose, d'inflammation interstitielle, parce qu'elle résulte souvent d'une inflammation à marche lente. On rohsene pour ainsi dire dans tous les organes de l'économie; le foie, la raie, les reins, le poumon, le cerveau et la moelle épinière en sont les tributaires par excellence. La prostate et la mamelle, les ganglions lymphatiques en sont également atteints. Celle hypertrophie débute comme toujours par l'apparition de noyaux erabryoplastiques et de matière amorphe plus ou moins abondante, cléments auxquels succèdent ultérieiu*ement des corps fibro-plastiquesetdes libres lamineuses.La plupart du temps elle manifeste deux stades évolutifs bien tranchés. Dans le premier, la matière amorphe existe en grande abondance, et les organes «atteints augmentent de volume. Plus tard, en même temps que se forment les cellules et les fibrilles, la matière amorphe disparaît, le tissu de nouvelle forma tion se rétracte de plus en plus comme le tissu cicatriciel, que nous étudierons ultérieurenient, et la rétraction amène la diminution de volume des régions et des organes oii s'est déclaré le processus morbide. La plupart du temps alors, les éléments anatoraiqucs constitutifs, cellules hépatiques, cellules nerveuses, tubes nerveux» tubes rénaux, etc., sont altérés par compression et subissent la dégénérescence graisseuse, de telle sorte que riiypertroplûc conjonctive entraîne, au point de vue physiologique, l'atrophie des organes où elle s'est manifestée. Cependant il peut se faire que le tissu conjonctif de nouvelle formation ne présente pas ces deux stades d'évolution, en ce sens que la rétraction amenant Tatrophie des organes ne se remarque pas. Cette forme a surtout été étudiée dans le foie et elle a été, sous le nom de cirrhose hyperlrophique du foie, l'objet d'un travail important du à M. Ilayem (1).
L'hypertrophie conjonctive circonscrite se montre sous forme de plaques plus ou moins étendues ou sous forme de tumeurs. Dans le premier cas elle se conduit dans son évolution comme l'hypertrophie dilfuse, affectant les deux stades évolutifs que je vous ai décrits. C'est surtout dans les rentres nerveux, cerveau et moelle épinière,
(Il Hayein, loc cil.
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qu'on l'observe, aiïeclant parfois une marche envahissante et projrressive. Dans ces organes, elle débute encore par une augmentation de la matière amorphe avec multiplication des noyaux. Des (rllules se forment ensuite en même temps que les anciennes augmentent considérablement de volume. Dans la dernière période il se produit une quantité notable de librilles conjonctives que l'acide acétique rend transparentes. Pendant qu'évolue cette hypertrophie, les éléments nerveux des régions envahies comprimés souffrent dans leur nutrition intime. Les tubes nerveux à moelle perdent leur myéline et sont réduits à leur cylindre d'axe, qui s'épaissit dans le plus jrrand nombre des cas. Cette séparation de la njyéline a pour eflel de produire une certaine quantité de corpuscules arrondis ou ovalaires, à double contour, que l'on rencontre, suivant la remarque (le Charcot, dans les pièces fraîches. Parfois les cylindres d'axe disparaissent complètement par atrophie. Les cellules nerveuses se pijîmentenl, deviennent jaunes, ocreuses, et quelquefois prennent un aspert vitreux. Dans certains cas enfin elles s'atrophient et per- «li*nt leurs prolongements.
llans le second cas, l'hypertrophie conjonctive peut présenter <lenx étals anatomiqucs bien tranchés qui en ont fait foire deux espèct's de tumeurs, le myxome (1) et le fibrome, différant l'une de l'autre par la quantité de matière amorphe qu'elles renferment.
Les myxomes sont des tumeurs révélant une consistance assez analoj^Mie à do la gelée. Leur aspect extérieur rappelle assez bien celui du cordon ombilical. Chez l'adulte, on les renconti^e plus spécialement dans le tissu cellulaire sous-cutané de la cuisse, comme l'ont établi les observations de Virchow, de Fœrster (2), de Beck (3), de Verneuil (V) et au très auteurs. Le tissu cellulaire sous-cutané du dos, de la main, des joues, ainsi que celui des parti "^s génitales de la femme, en est quelquefois le siège. On en trouve aussi dans le tissu conjonctif intramusculaire, dans celui qui entoure le rein, sur le pé« 1 itoine, et dans les os, ou, d'après Virchow (5), ils paraissent débuter dans la moelle osseuse, quand ils ne se forment pas sous le périosle; dans le cerveau, la moelle épinière, et sur le trajet des nerls périphériques, on peut également en rencontrer. Les myxomes se
(I) Virchow, Ardi. fur pathologmhe Analomie^ 18ô7.
*tf Fœrstor, Virchow's Archiv, t. XU.
i3> Bi»ck, KUnische Beitràge %ur Hist, und Therap. der Pseudopîasmen, 1857.
(4) Verneuil, Sociélé anatomtque, ISôâ.
i5) Virchow, Traité des tumeurs, 1867.
cellules épidermîques aplaties et soudées entre elles. CeUe hypertrophie épidermique est caractéristique des affections cutanées désignées sous les noms de psoriasis, pityriasis, ichthyose, maladies qui ne différent entre elles au point de vue anatomique que par Tadhérence plus ou moins intime des plaques épidermiques.
Quant aux hypertrophies des épithéliums qui ont un caractère d'infiltration au sein des tij^sus organiques et qui se montrent soit à la peau, soit sur les muqueuses, soit enfin dans les autres tissus de l'économie (hétérotopie), elles constituent des tumeurs circonscrites ou diffuses que Ton désigne habituellement sous le nom de cancroïdes. Ce n'est pas le lieu de les étudier ici, puisque leur histoire sera faite dans les leçons consacrées à la carcinosc.
V hypertrophie du tissu conjoncUf ou lamin€ux\esl des plus commune; on la rencontre pour ainsi dire dans tous les organes de l'économie; c'est elle qui réalise l'hypertrophie fausse dont je vous parlais au commencement de cette leçon. Elle consiste dans l'augmentation de volume et de nombre des éléments constitutifs de ce tissu, matière amorphe , fibres lamineuses, corps fibro-plastiques (cellules plasmatiques), etc. Le tissu hypertrophié revêt habituellement les caractères du tissu normal, se rapprochant plus ou moins, suivant la quantité de matière amorphe qu'il renferme et la mollesse de cette matière, des variétés physiologiques de ce tissu connues sous les noms de tissu fibreux, tissu gélatineux ou muqneux. Il se comporte, du reste, vis-à-vis des réactifs chimiques, d'une manière loul à fait semblable au tissu conjonctif physiologique, dont il revêt la structure. Pour ce qui est de son mode de formation, les idées varient suivant la doctrine histologique des diverses écoles. Virchow et ses partisans pensent qu'il résulte de la formation primitive de nouvelles cellules provenant des anciennes par voie de scission ou de génération endogène. Ces éléments, très-rapprochés les uns des autres au moment de leur naissance, s'écarteraient ensuite par interposition d'une substance amorphe plus ou moins abondante qui serait un produit de sécrétion cellulaire. Plus tard, les cellules seraient susceptibles de se transformer en fibres du tissu conjonctif, ou bien la matière amorphe elle-même deviendrait (ibrillaire. D'autres- auteurs admettent encore que les cellules primitives de l'hypertrophie du tissu conjonctif peuvent provenir des globules blancs du sang cxtravasés par diapédcse et se transformant ensuite en cellules conjonctives. L'école anatomique franraise rejette celte
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doctrine, vous le savez. Le tissu conjoiictif ou lamineux se produisant pendant la vie extra-utérine offre les phénomènes qu'on observe pendant la période embryonnaire. Sa naissance est caractérisée par l'apparition de noyaux embryoplastiques et de matière amorphe finement granuleuse. Autour des noyaux qui leur servent de centres de génération se montrent bientôt les cellules, corpâ fibro -plastiques fusiformes, se transformant ultérieurement en fibrilles du tissu conjonctif, en même temps que disparait plus ou moins la matière amorphe primitive. Je n'ai pas besoin d'insister près de vous sur tous ces phénomènes, que je vous ai décrits d'une manière complète dans mes cours d'histologie.
L'hypertrophie du tissu conjonctif peut être diffuse ou localisée. Lorsqu'elle est diffuse, elle se montre dans toute retendue du tissu lamineux entrant dans la constitution d'un organe ou d'une région ' de l'oi^ganisme. On la voit se développer ainsi d'une manière trèsgénéralisée dans les cas d'éléphaniiasis des jambes, du scrotum ou des parties sexuelles de la femme. Dans ces cas, résultant souvent d'un arrêt permanent dans la circulation de la lymphe, l'hypertrophie conjonctive peut atteindre la peau, le tissu cellulaire souscutané, les cloisons intermusculaires, le périoste et parfois les os. On la retrouve assez analogue dans les membres inférieurs où des varices existent depuis longtemps, et autour des anciens ulcères. C'est elle aussi qui constitue la lésion anatomique du sclérème des nouveau-nés et de la sclérodermie des adultes. La phlegmatia alba dolens et certains érysipèles chroniques la montrent également dans un très-grand nombre de cas. Les obstacles incomplets à la circulation veineuse ou lymphatique paraissent en être ici la cause productrice, abstraction faite toutefois des conditions de son développement intra-utérin, qui nous échappent complètement. Cette hypertrophie diffuse du tissu conjonctif se remarque encore dans les muqueuses où elle envahit le chorion muqueux, le tissu sous-muqueux, les couches musculaires et même la séreuse. Ces membranes sont alors fortement épaissies, dures, parfois mamelonnées, lorsque les glandules ont été frappées également d'hypertrophie. On l'observe d'une manière plus fréquente sur les muqueuses du nez, des bronches, de Testomac et de l'intestin. Les stases sanguines prolongées et incomplètes , les inflammations de longue durée en sont alors les causes habituelles. De même, dans les membranes fibreuses, à la suite de causes analogues, il n'est pas rare de rencontrer l'hypertrophie conjonctive dont il est question.
Quand Thyperlrophie du tissu conjonclif se produit dans des or panes dont ce tissu forme la trame organique, trame on réseau dans les mailles duquel se trouvent interposés les éléments constitutifs des organes, comme le fait se remarque dans tous les parenchymes, dans les muscles, dans les centres nerveux, on la désigne sous les noms divers de cirrhose, sclérose, d'inflammation interstitielle, parce qu'elle résulte souvent d'une inflammation à marche lente. On l'observe pour ainsi dire dans tous les organes de l'économie; le foie, la rate, les reins, le poumon, le cerveau et la moelle épinicre en sont les tributaires par excellence. La prostate et la mamelle, les ganglions lymphatiques en sont également atteints. Cette hypertrophie débute comme toujours par l'apparition de noyaux erabryoplastiques et de matière amorphe plus ou moins abondante, éléments auxquels succèdent ultérieurement des corps fibro-plastiques et des fibres lainineuses.La plupart du temps elle manifeste deux stades évolutifs bien tranchés. Dans le premier, la matière amorphe existe en grande abondance, et les organes «atteints augmentent de volume. Plus tard, en même temps que se forment les cellules et les fibrilles, la matière amorphe disparaît, le tissu de nouvelle formation se rétracte de plus en plus comme le tissu cicatriciel, que nous étudierons ultérieurement, et la rétraction amène la diminution de volume des régions et des organes où s'est déclaré le processus morbide. La plupart du temps alors, les éléments anatomiques constitutifs, cellules hépatiques, cellules nerveuses, tubes nerveux, tubes rénaux, etc., sont altérés par compression et subissent k dégénérescence graisseuse, de telle sorte que Thypertrophie conjonctive entraîne, au point de vue physiologique, l'atrophie des organes où elle s'est manifestée. Cependant il peut se faire que le tissu conjonctif de nouvelle formation ne présente pas ces deux stades d'évolution, en ce sons que la rétraction amenant Talrophie des organes ne se remarque pas. Cette forme a surtout été étudiée dans le foie et elle a élé, sous le nom de cirrhose hypertrophiquedufoie, Tobjet d'un travail importimt dû à M. llayem (I).
L'hypertrophie conjonctive circonscrite se montre sous forme de plaques plus ou moins étendues ou sous forme de tumeurs. Dans le premier cas elle se conduit dans son évolution comme Thyperlrophie dilfuse, aflectant les doux stades évolutifs que je vous ai décrits. C'est surtout dans les centres nerveux, ceneau et moelle épinière,
(1; Hayem, loc cit.
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qu'on l'observe, affeclanl parfois une marche envahissante et progressive. Dans ces organes, elle débute encore par une augmentation de la matière amorphe avec multiplication des noyaux. Des cellules se forment ensuite en même temps que les anciennes augmentent considérablement de volume. Dans la dernière période il se produit une quantité notable de ûbriiles conjonctives que l'acide acétique rend transparentes. Pendant qu'évolue cette hypertrophie, les éléments nerveux des régions envahies comprimés souffrent dans leur nutrition intime. Les tubes nerveux à moelle perdent leur myéline et sont réduits à leur cylindre d'axe, qui s'épaissit dans le plus graud nombre des cas. Cette séparation de la myéline a pour effet de produire une certaine quantité de corpuscules arrondis ou ovalaires,à double contour, que l'on rencontre, suivant la remarque de Charcot, dans les pièces fraîches. Parfois les cylindres d'axe disparaissent complètement par atrophie. Les cellules nerveuses se pigmentent, deviennent jciunes, ocreuses, et quelquefois prennent un aspect vitreux. Dans certains cas enfin elles s'atrophient et perdent leurs prolongements.
Dans le second cas, l'hypertrophie conjonctive peut présenter deux étals analomiques bien tranchés qui en ont fait faire deux espèces de tumeurs, le myxome (1) et le fibrome, différant l'une de l'autre par la quantité de matière amorphe qu'elles renferment.
Les myxomes sont des tumeurs revêtant une consistance assez analogue à de lu gelée. Leur aspect extérieur rappelle assez bien celui du cordon ombilical. Chez l'adulte, on les renconti^e plus spécialement dans le tissu cellulaire sous-cutané de la cuisse, comme Tout étabU les observations de Virchow, de Fœrstcr (2), de Beck (3), de Verneuil (i) et au très auteurs. Le tissu cellulaire sous-cutané du dos, de la main, des joues, ainsi que celui des parti'^s génitales de la femme, en est quelquefois le siège. On en trouve aussi dans le tissu conjonctif intramusculaire, dans celui qui entoure le rein, sur le pé* riloine, et dans les os, où, d'après Virchow (5), ils paraissent débuter dans la moelle osseuse, quand ils ne se forment pas sous le périoste; dans le cerveau, la moelle épinière, et sur le trajet des nerfs périphériques, on peut également en rencontrer. Les myxomes se
(1) Virchow, Ardi. fitr pathologische AnatomiCt 1857.
«2) F(pr<trr, Virchow'i Archiv, t. XII.
(3; Hcck, KUnisdie Beitrùge %ur liist. und Therap. der Pseudoplasmrn, 1857.
(i) Vrrneuil, Société anatomtque, 1852.
(5) Virchow, Traité des tumeurt, 1867.
montrent enfin dans le placenta et le cordon ombilical. Dans le placenta, on les voit survenir par l'hypertrophie des villosités da chorion, qui donnent ainsi naissance ànn nombre souvent considérable de petites tumeurs transparentes et d'aspect gélatineux souvent reliées et appendues les unes aux autres par de fins prolongements. Les myxomes de ce genre sont, d'après Vircliow, les lésions qu'autrefois on désignait sous le nom de môles hydatiques.
Les myxomes forment des tumeurs généralement peu volumineuses, d'aspect lobule dans le plus grand nombre des cas; molles et semi-fluctuantes, ces productions, qu'autrefois, avec Laënnec, ondésignait sous le nom de tumeurs colloïdes, ont un aspect translucide, la plupart du temps. Leur section les montre divisées en lobules par des cloisons fibreuses, et de la coupe il
Fie. 68. — Mysomc hyalia dûïflopp* dans le s' échappe un SUC \isqueui
Ussu c-Hijonciif soui-cuiané des environs d« analogueâ Une soluliontrès-
l'angle àe la iiilchoire iiirL-ncurc. — Grossis- ,
(cmetit : -ioo (itindiiuiscii). Concentrée d albumme ou
de gomme arabique (1).
Cette matière semi-liquide renferme de la mucosine (3), dilférant de l'albumine en ce que le précipité qu'elle donne avec l'alcool est susceptible de se dissoudre dans l'eau. La structure microscopique des myxomes est la suivante (fig. 68) : au milieu d'une masse considérable de matière amorphe, peu granuleuse, on rencontre des cellules arrondies, fusiformes, parfois étoilées, et dont les prolongements s'unissent entre eux pour former des aréoles remplies par la matière amorphe dont il s'agit. Cette structure fondamentale et typique se modifie cependant quelquefois. Les cellules, qui sont habituellement peu nombreuses, peuvent exister en grande abondance, et dans ces cas la tumeur prend un aspect plus nettement blanchâtre. D'autres fois on trouve un certain nombre de cellules transformées en vésicules adipeuses; enfin il peut se faire que la
(t) Comil cl Ranvier, Manuel thUtologie palhologigae, I8G9.
li) Le nom lie aiucint qu'etnptaicnt ici les autcari allenuinils doit fitrc n'itoiisfû. En clTel, la iiiucine ciislanl dans le gluten asioriiic à la caséine végétale (<ïe Saussort; »I sotuble dam TalriKil, Ri l'eau la précipilv àe la solution alcoolique (Ch. RoN!>, Hameurij. Cette substance diffère donc totalement de celle qui dou* ociupe.
PROCESSUS nTPERTROPHIQUE. 389
produrtion morbide renferme des fibres élastiques plus ou moins abondimies. Ces variétés de structure des myxomes correspondent aux variétés génériques que l'on accepte. On décrit ainsi le myxome simple ou hyalin, le myxome lipomateux et le mtjxome à fibres élastiques. Généralement les tumeurs en question sont peu vasculaires; tes vaisseaux siègent dans les cloisons inlerlobulaires et n'émettent que peu de ramifications capillaires au sein des lobules. C'est au moins ce qui résulte des injections de Rimifleisch (1) sur un myxome hyalin. Ces vaisseaux, du reste, sont souvent le siège de ruptures, en raison même de la mollesse du tissu qui les entoure; lorsque ces ruptures surviennent, le sang s'épanche au milieu des éléments constitutifs de la production morbide, et il se produit un myxome kémorrkagique. Il peut se faire encore que, par suite de troubles nutritifs, les éléments cellulaires et la matière amorphe de la tumeur subissent la dégénérescence albumineuse et se fondent en un détritus liquide dans une ou plusieurs régions. Dans ces cas, le myxome se trouve creusé d'une ou plusieurs cavités lui donnant l'atipecl d'un kyste, d'où le nom de myxome kystique qu'il prend alors.
Quand les myxomes se forment au milieu des tissus organiques quels qu'ils soient, ils se montrent sous forme do masses plus ou moins volumineuses, non pédiculées cl jouissant d'une certaine mobilité; mais lorsqu'ils surviennent à la surluce des membranes de l'économie, géncralemenl sur les muqueuses, souvent ils sont pédicules.
Formés la plupart du temps dans le ' cborion muqueux, quelquefois même dans le tissu cellulaire sous-muqueux,
CCS productions tendent Â se développer FjG.ita.— poijpesdMrossetnnuiu. dans le sens de la surface muqueuse ellemême. Elles forment alors des tumeurs pédiculées ayant repousséla muqueuse qui les revêt ou simplement l'épithélium el une couclie de chorion.Gc sont eux qui forment ces polypes muqueux que l'on rencontre plus spécialement dans les fosses nasales. Leur surface est recouverte par les cellules épithélialcs de la région (fig. ti9). Dans les polypes muqueux des fosses nasales, c'est donc l'épithélium à cils
(1] RindflEisch, Traité tFkitlologie patheiogiqut, Irad. françaiH, 1B73.
vibratils qui les tapisse. Les tumeurs en question se développent le plus souvent avec lenteur; elles ne se généralisent guère et ne sont pas sujettes à récidiver après l'extirpation.
Les fibromes sont des tumeurs de consistance dure et ne renfermant pas d'autres éléments que ceux du tissu conjonclif ordinaire, corps l'usiformes ou étoiles et fibres lamineuses, et parfois matière amorphe très-durcie. 11 en existe deux variétés très-nettes qui ont été bien décrites par Comil et Ranvier.
La première, que l'on n'observe guère que sur les membranes séreuses, plèvre, péricarde, péritoine, principalement sur l'enveloppe péritonéale du foie et de la rate, est constituée par une matière amorphe très-dure, transparente, disposée en lamelles assez analogues aux lamelles de la cornée. Au sein de cette matière amorphe on rencontre des cellules fusiformes, parfois très-allongées et communiquant entre elles par leurs prolongements, de manière à former un réseau cellulaire. 11 n'existe pas de libres lamineuses ni de vaisseaux dans ces productions pathologiques. Ces tumeurs forment à la surface des organes des plaques et parfois dos nodosités lobulécs ou non. Elles sont dures, de couleur jaunâtre, et jiénénilement transparentes. Elles ont un aspect assez analogue au cartilage. Difficiles à couper, elles crient sous le scalpel qui les sectionne. Les productions fibreuses dont il s'agit subissent très-fréquemment la transformation calcaire par infiltration de la matière amorphe par des granulations minérales. Ce sont elles qui, dans cet état, étaient désignées par les anciens anatomo-pathologislcs sous les noms de plaques osseuses de la plèvre, du péritoine; mais jamais il n'y a dans ces tumeurs de véritable ossification; l'absence d'osléoplastes et de cellules osseuses est démonstrative à cet égard.
La seconde variété consiste en des tumeurs reproduisant par leur structure le type bien connu du tissu conjonclif. Ces productions s«î montrent comme des masses dures, lobulées, et chacun des lobules est formé par une agglomération de fibrilles disposées le plus souvent en cercles concentriques (fig. 70). Au milieu de ces fibrilles, surtout après le traitement par l'acide acétique, on rencontre des noyaux embryoplastiques , corpuscules du tissu conjonclif, et des corps fusiformes ou étoiles anastomosés entre eux, cellules plasmatiques. Les lobules sont unis entre eux par des cloisons de tissu lamineux dans lesquelles rampent les vaisseaux envoyant des ramifications capillaires rares dans les lobules. Les coupes faites sur ces tumeurs montrent les divers éléments signalés, et les fibrilles apparaissent alors entre-
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croisées dans toutes les directions et réunies la plupart du temps en faisceaux. C'est pour celle raison qu'on les désigne habituellement sous le nom de fibromes fascicules (tig. 71).
Les fibromes de ce genre se montrentàla peau, où ils constituent des tumeurs vcrruquouses, des polypes pédicules d'une grande dureté. Leur volume ne dépasse guère alors celui d'un œuf. Il n'est pas rare d'en rencontrer un grand nombre chez un même individu, el Virchow cite le cas d'un jeune homme dont tout le corps en était littéralement couvert. Celle disposition était héréditaire et datait de trois générations. Dans le tissu cellulaire sous-cutané du tronc et des extrérailés, principalement au niveau de la face inlerne du tibia, on trouve souvent des tumeurs très-dures, généralement de petit volume, qui subissent à leur centre la transformation calcaire. La plu-
FiC.TIi. — Seclian à tr.ivcrs un nbroinc FrG. 7t. ~ Slnii^turc il'un libromc
(llcnni'lll. [liPiiiii-nj.
part du temps alors, e ks sont entouréi's d'une mcmlirane kystique leur formantune véritable bourse séreuse. D'autres lîbromes connus sous le nom de riioHuscmn se développent encore dans ce lis^u. Ils sont lobules, irréguliers de formes, tantôt petits, tantôt d'un très-grand voluuie. Virchow en cite un qui s'était développé dans la région costale inférieure gaurbe et s'étendait depuis la ligne blanche jusqu'à deux pouces environ de la colonne vertébrale. La tumeur mesurait quarante-huit pouces de circonl'érenre et pesait H»,2Ô0 grammes. Les fibromes de ce gi'nre renferment presque toujours une grande quantité de sérosité. Les lobules séparés les uns des autres par des cloisons de tissu conjonctif sont souvent très-vasculaires. Sur les aponévroi^es se développent aussi des tumeurs fibreuses. Uénéraleuieiit arrondies et lobulées, elles sont implantées sur l'aponévrose elle-même et refoulent les tissus voisins. Très-sou-
vent leur développement se fait vers la profondeur des membres et vers les articulations. Leur structure est celle que vous connaissez; parfois ils subissent la métamorphose calcaire. Les fibromes du périoste sont importants à connaître, en raison du volume considérable qu'ils peuvent atteindre. Généralement ils se développent vers les parties molles et n'allèrent pas l'os sur lequel ils ont pris naissance. On les voit se calcifier assez fréquemment, etloi^squ'il en a été ainsi, on peut les confondre avec les exosloses. C'est presque toujours sur le périoste des os de la base du crâne que prennent naissance ces tumeurs fibreuses connues sous le nom de polypes rélropharyngiens, et qui viennent faire saillie dans la cavité pharyngienne, où elles sont une source de si grands dangers par la gêne qu'elles apportent à la fonction de l'hématose. Les fibromes naso-palatins, ceux du sinus maxillaire, reconnaissent la même origine. Dans le tissu sous-muqueux il est assez rare d'observer des tumeurs de ce genre. Certains polypes rétropharyngiens s'y développent cependant, et dans le larynx on en rencontre quelquefois ayant pris naissance dans le tissu sous-muqueux des cordes vocales.
De tous les organes internes, l'utérus est sans contredit l'organe où se montrent le plus fréquemment les fibromes. On les appelle habituellement corps fibreux de l'utérus. Mais il serait faux de croire que toutes les tumeurs désignées sous ce nom sont des fibromes; nous verrons plus tard que bon nombre d'entre elles sont des tumeurs musculaires à fibres lisses. Suivant leur siège dans le tissu sous-muqueux ou dans le tissu sous-séreux, on les voit se diriger vers la cavité de l'utérus ou vers celle du péritoine. Ils font alors saillie dans l'une ou l'autre de ces régions et se pédiculisent presque toujours. Ceux du péritoine restent ainsi adhérents à la matrice en proéminant dans le ventre; mais il peut se faire que le pédicule se rompe et que la tumeur tombe dans la cavité du péritoine. Les corps fibreux de l'utérus ont un volume très-variable : il en est qui ne sont que de la grosseur d'une lentille, tandis que d'autres peuvent atteindre celui d'une tète de fœtus et plus encore. Gaultier de Claubry en a décrit un qui pesait trente-neuf livres. Dans le foie, le cœur et les autres organes, à l'exception du rein, où ils ont été décrits par Rayer (i), les fibromes sont assez rares. Dans la mamelle, en dehors de l'hypertrophie diffuse du tissu conjonctif (cirrhose du
(1) Rayer, Traité ie$ meladieM det reûif. Paris, 1841.
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sein, Wernher) (i), on voit se développer de véritables fibromes appelés corps fibreux par Cruveilhier (â) ; ces tumeurs revêtent la structure habituelle des fibromes.
Les fibromes affectent une forme arrondie ou ovale. Ils ont une densité considérable. Leur couleur est ordinairement blanche, quelquefois jaunAtre, et lorsque la vascularité y est très-développée, elle peut devenir rosée. Lobules ou non, ils ont une grande dureté à la coupe et crient sous le scalpel. A l'exception de la variété dite molluscum, ils ne renferment aucun suc. La surface de section est le plus souvent lisse, blanchâtre ou grise. Parfois uniforme, elle montre souvent des couches fibreuses concentriques. Leur développement est lent en général ; ils n'exercent d^influence nuisible sur l'organisme que pAr leur volume ou leur siège, comme les polypes rétropharyngiens et les polypes du larynx. Une fois extirpés complètement, ils ne se reproduisent pas le plus habituellement. Cependant quand ils se développent au milieu des os, on peut constater des récidives. Deux observations de Richard Volkmann (3) sont confirroatives à cet égard. Virchow rapporte un cas de généralisation d'un fibrome de l'utérus dans lequel des tumeurs secondaires semblables se sont produites dans le péritoine, le mésentère et la plèvre (A). Il est & remarquer ici toutefois que dans le plus grand nombre de ces cas les fibromes ne constituent plus des productions véritablement hypertrophiques, mais des tumeurs développées dans des régions ou n'existe pas le tissu lamineux à l'état normal, tumeurs de génération hétérotopique par conséquent.
Vhypertrophie du tissu adipeux s'observe sous trois formes particulières. Tantôt cette hypertrophie, tenant à l'hérédité, à une alimentation trop copieuse, au défaut d'exercice, se montre généralisée au système adipeux de tout l'organisme; elle constitue la polysarcie adipeuse ou lipomatose universelle. Dans cette forme, les vésicules adipeuses normales augmentent de volume, et il s'en fonnc égalelement de nouvelles par envahissement des corps fibro-plastiques. Tantôt le processus se localise, et on le voit apparaître sur des organes ou dans des régions déterminés. Souvent alors il coexiste avec l'atrophie des élémenls fondamentaux des tissus où il se développe.
(1) Vemher, ZtUschrift fur rationelU Medicin, 1851.
(2) Cruveilhier, Traité d'anatomie pathologique générale, t HI.
(3) R. Volkmann, Bemerkungen iiber einige vom krebs %u trennende Geschwuhte^ 185S. Cité par Virchow.
(4) Virchow, Pathologie de$ tumeurt.
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Dans les reins, ou autour de ces oi^anes, sur lo péricarde, dans la mamelle, il est fréquenl d'observer cette forme. On la retrouve dans le tissu musculaire, dont elle comprime les éléments conlriiclilcs, et c'est elle qui produit cette fausse hypertrophie des muscles (1) dont je vous ai parlé. Dans les os atteints d'atrophie, on la voit également se montrer.
Lorsqu'elle est circonscrite, l'hypertrophie adipeuse donne naissance à des tumeurs désignées sous l<* nom de lipomes. Dans ces tumeurs, il existe toujours une augmentation de volume des vésicules adipeuses primitives, en môme temps qu'une hypergenése parfois très-rapide des corps fibro-plasliques passant bientôt à l'état vésiculcux par accumulation de graisse dans leur intérieur (i). Généralement ces tumeui-s sont nettement circnnscriles, hémisphériques, à surface lisse, uniforme et quelquefois lobulée 'l".l.l;ï:rMiT' ("e. ^^}■ on ksvoil se pitKluire dans le lissii cellulaire sous-cutané, làoûla couche graisseuse est assez développée ; la nuque, le dos, le siège, l'aisselle, ta cuisse et la face antérieure de la poitrine en sont Irés-souvent le siège. On l'observe égalemeni dans le tissu sous-muqueux, plus spécialement dans celui de l'eslomac, de l'intestin grêle; Marjolin (■:() en a observé un sur le plancher de la cavité buccale; il y simulait une grenouillotte, et Itukitânski (i) en a décrit un provenant d'un rameau bronchique. Le tissu sous-séreux du grand épiploon, du mésentère, de la plèvre costidc et des synoviales en présente parfois également, et le tissu interstitiel des muscles peut encore être leur point de départ. Les observations de Itastien (5)el de Paget (t>) en ont montré dans la langue; celles de Klob (7) et Albers (8) dans le cœur, et enfin celles de Cruveilhlcr et Paget dans les muscles des
(I) Griex-n^, Arch. d. lUUk., 1865. — Seîdel, Dk Alrophii( mwc. lipom., (867. «I l<-a auteurs cik-s.
(il Ch. Robin, Programme ila couruthUMogie. (3) Harjolin, eiU par Cniv^ilhipr, Traité iTaaalomU pathologique. (i) Rokitaniki, rit^ pr VIrrhow, PatttotogU det lumairs, traduct. rrançaiM, I8Ë7. (ji Basiirn, Société analomiqae, IKît.
(6) PagPl, Uct. on lurg. patliol. Cilé par.Virchow, lae. cit. {7) Klob, cilé par ta miaw.
(8f tiben, Virchow't Arrhiv, I. X.
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membres et du Ironc. Lcbert a môme décrit \m lipome développé dans le lissu musculaire de l'utérus. Sous le rapport de leur forme, les lipomes sont pédicules ou non. C'est plus spécialement dans Tépiploon qu'ils se présentent sous la première forme, et cependant on en trouve aussi à la peau. Ils sont alors adhérents à un mince pédicule, et parfois Qotlants. Les formes de ce genre ont été décrites par Pagot, et j'ai eu moi-même l'occasion d'en rencontrer un exemple Irés-romarquable qui m'a été montré par M. le docteur Sainton, de Chinon. C'était une femme dans le dos de laquelle se trouvaient appendus une dizaine de véritables sacs, mous, semi-flucluants, adhén»nts par un étroit pédicule et flottants à toutes les directions. Leur volume variait d'^puis celui d'une grosse noix, jusqu'à celui d'un demi-litre. On trouve des lipomes polypeux du même genre dans l'estomac et dans l'intestin. Le volume des lipomes est tres-variable. Virehow cite de ces tumeurs qui pesaient 10 et 20 kilogrammes. Les lipomes sont uniques ou multiples, et dans ce dernier cis ils paraissent d(»voir IfMir origine à l'hérédité ou bien à une disposition générale acquise dont la nature nous échappe, mais qui souvent reconnaît pour cause une alimenlation trop chargée de graisse ou l'usage de l'alcool. ,
Li structure du lipome est celle du lissu graisseux (fig. 73). La tumeur, généralementdivisée en lobules par du tissu lamineux, montre une agglomération de vésicules adipeuses très-volumineuses. L'hypertrophie parfois porte aussi sur le tissu conjonclif, et alors le lipome a une grande dureté; d'autres fois la graisse prédomine, et la tumeur est molle, demi-fluctuante, en raison même de sa .structure, puisque les vésicules adipeuses sont consti- p., -., ^, , , ,7 ,. ' ./
*^ Fie. iJ. — Structure du lipome (Ujnnctt).
tuées par une goutte huileuse renfermée dans une mince paroi membraneuse. Indépendamment des variétés de lipomes durs et de lipomes mous, signalées plus haut, il en existe deux autres qu'il vous importe de connaître. La première représente, ainsi que l'enseigne Ch. Robin, l'état fœtal du tissu, avec aspect gélatiniforme et persistance d'une assez grande quantité
Quand riiyperlrophie du tissu conjonclif se produit dans des or panes dont ce lissu forme la trame organique, trame en réseau dans les mailles duquel se trouvent interposés les éléments constitutifs des organes, comme le fait se remarque dans tous les parenchymes, dans les muscles, dans les centres nerveux, on la désigne sous les noms divers de' cirrhose, sclérose, d'inflammation interstitielle, parce qu'elle résulte souvent d'une inflammation à marche lente. On l'observe pour ainsi dire dans tous les organes de l'économie; le foie, la rate, les reins, le poumon, le cerveau et la moelle épinière en sont les tributaires par excellence. La prostate et la mamelle, les ganglions lymphatiques en sont également atteints. Cette hypertrophie débute comme toujours par l'apparition de noyaux embryoplastiques et de matière amorphe plus ou moins abondante, éléments auxquels succèdent ultérieurement des corps fibro-plastiques et des fibres lamineuses.La plupart du temps elle manifeste deux stades évolutifs bien tranchés. Dans le premier, la matière amorphe existe en grande abondance, et les organes «atteints augmentent de volume. Plus tard, en même temps que se forment les cellules et les fibrilles, la matière amorphe disparaît, le tissu de nouvelle formation se rétracte de plus en plus comme le tissu cicatriciel, que nous étudierons ultérieurement, et la rétraction amène la diminution de volume des régions et des organes où s'est déclaré le processus morbide. La phipart du temps alors, les éléments anatomiques constitutifs, cellules hépatiques, cellules nerveuses, tubes nerveux, tubes rénaux, etc., sont altérés par compression et subissent la dégénérescence graisseuse, de telle sorte que Thypertrophic conjonctive entraîne, au point de vue physiologique, l'atrophie des organes où elle s'est manifestée. Cependant il peut se faire que le tissu conjonctif de nouvelle formation ne [)résente i)as ces deux stades d'évolution, en ce sens que la rétraction amenant l'alrophie des organes ne se remarque pas. Cette forme a surtout été étudiée dans le foie et elle a été, sous le nom de cirrhose hypertrophiquedufoie, l'objet d'un travail important dû à M. llayem (1).
L'hypertrophie conjonctive circonscrite se montre sous forme de plaques plus ou moins étendues ou sous forme de tumeurs. Dans le premier cas elle se conduit dans son évolution comme l'hypertrophie dilfuse, aflectant les deux stades évolutifs que je vous ai décrits. C'est surtout dans les centres nerveux, cerveau et moelle épinière,
(t; Hayein, loc. eU.
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qu'on l'observe, affeclant parfois une marche envahissante et progressive. Dans ces organes, elle débute encore par une augmentation de la matière amorphe avec multiplication des noyaux. Des cellules se forment ensuite en même temps que les anciennes augmentent considérablement de volume. Dans la dernière période il se produit une quantité notable de fibrilles conjonctives que Tacide acétique rend transparentes. Pendant qu'évolue cette hypertrophie, les éléments nerveux des régions envahies comprimés souffrent dans leur nutrition intime. Les tubes nerveux à moelle perdent leur myéline et sont réduits à leur cylindre d'axe, qui s'épaissit dans le plus grand nombre des cas. Cette séparation de la myéline a pour ell'et de produire une certaine quantité de corpuscules arrondis ou ovaIaires,à double contour, que l'on rencontre, suivant la remarque de Charcot, dans les pièces fraîches. Parfois les cylindres d'axe disparaissent complètement par atrophie. Les cellules nerveuses se pigmentent, deviennent jaunes, ocreuses, et quelquefois prennent un aspect vitreux. Dans certains cas enfin elles s'atrophient et perdent leurs prolongements.
Dans le second cas, l'hypertrophie conjonctive peut présenter deux états analomiqnes bien tranchés qui en ont fait faire deux espèces de tumeurs, le myxome (1) et le fibrome, différant l'une de l'autre par la quantité de matière amorphe qu'elles renferment.
Les myxomcs sont des tumeurs revêtant une consistance assez analogue à de la gelée. Leur aspect extérieur rappelle assez bien celui du cordon ombilical. Chez l'adulte, on les renconti^e plus spécialement dans le tissu cellulaire sous-cutané de la cuisse, comme l'ont établi les observations de Virchow, de Fœrstcr (2), de Beck (3), de Verneuil (4) et autres auteurs. Le tissu cellulaire sous-cutané du dos, de la main, des joues, ainsi que celui des parti'^s génitales de la femme, en est quelquefois le siège. On en trouve aussi dans le tissu conjonctif intramusculaire, dans celui qui entoure le rein, sur le péritoine, et dans les os, où, d'après Virchow (5), ils paraissent débuter dans la moelh; osseuse, quand ils ne se forment pas sous le périoste; dans le cerveau, la moelle épinière, et sur le trajet des nerlb périphériques, on peut également en rencontrer. Les myxomes se
(l> Virrhnw, Arch. fur pathologische Anaiomie, 1857.
it\ F(rr>tor, Virc/ioii»** ArchiVt t. XH.
(.3; Bi*ck, Klinische Beitràge *ur Ilht, und Therap. der Pseudoplasmrn, 1857.
(4; Vcrneuil, Soiiélé anatomtque, 18512.
(h) Virchow, Traité det tumeurs, 1867.
bien en couches nombreuses et stratifiées, comme à la peau, à la langue, sur les cordes vocales, elc. Les papillomes sont constitués de la même manière, et leur revêtement épithélial correspond à celui de la région où ils se sont développés. Il estde toute évidence qu'ici, comme dans la plupart des lésions qui nous occupent, il n'y a pas simplement augmentation de volume des parties constitutives des papilles, mais bien une hypergenèse de leur§ éléments. Les cellules épithéliales notamment augmentent de nombre, très-fréquemment de nouvelles papilles se forment à côté des anciennes. Les papillomes se montrent sur la peau et sur les muqueuses qui sont nmnies de papilles ou de villosilés. On en voit même se développer dans des régions où elles n'existent pas normalement; alors il ne s'agit plus d'une hypertrophie, mais bien d'une production hétérolopiqne.
Il existe deux variétés de papillomes que l'on désigne généralement sous les noms de papillomes durs et de papillomes mous, dénominations en rapport avec leur consistance.
Les papillomes durs se rencontrent plus spécialement a la peau, et parfois sur les muqueuses h épithéhum pavimenteux stratifié. Ils sont formés par une masse de tissu conjonclif disposé en élevures papillaires et recouverts d'une grande quantité de cellules épithéliales d'aspect corné. Cette particularité les a fait appeler papillomes cornés par Cornil et Ranvier. C'est dans cette variété qu'il convient de placer avec Uhle et Wagner les verrues ordinaires, la verruf» ulcérante, ainsi que les condylomes et papillomes durs des muqueuses.
Les verrues ordinaires sont formées par l'hypertrophie d'une ou de plusieurs papilles cutanées sur lesquelles souvent viennent se greffer des papilles secondaires. L'épithélium de revêtement est formé par des cellules épidermiques recouvrant toute la masse papillaire et lui donnant un aspect lisse à la surface. Parfois cependant il isole des papilles ou des groupes de papilles d'une manière assez nette, et la verrue, qui prend dans ces cas le nom de poireau, se montre alors hérissée de petites saillies plus ou moins séparées les unes des autres. La structure profonde montre des vaisseaux capillaii'cs en anses et du tissu con jonctif avec matière amorphe abondante qui les entoure. Los verrues siègent plus spécialement aux mains. Solitaires souvent, on les voit parfois en très-grand nombre sur ces extrémités, à tel point que la peau en est presque complètement couverte.
I^ verrue ulcérante, plus volumineuse que la verrue ordinaire, siège principalement aux lèvres, où elle peut être confondue avec le
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cancroïde. Sa structure est la nièine que celte de la verrue ordinaire. Lorsqu'elle s'ulcère, lescetlulesépithéliales tombent d'.ibord, les papilles sont mitres à nu et se diUruiscnt par ramollissenjcnt. 11 en résulte un foyer au fond duquel se produit du pus souvent fétide.
Le* cûH(iy/omes, appelés également wégé/fld'oiis, clunix-fleurs, se rencontrent principalement sur les organes génitaux de l'homme et de la femme. La rainure du gland, la muqueuse préputiale, les petites lèvres sur leurs deux faces, la face interne desgrandes lèvres, le voisinage du méat urinairc, clieic la femme, sont les régions qui en sont le plus souvent affectées {tig. 70 et 77). On les trouve aussi fréquemment à la marge de l'anus. Les excitations fréquentes de ces régions, le contact du pus provenant de l'urèthre ou du vagin, en sont les causes productrices habituelles. Ces productions ne revêtent jamais guère le caractère conlagieux. Elles sont formées par une
Flc.'i;. — Papilloriiedela n;rgi;{Denncll). Fli:.T7. — CoiiJ}1onie du vagin tVirdiow).
réunion de papilles hypertrophiées sur lesquelles se greffent Irèssouvent des papilles secondaires et tertiaires, llecouvcrtes des cellules épitliéliales de la muqueuse où elles ont pris naissance, ces tumeurs Font parfois lisses et aplaties ù leur surface. Le plus souvent on y rei[iarque des dépressions, des fissures plus ou moins profondes dues à une séparation plus ou moins complète des papilles par les cellules de revêtement. Elles oiTrenl aloi-s un aspect lobule analogue à celui du choux-fleur. Leur volume est très-variahie; on en ti'ouvc qui ne sont pas plus grosses qu'une tète d'épingle, tandis qu'il en est d'autres pouvant aller jusqu'à peser plusieurs livres. Elles peuvent envahir de la sorte une grande étendue de la surface muqueuse ; on en voit qui entourent la vei-gc d'une manière compicie, et d'autres s' étendant sur toute la surface muqueuse des griindes cl des petites lèvres. Ces tumeurs ont la structure papil-
laire que vous connaissez ; souvent elles sont très-vasculaires, circonstance qui établit bien la néo-formation des vaisseaux marchant en même temps que celle de tous les autres éléments anatomiques qui entrent dans leur constitution. L'extirpation simple en a le plus souvent raison ; parfois cependant on les voit récidiver. • Les papi Homes durs des muqueuses revêtent la structure papiilaire que vous connaissez. Ils sont recouverts par de nombreuses couches de cellules épithéliales de la région et sont généralement peu vasculaircs. On les trouve dans la bouche, dans le nez, dans le larynx , où ils siègent habituellement sur les cordes vocales. Le vagin, le col utérin, le canal uréthral chez Thomme et chez la femme, en sont aussi fréquemment le siège. Enfin la vésicule et les conduits biliaires en montrent parfois des exemples.
Quant aux tumeurs papillaires molles, appelées aussi tmneurs villeuses, elles se montrent fréquemment sur les muqueuses possédant des villosités dont elles constituent une véritable hypertrophie; rinleslin, surtout le côlon, en est souvent le siège. On les trouve cependant dans d'autres muqueuses; l'estomac, la vessie, le col de l'utérus en offrent de fréquents exemples. De plus, on les rencontre sur les membranes séreuses, principalement sur les synoviales qui possèdent des villosités. Elles peuvent affecter deux formes, suivant que Tépithélium a réuni entre elles les villosités, suivant, au contraire, qu'il les a maintenues séparées. Dans le premier cas, elles apparaissent comme des masses molles souvent sphériques, lobulées ou non, et parfois pédiculées; ce n'est qu'après avoir détaché l'épilhélium qui unit entre elles les papilles qu'on peut apprécier leur véritable nature. Dans le second, elles offrent l'aspect des condylomes en choux-fleurs. Ces tumeurs sont généralement trèsvasculaires; on y trouve des artères, des veines et des capillaires, et ces derniers vaisseaux offrent parfois une dilatation très-marquée. Des ruptures s'y produisent quelquefois et donnent lieu à des hémorrhagies interstitielles dont le sang subit ultérieurement la transformation pigmentaire. Les épithéliums de revêtement sont le plus souvent ceux de la muqueuse où siège la tumeur; parfois cependant ils diffèrent. Quand les cellules épithéliales sont de nature pavimenleuse, on en rencontre toujours de nombreuses couches stratifiées; au contraire, quand ces éléments sont de forme cylindrique, il n'en existe presque jamais qu'une seule couche.
Les tumeurs papillaires, quelle que soit la variété à laquelle elles appartiennent, ne constituent jamais un danger pour l'organisme.
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Il faut en excepter cependant les cas où elles sont situées dans des régions où, par leur présence, elles entravent d'une manière sérieuse le fonctionnement d'organes indispensables à la vie. Les tumeurs du larynx, celles de l'estomac ou de Tinfestin qui font obstacle au cours régulier des matières, rentrent dans cette catégorie. Il faut excepter aussi les cas où, à la suite de ruptures vasculaires survenant par leur ulcération, elles peuvent être la source de graves hémorrhagies.
En dehors des cas où les vaisseaux, comme tous les éléments d'un tissu hypertrophié, sont eux-mêmes atteints par le processus qui nous occupe, cas où Thypertrophie peut être considérée comme diffuse, il en est d'autres où l'on voit le système vasculaire prendre un développement considérable et aboutir ainsi à la formation de véritables tumeuis. Celles-ci sont connues aujourd'hui sous le nom générique à^angtomes, et Dupuytren, ainsi que bon i^ombre d'auteurs, les appelait tumeurs érectiles, en raison précisément de cette propriété qu'elles possèdent d^augmenter temporairement de volume, de consistance et de coloration, sous l'influence de diverses causes, telles que le toucher, l'action du calorique, ou les émotions vives. Ces faits sont en réalité d'observation fréquente, et il est très-commun de les constater chez les sujets portant à la face des tumeurs de ce genre.
Au point de vue de la structure anatomique des angiomes, comme il résulte des travaux de Lebert (1), Robin (2), Laboulbène (3), Vîrchow (4), FoUin (5), Porla (6), et de ceux plus récents de Fkeckel (7), il convient, à l'exemple de Broca, d'en admettre trois variétés. Ces variétés cependant ne constituent pas d'une manière exclusive, et pour chacune d'elles, des tumeurs spéciales dans tous les cas, puisque, dans une même production morbide, on peut les rencontrer simultanément. Toutefois il est des tumeurs qui ne sont exclusivement constituées que par l'une d'ailes.
Dans la première variété la production morbide se montre formée par un lacis inextricable de vaisseaux capillaires très-dilatés,
(1) Lebert, Analomle pathologiquCt 1857.
(2) Ch. Robin, Mémoire sur Vanatomie des tumeurs érectiles, 1853.
(3) Laboulbène, Sur lenœvus en gétiéral et 9ur une modification, etc. (thèse de Paris, 1854).
(4) Virchow, Arch. fur path. Anatomie, 1854.
(5) Follin, Traité de pathologie externe, 1861. (6^ Porta, DeW angectasia, 1861.
il) Bœckel, art. TuvcvRS érectiles (Souveau dict. de méd. et de chir. prat., (1870)
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piiisqu'au lieu de mesurer 0™ ,01, ils vont jusqu'à 0"",04 à 0"",0C.
Les capillaires dilatés sont pressés les uns contre les autres, et une mince couche de tissu conjonc- " tif les sépare (fig. 78). U se-
rait faux de croire qu'ici il ne s'agit que d'une simple dilatation hypertropliique des vaisseaux, capillaires primitifs. En même temps que cette modification se montre sur lesanciens capillaires, il se fait une véritable hyperplasie de nouveaux tubes vasculaires apparaissant par bourgeonnement sur les vaisseaux anciens. Comme 'a démontré Porta (fig. 79 et 80), on trouve, en eiïet, dans les
Fig. 78. - Prinarâiinn d'iiii angiome capii- tumeurs de ce genre, des gra-
laire Je la joue, vu à un groMiswinenl de nulalions vaSCUlairCS doot IcS 350. — A, Gouttes Iransversalcs de vais- ,„ . . _
Beauxave.:ioc«tiaiccntrai.-B,VaiMeaux capillau'es ne communiquent
ïU» en long. — G. Couche Je lissu ron- pag gnlrc eUX.CcS gl'anulalîons
jonclir entourant les circonvolutions vaicu- . , ■ ■
Uires (E. Bœckel et Gros»). SOnt foiTTleeS par dcS VaiSSCaUX
anciens, l'un aFfércnl, l'autre efférent, entre lesquels se sont produits en grande abondance lefnéo-capillaires. Non-seulement les vaisseaux se dilatent dans le sens
f:G.7S. — VaJueiiudumi'meaiigionieifue Fig, 80. — Fonnaiion
celui de li lig. 7l>, tu dans uns certaine de nouveaux vais-
élendue. — k. Coupe transversale du letux dans les an-
vaisMiu. — B,CeUule»deUparoivascu- gjontea (Porta). laire.— C, Points d'inflexion du (aisseau {E. Bockel et Cross),
de leur diamètre transversal, mais la dilatation porte aussi sur leur longueur, de telle sorte qu'au lieu de rester rectilignes, ils deviennent flexueux, décrivent de nombreux tours de spires, se courbent
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dans toutes les direclions. Les parois vasculaircs ne paraissenl pas participer au travail liypertrophique d'une manière très-accentuée. Le plus souveotelles restent normales, quelquefois elles augmentent cependant de volume, et le nombie des noyaux s'accroît réellement.
La seconde variété des angiomes est ciraclérisée par la dilatation irrég;ulière des vaisseaux capillaires. Elle peut s'observer d'emblée dans certains cas, ou succéder comme phase évolutive à la dilatation simple dont je viens de vous entretenir. Enfin, dans une même production morbide, il est possible de la rencontrer associée à la première ;icilcs vaisseaux se montrent avec des bosselures fusi- Ibrmes, sacciformes, plus ou moins irrépulières (fig. 81). Des dilatations et des étranglements successifs régnent sur la longueur des tubes et s'y rencontrent disposés sans ordre. Des cas de ce genre ont été décrits par Follin et par Ch. Robin.
Dans la troisième variété, appelée souvent (ongus hématodes, on trouve un tissu creusé d'alvéoles irrégutiéi'es, communiquant entre
Frc. m. — Développement <les
elles, et dans lequel circule le sang. 11 existe donc là un véritable tissu caverneux, analogue au tissu caverneux phy3iologique]{rig. 83).
Les alvéoles, tout d'abord microscopiques, peuvent s'agrandir considérablement et former des poches d'un et même plusieurs millimètres de diamètre. Les parois sont formées par du tissu conjonctif assez dense au sein duquel, suivant la région où s'est développée la tumeur, on peut trouver des fibres musculaires lisses, ou des faisceaux striés; parfois on y rencontre aussi des vésicules adipeuses. Leur surface est tapissée par des cellules épithéliales analogues à celles qui forment le revêtement de la surface interne des veines. Le sang qui les remplit est semblable au sang normal, il y circule souvent avec une grande rapidité, et dans certains cas s'y accumule en très-grande abondance. Il en résulte que les angiomes caverneux sont réellement érectiles et que, lors de leur distension par l'aillux d'une grande quantité de sang, on peut les voir augmenter de volume, se colorer plus fortement et devenir même le siège de battements artériels. Ces tumeurs, selon toute probabilité, ainsi que l'enseigne Broca, sont le résultat de la rupture des dilatations \'asculaires décrites dans les deux premières variétés, ruptures par le fait desquelles le sang, faisant irruption au milieu du tissu conjonctif de la première production morbide, s'y creuse les cavités caverneuses caractéristique^.
Les angiomes, quelle que soit leur structure anatomique, siègent le plus souvent à la peau; d'après Broca, les neuf dixièmes de ces productions seraient situés sur le tégument externe. Le tissu cellulaire sous- cutané en montre assez fréquemment aussi. Les muqueuses et le tissu sous-muqueux, plus particulièrement vers des orifices naturels, celles des lèvres, du nez, de la face interne des joues, celles de la langue, des gencives et de la vulve, sont encore leur siège de prédilection. On en a rencontré aussi dans l'utérus, la vessie, le bassinet, et même le larynx. Parfois il en existe dans les muscles, et les observations de Ch. Robin (i), Cruveilhier (2), Holmes Cootes (3), en ont décrit dans le vaste interne, le deltoïde, le biceps, le grand pectoral, le brachial antérieur, etc. Verneuil (4) en a observé deux cas dans les os; l'une de ces tumeurs siégeait dans le scaphoide du tarse, l'autre sur les deux faces de l'os coxal. Parmi les viscères, c'est le foie qui le plus souvent en présente. Ils font saillie à la surface de l'organe et ont un volume qui varie de-
(1) Ch. Robin, Société de biologie, in série, t. V.
{i} Cruveilhier, Anatomie pathologique générale, 1836.
(3) H. Cootes, Land. med, ga*., 1850. Cité par Broca, Traité de* iumeun^ 1869.
(4; Verneuil, Société anatomique, 1874. Cité par le luéme.
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puis celui d'une noisette jusqu'à celui de la moitié de ce viscère Généralement ce sont des angiomes caverneux. On en rencontre quelquefois dans le rein et la rate, et Schuh (1) a publié l'observation d'une tumeur de ce genre trouvée dans le poumon. Enfin Lebert (2) et Luschka (â) ont relaté chacun un cas de tumeur érectile développée dans le cerveau.
Les angiomes se présentent sous divers aspects lorsqu'on étudie leurs caractères extérieurs. A la peau ce sont tout d'abord des tachesde couleur rouge caractéristique. Tantôt cette couleur est véritablement artérielle, elle disparait sous la pression du doigt et reparaît ensuite. L'étendue des taches de ce genre varie; on en trouve qui ne sont pas plus grosses que des piqûres de puces, d'autres qui occupent toute une moitié de la face et plus encore. Généralement elles sont mal limitées, et leur périphérie se confond par une sorte de dégradation insensible de leur couleur avec les régions voisines. Ces taches, appelées aussi taches de sang, ne font pour ainsi dire jamais saillie à la surface de la peau; mais sous l'influence des cris, de la colère, elles se colorent en rouge plus vif. A côté de ces taches artérielles, il en est d'autres connues sous le nom de taches de vm, qui ont une coloration violacée due au séjour du sang veineux dans les vaisseaux dilatés. Circonscrites ou diffuses, elles ont des dimensions tout aussi variables que les précédentes. La plupart du temps elles font une légère saillie à la surface. Elles ne sont pas habituellement limitées à la peau, mais se propagent jusqu'au tissu cellulaire souscutané. Quand elles siègent à la face, il n'est pas rare de voir la lésion comprendre toute l'épaisseur de la joue et atteindre même la muqueuse buccale. D'aulres fois ce sont de véritables tumeurs faisant réellement saillie à la surface, et presque toujours bien circonscrites. De volume variable, depuis la grosseur d'une tète d'épingle jusqu'à celle d'un œuf de poule, elles sont pédiculées ou adhérentes par une large base. Elles sont toujours congénitales. Ce sont elles que le public non médical compare à des fraises, des framboises, des cerises, des haricots, etc., et dont il trouve l'origine dans un désir non assouvi de la mère pendant la période de grossesse. Quelquefois elles sont mal limitées et possèdent alors une tendance marquée à l'envahissement. Dans le plus grand nombre des cas ces tumeurs ont une couleur rouge vif, parce qu'elles renferment du
(1) Schuh, cité par Comil et HanviAr, loc, cit,
{%) Leberi, Traité d'anatomie pathol. gén, et wpèc.y 1857.
(3j Luschka, tlel>er Cavemau Geschwâltte und Telangiektanen. Cité par Broca.
sang artériel ; cependant certaines d'entre elles, pleines de sang veineux, ont la couleur bleuâtre particulière à ce liquide. Toutes, du reste, jouissent de la propriété érectile et augmentent de volume sous rinfluence des eflbrts et des émotions vives.
Sur les muqueuses, les taches angiectasiques sont assez rares; le tissu cellulaire sous-muqueux étant presque toujours envahi, il se produit une tuméfaction notable de la région. Elles peuvent être diffuses ou circonscrites, mais elles diffèrent généralement de celles de la peau en ce qu'elles sont le plus souvent acquises, les premières étant presque toujours congénitales, et en ce qu'elles renrerment du sang veineux dans la grande majorité des cas.
Quant aux productions vasculaires siégeant dans le tissu cellulaire sous-cutané, dans les muscles, dans les os ou dans les organes internes, elles affectent toujours la forme de tumeurs assez bien limitées et souvent, ainsi que l'a fait voir Virchow, elles sont entourées d'une véritable capsule de tissu conjonctif épaissi.
Les angiomes, surtoutceux delapeau, sont le plus souvent d'origine intra-utérine, ainsi que l'indique le nom de nœvi malerni qu'on leur donne souvent, et il en est de même de ceux du tissu cellulaire sous-cutané. Cependant tous ne viennent pas de cette période, et il est possible d'en voir se développer dans les premières semaines qui suivent la naissance et plus tard, même jusqu'à ITige de quarante ans. Les contusions, les frottements, les brûlures en sont alors souvent la cause, et il n'est pas rare de les voir se produire dans le tissu cicatriciel. Le sexe féminin parait y être plus disposé. Parfois ils sont uniques, mais souvent on en rencontre plusieurs, quelquefois un grand nombre disséminés sur la surface cutanée. On doit à M. Gautier l'histoire d'un enfant chez lequel, un mois après la naissance, on vit douze tumeurs érectiles.
Pour ce qui est des transformations pouvant survenir dans les angiomes, on doit citer l'imprégnation calcaire des parois vasculaires et la transformation kystique. Cette dernière modification, décrite par Hawkins, consiste dans l'apparition dans le tissu morbide de cavités kystiques renfermant un liquide séreux. Ces kystes peuvent être gros comme un pois, comme une noisette et même comme une noix. Ils sont plus ou moins nombreux au sein de l'angiome. Ainsi que l'admettent Holmes Cootes et Broca, ces kystes paraissent résulter de l'oblitération de capillaires préalablement dilatés. Le san<r primitivement inclus aurait perdu ses globules, sa fibrine, et il ne resterait plus que le sérum.
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Comme les vaisseaux sanguins, les vaisseaux lymphatiques peuvent être atteints par le processus hypertrophique. Il en résulte des tumeurs désignées par Virchow sous le nom de lympliangiotnes^ dans lesquelles on a pu rencontrer, en même temps qu'une dilatation des vaisseaux anciens, la production de nouveaux canaux de la lymphe. Leur histoire est encore très-imparfaite; Cornil et Ranvier, qui les décrivent, leur assignent les caractères suivants : ce sont des tumeurs molles, fluctuantes, qui adhèrent ou non à la peau et sont formées par un lacis de vaisseaux lymphatiques communiquant entre eux et donnant ainsi lieu à un tissu caverneux rempli de lymphe. Virchow rapporte à la dilatation en masse des lymphatiques de la langue et des lèvres les affections connues sous les noms de macroglossie et de macrochilie. Des tumeurs de ce genre ont été décrites par Fetzer dans la paroi abdominale et au pli de Taine. Demarquay, Michel et Thilesen, tous auteurs cités par Cornil et Ranvier, en ont également signalé des exemples.
Quand le processus hypertrophique s'attaque au tissu musculaire à fibres striées, toujours, pour ainsi dire, c'est la forme diffuse qu'il revôt. Les hypertrophies des mtisdes slriéSy à l'état circonscrit et sous forme de tumeurs, sont en effet d'une excessive rareté. Ces tumeurs, que l'on désigne sous le nom de myornes à fibres striées^ et que Zenker'(l) appelle rhabdomyomes sont totalement niées par Ch. Robin (:2). Virchow (3) cependant croit qu'on en rencontre, quoique très-rarement, à l'état congénital dans le cœur ; mais la description qu'il en donne n'entraîne pas la conviction, et les cas de myomes des muscles de la périphérie rapportée par Billrolh (4) ei Buhl (5), même d'après Virchow, paraissent être dos tumeurs de tout autre nature. La forme hypertrophique diffuse, au contraire, est trèsfréquente; elle se montre dans le cœur, la langue, les muscles périphériques. Toujours elle est le résultat de la suractivité fonctionnelle des muscles. Elle consiste en une augmentation de volume des fibres anciennes et dans la production de nouveaux éléments musculaires.
V hyper trophie diffuse des fibres musculaires lisses revêt le même caractère. Elle consiste dans l'augmentation de volume des fibres anciennes et la production de nouveaux éléments. Cette hypertrophie
(!) Zcnkcr, Veber die Verànderungen der willkûrlichen Muskeln, etc. Cilc par Virchow.
(2i Ch. Rohin, Programme du cours d'histologie.
(3) Virchow, loc. cit.
(i) Billroth, Virchow'8 Ardûv., 1856
Js) Buhl, Zeitsch. fur Biologie, Cité par Virchow, loc. ctt
a son type physiologique dans le développement de l'utérus pendant la grossesse. Pendant cette période, en effet, d'après les recherches de Meckel (1), la matrice devient vingt-quatre fois plus considérable, et les parois s'épaississent constamment jusqu'au cinquième mois
(Kg. 83 et 84). C'est dans le tissu musculaire que se manifestent les principaux changements. Comme l'a fait voir Kôlliker (% les éléments anciens deviennent de sept à onze fois plus longs et de deux à sept fois plus larges. De plus, pendant la première moitié de la grossesse surtout, on trouve, dans les couches profondes du tissu musculaire, une quantité considéi^able d'éléments nouveaux présentant les caractères des fibres-cellules et mesurant de 0""",04 à 0"',06. En même temps le tissu conjonctif interstitiel s'hypertrophie également. Â l'état pathologique le processus en question s'observe dans l'œsophage, l'estomac, la vessie, et dans les petites artères, ainsi qu'il résulte des recherches de Johnson (â) dans la maladie de Bright. C'est à la suite d'une suractivité fonctionnelle, occasionnée par des obstacles matériels dans les canaux où siège le tissu musculaire lisse, qu'on le voit le plus fréquemment s'hypertrophier. D'autres fois, les congestions fréquentes ou durables en ont été la première cause. Dans tous ces cas la lésion se comporte comme dans l'utérus gravide, c'est-à-dire que les fibres anciennes augmentent de volume, qu'il s'en produit de nouvelles, et qu'en même temps le tissu conjonc i participe au processus morbide.
L'hypertrophie circonscrite sous forme de tumeurs est assez fré-
(1) J.-F. Meckel, Anat, IV.
(2) Kôlliker, ZeiUchr. f. wisê. Zool.^ I.
(3) Johnson, Royal med. and chir. Soc., 1867. Cité par Chie et Vagner, loe. cit.
FiG. 83. — Éléments musculeux d*un utérus au cinquième mois de la grossesse : a, (Ibres-cellules formatrices des fibres musculaires; — 6, jeunes cellules; — c, fibres-cellules développées. Grossissement de 350 diamètres (KoUikerj.
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quenle. Autrefois on les considérait, avec Bayle (1), comme des tumeurs fibreuses, d'où le nom de corps fibreux qui leur a été souvent donné et qui paraît encore être accepté par Bennett (2) ; MùUer (3) les a appelées tumeurs desmoïdes, et Rokitanski (4) les nomme fibroîdes. Ce sont elles qui sont appelées leiomyomes par Zenker. Je crois préférable, avec Cornil et Raiivier, de les nommer myomes à fibres lisses. On les rencontre dans un certain nombre d'organes.
Au point de vue de la fréquence, il faut, avant tout autre organe, citer l'utérus et ses annexes. Indépendamment des hypertrophies générales pathologiques de l'utérus que l'on peut observer en dehors de la grossesse, parfois même chez les jeunes filles, où elles coïncident souvent avec l'augmentation de volume des ovaires ; indépendamment encore des hypertrophies partielles siégeant au col et survenant plus spécialement dans les prolapsus utérins; indépendamment aussi de l'hypertrophie portant sur l'une ou l'autre des lèvres du museau de tanche, pouvant ou non revêtir une forme polypeuse, on voit se développer dans cet organe de véritables tumeurs circonscrites de nature musculaire. Elles siègent le plus souvent dans le corps, rarement dans le col. lien existe trois formes distinctes. Les unes se dirigent vers la cavité utérine, elles sont dites sousmuqueuses ; les autres vers la cavité abdominale, on les nomme sousséreuses; les dernières, appelées aussi interstitielles ou intramu' raies (5), séjournent dans l'épaisseur même des parois utérines. Ces formes diverses, du reste, peuvent se rencontrer ensemble dans un même utérus, et le nombre des productions morbides dont il s'agit est souvent considérable. Cruveilhier (6) et Kiwisch (7) en ont trouvé quarante sur le même sujet.
Les myomes sous-muqueux naissent généralement au milieu des fibres situées tout contre la muqueuse elle-même. Il se forme d'abord un petit nodule qui s'agrandit de plus en plus en soulevant la muqueuse qui le recouvre et prédominant dans la cavité utérine, où il apparaît comme un polype à large base d'implantation. Plus tard, la tumeur devient souvent pédiculée et adhère à l'organe par ce point
(1) Bayle, Joum. de tnéd. ehir, pharm.<, t. V.
(2) Bennett, loc, cU.
(3) Joh Mullcr, Ueber den feineren Bau der GeschwiUiU. Cité par Vîrchow, loc. eU-
(4) Rokitanski, Handbuch der path. Anat., XWi. Id.
(5) Simpson, Obsietric memoirs. Cité par Virchow, loc. cit.
(6) Cruveilhier, loc. cit.
il) Kiwisch, cité par Virchow, loc. dt.
d'attache parfois épais et charnu, parfois aussi mince et libreux. Le volume de ces produclions varie : on en trouve qui mesurent 8,10,12cenlimèlres de longueur, d'autres beaucoup plus petites. Arrondies dès leur début, elles deviennent plus lard ovoïdes. Généralement elles soni solitaires. A mesure qu'elles se développeni, elles remplissent la cavité ulcrinc, qu'elles dilatent progressivement. Ultérieurement elles s'insinuent dans le col, Tranchissent son orifice et viennent faire saillie dans le vagin, où Tcicamen les fait rcconnaitie. Ces tumeurs, du reste, ont le plus souvent une consistance assez résistante, mais sans induration réelle; elles ne sont pas lobulées et montrent parfois dans leur épaisseur de véritables cavités kystiques. Ces myomes polypeux sont susceptibles de se détacher spontanément, ainsi que l'ont établi Levrel et autres auteurs. Ils sont alors expulsés par les contractions de la matrice.
Les myomes sous-séreux, appelés encore péritonéatix, apparaissent comme de petites éle^nires dans les couches les plus externes des parois de la matrice. Plus lard ils refoulent le tissu sous-séreux et font saillie à la surface de l'organe. Leur grosseur est variable; elle est du volume d'une noix, d'une orange, d'une tile d'enfant. Ils sont presque toujours pédicules. Dans les premiers temps, le pédicule renferme du tissu musculaire, mais plus lard celui-ci disparaît, et il ne reste plus que du tissu sousséreux assez Idche. Le fond de l'utérus, sa face postérieure, ses parties latéi'alcs, sont, par ordre de fréquence, les régions où prennent naissance ces productions morbides. Le plus souvent on en rencontre un grand nombre chez
Frc. 81.— a, libres-tel lui es musculaire» d'un ulérus gravide bu sî:iiènie mots;— ft, portion moyenne d'unetflbrc Irailée par l'acide acéliquc, et montrant une apparence d'entelofipe; — c, aojva des fibres-cellules. Grosiissement de 350 diamètrei (KSIliker).
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le même sujet, et elles coïncident souvent aussi avec des myomes sous-muqueux ou interstitiels. Leur consistance habituelle est une grande dureté. Ces myomes, au bout d'un certain temps, par l'amincissement progressif de leur pédicule, peuvent se détacher de la surface utérine et tomber dans la cavité péritonéale.
Les myomes intersliiiels ou intrapariétaux (Virchow) font parlie intégrante de la paroi utérine au sein de laquelle ils se développent, au moins dans les premiers temps. Leur volume est souvent extrêmement considérable ; on en voit qui font prendre à l'utérus des dimensions semblables à celles qu'il atteint dans la dernière période de la grossesse; d'autres, tout en étant très-volumineux, produisent l'atrophie de cet organe. Walter (1) a décrit une de ces tumeurs qui pesait 74 livres. Ces grands myomes sont très-souvent solitaires ; mais lorsqu'il en existe de petits, le plus habituellement ils sont nombreux. Généralement c'est dans la paroi postérieure qu'ils prennent naissance ; on en trouve aussi dans le fond, et rarement sur la face antérieure. Leur forme est presque toujours ronde, parfois cependant ovoïde et même cylindrique. Ces tumeurs, par la pression constante qu'elles déterminent sur le tissu de l'organe, en amènent fréquemment l'inflammation suppurative. Il peut se faire alors que leurs connexions avec les parties voisines se détruisent et que finalement elles tombent dans la cavité utérine. Cette même pression, du reste, peut atrophier et user progressivement, sans production de pus, les tissus limitrophes, processus qui aboutit encore au même résultat. Dans ces cas les myomes provoquent bientôt des contractions très- énergiques de l'utérus et peuvent ainsi être expulsés par un mécanisme semblable à celui d'un véritable accouchement. Les myomes interstitiels peuvent subir la transformation kystique et la crétification ; dans ce dernier cas ils constituent les calculs utérins.
La prostate est l'organe dans lequel, après l'utérus, se développent le plus fréquemment les myomes à fibres lisses. C'est la partie postéro-supérieure de la glande qui en est- le plus souvent le siège, et dans cette région on voit se former une tumeur proéminente et faisant une saillie qui s'oppose à l'évacuation de l'urine et même au cathétérisme. Cette production morbide est fréquente chez les vieillards. Li tumeur est ronde et plate au début, mais plus tard elle est sphérique, proémine dans la vessie et devient parfois le point
(1) Walter, Ueber fibrôte Kôrper. Cité par Virchow, loc, cit.
de départ de myomes secondaires. Son volume est habituellement celui d'une forte noix. Les lobes latéraux de Torgane sont aussi parfois le siège de tumeurs de ce genre qui s'en vont faire saillie vei^ le rectum ou les régions latérales.
Dans le tube digestif, ainsi que Vogel (i) Ta établi le premier, on voit se développer des myomes sur les parois de l'œsophage, de l'estomac et de l'intestin grêle. Les tumeurs nées dans les tuniques musculeuses de ces organes se développent vers leur cavité, soulèvent la muqueuse et font saillie dans l'intérieur en proéminant plus ou moins. Très-souvent elles deviennent polypeuses. Elles peuvent affecter une forme sphérique ou même cylindrique. Le plus souvent elles ont une grande dureté. La peau elle-même peut enfin présenter des tumeurs de ce genre. C'est dans les régions de cette membrane où le tissu musculaire est le plus développé, qu'on les a rencontrées. Virchow (2) en a trouvé chez un homme au voisinage du mamelon; Fœrster (3) en a rencontré dans le scrotum. Ces myomes avaient ime consistance molle.
Les myomes à fibres lisses se présentent sous forme de tumeurs généralement lisses, parfois lobulées, d'une coloration blanchâtre ou blanc rougeâtre, en rapport avec la quantité de sang qu'ils renfermept. Leur consistance varie, et, sous ce rapport, il convient de les diviser en myomes durs et myomes mous. La caractéristique de ces tumeurs est la présence dans leur intimité de fibres-cellules, reconnaissables à leur noyau allongé en forme de bâtonnet, rendu très-apparent par l'acide acétique. A côté de ces éléments spécifiques, on trouve toujours une proportion plus ou moins considérable de tissu conjonctif dont la quantité est en rapport avec la dureté ou la mollesse de la production morbide. Lorsque le tissu conjonctif est peu abondant, la tumeur est molle, et les libres-cellules sont disposées en faisceaux qui ont une direction rectiligne et parallèle; au contraire, lorsqu'il y a une très-grande proportion de ce tissu, le myome est dur, c'est un fibro-myome, et les éléments musculaires, toujours réunis en faisceaux, sont sinueux, repliés sur eux-mêmes, et affectent une direction irrégulière. Les myomes sont susceptibles de présenter des changements subits de volume et de consistance en rapport avec la contractilité de leurs éléments constitutifs. Quand ils
(i) Voj^cl, Palh. atiat. Citi par Virchow, loc, cit.
(2j Virchow, loc. cit.
(3) Fœrslcr, Wiener med. Wochenschr., 1858.
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se contractent, ils diminuent de volume, deviennent durs et moins gorgés de sang. Quand ils se relâchent, ils sont plus rouges, plus mous et plus volumineux. Ces tumeurs, du reste, sont bénignes et ne récidivent pas après leur complète extirpation. Leur présence n'est une source de dangers pour l'organisme qu'autant qu'ils gênent des fonctions indispensables à la vie, ou que par leur volume et les accidents de suppuration ou d'hémorrhagiés qu'ils entraînent, ils arrivent à amener TafTaissementde l'organisme.
V hypertrophie du tissu nerveux est un fait assez rare en pathologie. Malgré les descriptions que donnent les anciens auteurs de l'hypertrophie du cerveau et de celle de la moelle épinière, il est très-difïicile d'y reconnaître le véritable processus morbide que nous étudions, au moins dans sa forme diffuse avec augmentation de volume et de nombre de tous les éléments anatomiques constitutifs. Un très-grand nombre des cas décrits sous le nom d'hypertrophie du ceneau, par exemple, se rapportent soit à l'augmentation du volume de l'organe tenant à la distension des ventricules par un liquide (hydrocéphalie), soit à cette augmentation résultant du début de la sclérose. Théoriquement, on peut concevoir l'hypertrophie cérébrale consécutive à la suractivité fonctionnelle du cerveau, mais l'anatomie pathologique n'a pas encore donné une démonstration satisfaisante de cette lésion. 11 en est de même pour la moelle épinière, pour laquelle on a décrit souvent, comme lésions hypcrlrophiques, des augmentations de volume tenant à une tout autre cause, le plus souvent à la sclérose spinale généralisée ou circonscrite. Pour cet organe, cependant, il existe certains exemples d'hypertrophie d'origine congénitale qui paraissent devoir être pris en considération. Les cas du docteur Uccelli (de Florence) (1), d'Andral (2), de Bisehoir(â), qui ont montré une augmentation de l'épaisseur de la moelle ; ceux de Morgagni (4), Hutchinson (5), Meckel (6)*, Bécfard(7)etOllivier(d'Angers)(8).signalantraugmentationdelongueur de cet organe dans le spina bifida, sont des exemples de ce genre.
(I) Uccelli y Clinique externe de l'hôpital Sania-MarithNuova de Florence, 1823. {%) Andral, art. Moelle épinière (Dict. de méd. en 21 vol., 1829). (3) BischofT, in Kmoblaucb, De neuromate et ganglii$ accessorOs seris adjecto cujuêris generis casu novo atque insigne (Dissert, inaug. Francop. am Main, 1843). (•i; Morgagni, De sedibus et eausis morborum, 1765. ^5) Hutchinson, New Lond. med, Joum., t. I. (5) Meckel, Handbuch der path. Anat, (7) Béclard, Mémoire sur le» acéphales, 1815. (8j OUivier (d'Angers), De la moelle épinière et de ses maladies, 1837.
myéliniques et de névromes amyéliniques. Cet auteur, du reste, pense que les névromes fascicules peuvent revêtir successivement ces deux formes anatomiques, qui alors seraient des phases évolutives. En acceptant cette manière de voir, qui a été formulée par Wedl (1), les tumeurs nerveuses amyéliniques ne seraient que des névromes arrêtés dans le premier stade de leur développement.
Les névromes se développent dans les cas de sections des nerfs non suivies de cicatrisation. Dans les moignons d'amputation on trouve sur les extrémités des nerfs coupés de petites tumeurs arrondies ou ovoïdes, d'un volume variant entre celui d'un pois et celui d'une prune, dans la constitution desquelles, comme l'ont établi Valentin (2), Lebert (3), Gùnsburg (4) et Wedl (5), entrent des tubes nerveux à moelle et des fibres de Remak. Ces tumeurs sont parfois complètement indolores ; d'autres fois, au contraire, elles sont d'une grande sensibilité et peuvent être le point de départ de névralgies très-rebelles. La ligature des nerfs, leur section avec écartement des extrémités, leur section partielle, leurs contusions, peuvent être le point de départ de tumeurs de ce genre. Dans tous ces cas, la production hypertrophique reconnaît une origine traumatique; aussi lui donne-t-on le nom de névrome traumatique [Smith (6)]. On peut rencontrer ces tumeurs dans d'autres circonstances. Dans les cas d'éléphantiasis congénital ou acquis, comme l'ont montré les observations de Verneuil (7), Billrolh (8), Chélius (9) et autres auteurs, on peut voir se développer des nodosités sur le trajet des nerfs; ces nodosités souvent sont de véritables névromes. D'un autre côté, des névromes multiples apparaissent parfois sans cause bien déterminée sur plusieurs points d'un même nerf (névromes en chapelet de Lebert) , dans toutes les branches d'un même tronc, dans les dépendances d'un même plexus ou dans des régions très-différentes. Un grand nombre de ces cas sont congénitaux ou héréditaires. Le grand sympathique n'échappe pas à la production de ces tumeurs. Les
(1) Wedl, Zeiischr. der Ces. Wiewr .£rUe, 1855. Cité par Virchow, loc. àt.
(2) Valentin, Uhrbuch der Physiologie.
(3) Lebert, Traité d'anaL path.
(4) Giinsburg, loc. cit.
(5) Wedl, loc. cit.
(6) Smith, A treatise on the pathology, diagnotis and Ireatment of neuroma, 1849.
(7) Verneuil, Arch. gen. de méd., 18C1. Depaul et Verneuil, Arch. gén. de med.,
(8) Billroth, Arch. fur Klin. CJiirurg., 1863.
(9) Chélius, Heildelb. Klin. Annalen. Cilé par Virchow, loc. cit.
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observations de Cruveilhier (1) et de Lobstein (2) sont concluantes sous ce rapport. Le nombre de ces productions peut être Irès-consi- . dérable : on en a compté de 500 à 800 chez un même sujet.
Les névromes n'ont de gravité que par la gêne qu'ils apportent au fonctionnement des nerfs sur lesquels ils se sont développés. En général ils abolissent ce fonctionnement ; le fait est démontré pour les névromes développés sur le nerf acoustique, qui sont suivis de la perte de l'audition. On comprend également que la compression qu'ils exercent sur le trajet des nerfs puisse être suivie de paralysie de la sensibilité et du mouvement, et qu'à la longue l'atrophie des parties privées d'innervation puisse être la conséquence d'un semblable étal. D'un autre côté, par les douleurs qu'ils déterminent quelquefois, ils sont capables d'altérer profondément la santé générale, et leur multiplicité peut leur donner une gravité réelle. Ces tumeurs, du reste, ne récidivent pas après l'opération. Quant aux productions de cette nature siégeant dans le cerveau ou la moelle épinière, elles ont forcément, eu égard à leur siège, une gravité tout exceptionnelle, sur laquelle il est inutile d'insister ici.
V hypertrophie du tissu cartilagineux offre les formes diffuse et circonscrite que vous connaissez. L'hypertrophie diffuse consiste dans l'épaississement et l'agrandissement des cartilages normaux. On l'observe dans les cartilages costaux et dans ceux de la trachée et des bronches. Les bronchites chroniques s'accompagnant de dilatation des tuyaux aériens, bronchectasie, sont des causes puissantes de l'hypertrophie des cartilages de ces organes. L'hypertrophie circonscrite aboutit à la formation de tumeurs cartilagineuses, généralement de petit volume, auxquelles il convient de donner, avec Virchow (â), le nom d'ecchondroses. Ces tumeurs diffèrent par leur origine de celles que l'on connaît sous la dénomination d'endiondrames, en ce que toujours elles proviennent de cartilages permanents dont elles sont une réelle hypertrophie partielle; les enchondromes, qui résultent toujours d'une génération hétérotopiquc de tissu cartilagineux, tiennent à des vices de l'évolution plus spécialement et ne rentrent pas dans le cadre de cette leçon.
Les ecchondroses se montrent sur les cartilages costaux chez les vieillards. Elles y forment de petites saillies souvent très-nombreuses,
(1) Cruveilhier, Atlas d'anal, path,
{^) Lobstein, De nervi sympaiheiici humani fabrica. Cité par Vircl;ow, loc. cit.-
(3) Virchow, Unlersuchunffen ûber die Entwicktlung des Schàdelgrundes, 1857.
mais dont le volume ne dépasse jamais celui d'une petite pomme (Virchow). On les trouve aussi sur les symphyses, notamment à la symphyse pubienne, où elles prennent naissance à la face postérieure pour venir faire saillie dans la cavité du bassin. Les cartilages du larynx, de la trachée et même des bronches en présentent parfois qui font saillie sous forme de petites tumeurs souvent polypeuses, et refoulent la muqueuse dans la cavité du conduit aérien. Enfin sur les cartilages articulaires il s'en développe assez fréquemment. Ces dernières sont très-importantes à connaître, parce qu'elles aboutissent très-souvent.^ la formation des cor;}s libres inlra-ariiculaires. C'est dans l'articulation du genou qu'on les rencontre le plus souvent ; ils sont cause fréquemment de grandes douleurs et de l'impossibilité du fonctionnement de l'articulation.. Solitaires habituellement, ils peuvent exister parfois en grand nombre dans une même jointure. Virchow en a trouvé soixante dans un genou, et Ilaller vingt dans une articulation temporo-maxillaire. Ces corps libres des articulations résultent de la production, vers la périphérie du cartilage articulaire, de petites excroissances polypiformes dont l'extrémité libre se renfle de plus en plus. Au bout d'un certain temps, ils sont pendants dans l'articulation, et les mouvements qui s'y passent finissent par user le pédicule, qui se rompt en dernier lieu et les rend alors complètement libres. Toutes les ecchondroses articulaires cependant ne suivent pas cette marche. 11 en est qui, implantées par une large base, restent toujours adhérentes. Elles forment alors des excroissances plus ou moins volumineuses, et variables de forme, faisant saillie dans l'article, dont elles gênent parfois considémblement les mouvements. 11 serait faux de croire, messieurs, que tous les coi'ps libres des articulations reconnaissent l'origine que je viens de vous indiquer. Il en est qui, tout en ayant la structure cartilagineuse, proviennent de la synoviale ou du périoste : ce sont alors des tumeurs de natui^ hétérotopique ; il en est d'autres qui ne sont que des fibromes. Les accidents traumatiques et les inflammations des jointures sont les causes originelles de ces productions morbides.
La structure des ecchondroses est celle du tissu cartilagineux. Ce sont des masses hyalines ou parfois fibroides, creusées de cavités (chondroplastes) dans lesquelles on trouve des cellules petites et souvent très-nombreuses. Ces tumeurs se crétifient très-fréquemment à leur centre.
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VINGT-TROISIÈME LEÇON
Du processus liypertrophique (suite).
Messieurs,
Pour terminer l'élude analomo-palhologique du processus hypertrophique dans les tissus constituants, il nous reste à faire son histoire dans le tissu osseux. Le processus hyperlrophique dans le tissu osseux se montre à Tétat de diflusion dans tout un os, même dans plusieurs os à la fois et à Tétat circonscrit, aboutissant à la production de tumeurs osseuses, ostéomes.
L'hypertrophie diffuse survient dans le sens de la longueur des os, élongationy dans les cas d'amputation; elle s'accompagne alors d'ostéo-myélite ; on la rencontre aussi à la suite des grands ulcères. On l'observe, dans le sens de l'épaisseur, à la surface interne ou bien à la surface externe d'un os. On lui donne alors la qualification à'hyperostose. Celte dernière forme se présente plus spécialement avec les inflammations du périoste, et il importe de vous faire connaître ici son mode de production. Déjà les recherches de Duhamel (1 ) avaient établi que le périoste est susceptible de donner naissance à du tissu osseux, et cet auteur avait posé l'aphorisme suivant : Le périoste fait les os. Les expériences relativement anciennes de Heine (2), celles de Syme (3), Steinlin (4), A. Wagner (5), sur les phénomènes consécutifs aux résections osseuses, ont montré la puissante action du périoste dans la régénération des os enlevés avec conservation de cette membrane. Les mêmes faits, établis du reste par Flourens (0), ont reçu des célèbres recherches d'OUier (7)
(1) Duhamel, HUt, de VAcad, roy. des âcienoes, ilHAIVi. (S) Hrinc, cité par Uhlc et Wagner.
(3) Syme, On ihe poiverof the periosteum io form new bones, 1848. M.
(4) Steinlin, Ueher d. Ueilungiproc. nach Hesect. der Knoclien, 18 i9. Id.
(5) A. Wagner, Ueber d. Ileilungxproc. nach Resect. und Exsiirp. der Knochen, 1853. Id.
ffi) Flourens. Théorie expérimeptaU de la formation des 05, 1817.
(7) OIHer, Gaiette médicale ^ 1858, et Traité expérimental et clinique de la régénéra'^
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la plus parfaite di-monslralion. Des portions de pi-riosle, détachô-s des 03 par cet auteur, ont été transplantées daas d'autres répion?. de l'organisme et ont amené la formation de lissu osseux aux liens de transplantation. Toules ces expériences établissent le rôle de la périoslile dans l'hypertrophie osseuse,
La première forme d'hj-pertrophie se monire souvent â la suiU* de l'inllammation décrite sous k nom d'osléoniwlite, et l'on s;ûl.
d'après ies ex|ii'riences de Synii\ Steinlin et Wagner, que la moeil' elle-même p^ni an'iver àproduiie
FM. M. — £KMSloBc du Fie. 89. — Exoslo» du maiil- -,«,m,ï
Les liyperlropliies osseuses circonscrites, ayant forme de tumeur, doivent i-\v divisées en deux groupes distincts suivant qu'elles siègent à h surface externe des os ou dans les cavités osseuses. Dans le premier cas on les appelle ordinainmcnt exosloses, et on les désij;ii'' sous le nom d'eitosloses lians li' second. Les enostoses se dévolnjipent dans le canal médullaire liios longs, mais elles sont a;?i/.
i-ares; puisque Yirchow rappurii' ïia. yo. - ENOiioie du crâne (Koiiin). qu'il n'en a rencontré qu'un >•■»'> cas dans la diapliysc du tibia d'mi enfant. On les voit aussi se produire dans les sinus desos du cninet de la face, où elles ont été décrites avec soin par Doliwau 1 1 1. Uaubeit (2)et011ivicr (3); mais elles sont égaleinent peu fréquenlo^.
U<m ri« o» ft de la production artificitlU du ti»u oiseux. P»ris, Massoo. .-diteur, l^'- Ouvrage qui uR-rili; à ji»Ui lilre d'itre consullc pour wlle tiucslion » iinportonle 311 puinl'ile \a:- dn I.1 pratiqiii' ïliirurgic;ile. , . . , ... ,^, ,
(1) D..UM'au, Mémoiyfmr It, fj:oitoiei du tinus frontai I Académie de medeciM, m'-
( ■) CaiiliTl, Dm oilfoma dt ('organe de Volfadioa. ISUa.
(S) OUîïicr, Sur letlumeuri osttuKtdti foaei uaïaUiet de*nmtde la faet, l»"-
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Ho forme ^énérGlement ovoïde, avec des sillons et des bosselures, M's n'ont guère que de û à 6 centîmélres de diamètre.
Les e\oslosps se forment sur les os longs et les os plais plus partic-uliêrement. Elles conslilucnt des sailliesadliérant fortement à l'os et présentant les formes diverses de crêtes, de pointes, de polypes, de l'iioux-fleurs. Plus ou moins lisses, plus ou moins sillonnées, elles sont liabiluellement recouvertes par le porioslc, qu'elles soulèvent dans leur développement ((ig. 88, 89 et 90). On les rencontre souvent à la surface des os du crÂBC, sur rimm<''rus, te tibia, la clavicule, romoplate. Au point de vue de leur point d'origine, elles ont été divisi'-es en exosloses ^■^^. fpiphysaites, prenant naissance immédiate- %^^^
nient à la surface de l'os, et en exosloses payenrlii/inaieuses, naissant dans l'épaisseur même 'j'une exôsinse"*"™" du tissu osseux. C'est ordinairement à la suite osiùopiasies et iam«ide la syphilis que se forment les premières, et ^'„MX"iuêm^.Ta^dans ces cas on peut invoquer comme origine tour d'un tunai dp primordiale une modification nutritive. Les au- 0M«usVs^eiiDeui"'^'' très dans le plus grand nombre des c^s sont con- <>'-i-ulivesà une inllammatîon traumatiquc ou non de l'os lui-même.
Toutes ces tumeurs osseuses, de même que celles résultant de la t-'énèration hétérotopique du tissu osseux, dont nous ne nous occupons pas ici, présentent ia structure osseuse (fig. 91). On y trouve on elVet la substance fondamentale osseuse imprégnée de sels calcaires et disposée souvent en lamelles, comme dans les os. On y trouve les cavités dites ostéoplastes avec des cellules osseuses et le plus fréquemment des canaux de llavcrs assez bien développés. Sous )e rapport de leur structure anatomique cependant, il importe d'en distinguer plusieurs variétés. Les ostéomes ébunirs qui se montrent lialituelicment à la surface interne desosducrilne et de l'omoplate (lig. 92), sont formés de lamelles concentriques dont la direction t.'st parallèle A leur surface. Dans ces lamelles on trouve des ostéoplastes avec corpuscules osseux, et leurs prolongements canaliculés sont génémlcmcnt dirigés vers la périphérie. Les canaux de Ilavers, ainsi que les vaisseaux, y font presque complètement défaut. Les osléomes compactes ressemblent au tissu osseux de la diaphyse des os longs. On y rencontre des canaux de Ilavers disposés d'une ma-
nière très-in'égulière , aulour desquels sont rangées coDcentriquement les lamelles o^seuses avec leurs osl-'itplastes et leurs celluifs.
Les ostéomes spotigieiu offrent la caractéristique habituelle du ti>.Mi spongieux des os. Li moelle osseuse y pré- (iomine, et les lanieil<'~ s'y trouvent dispox'i^ très - irrégulièreniciil.
Indépendamment de o> l'ormes typiques on peut rencontrer des osléomcs d'origine hyptrtropliique présentant une mollesse relative et pourvus d'une vasnilarisalion considérable. On n'y trouve que peu de tissu osseux, fc tumeurs, appelées encore osléopliytes, se-montrcnl sous les forni'> diverses de masses arrondies ou ovoïdes, de stalactites, de polyp.-.*, de verrues ou de clioux-tleurs à h surface des os. Elles peuvent plus Lird se transformer i-ii véi'itables tumeurs osseusis.
mais pemstent souvent danréiat que je viens de vous ^i- ^nalcr. Enfm il est des e\><:' loses formées de tissu os><^u\ soit compacte, soit sponpieiiN.
se produisant surtout à la \irriphérie des os longs, et dotit la surface se trouve i-evétii-' d'une couche plus ou nioiuépais.-ie de cartilage. On l>'s désigne sous le nom d'cx"^toses cartilagineuses {(i^. i'.ji.
Les hypertrophies du tis>ii Kic. 93. - siruciuro d'une c^^osiose caHiiagi- «sseux résultent de causos di-
nciisc:o, portion cartiiagincuw; — *, portion versCS. TanlÛl On Ics Voit >■' diseuse (Benne"). „ - . i-
former au pomt d insertion
des lendons de muscles puissants, fréquemment exercés, hyperUD-
phie par excès de fonctionnement physiologique ; tantôt elles succî-
dcnl à des lésions mécaniques locales, fractures, contusions, sec-
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lions des os. L'inflammation, quelle que soit sa cause, peut également leur donner naissance; c'est elle qui agit dans les exostoses des maxillaires consécutives aux altérations dentaires. Certaines maladies générales telles que la syphilis, le scorbut, le rhumatisme, qui paraissent dans ces cas atteindre primitivement le périoste dans sa nutrition intime, y prédisposent singulièrement. Il est enfin des conditions individuelles, héréditaires ou non, dont la nature nous est encore inconnue, qui amènent la production d'ostéomes multiples. Ces faits de multiplicité des tumeurs osseuses ont été signalés par de nombreux auteurs. Dupuytren (1), Cruveilhier (2), Lobstein (3), Hawkins (4) et autres en ont relaté des exemples. Les vieillards y sont aussi trés-prédisposés. Les exostoses, du reste, ne sont dangereuses que par leur siège. Le fait se comprend par lui-même pour ce qui est de celles qui se forment à la surface interne des os du crâne.
La suite de notre étude de Thypeitrophie nous amène à examiner ce processus morbide dans les tissus parenchymateux. Or, vous le savez, ce groupe de tissus se divise en parenchymes glandulaires et parenchymes non glandulaires. 11 nous faut donc, suivant la marche que nous avons adoptée, envisager d'abord l'hypertrophie dans les glandes. Nous ne dirons que quelques mots de ce processus morbide dans les parenchymes non glandulaires.
Étudions actuellement, messieurs, le processus hypertrophique dans les parenchymes glandulaires à conduits excréteurs. Ces parenchymes, vous le savez, constituent les organes que l'on appelle glandes en grappe et glandes en tubes. Ces dernières ne s'hypertrophient jamais isolément, pour ainsi dire ; lorsque le processus morbide s'y développe, il s'attaque à une certaine quantité de glandules et arrive à produire des tumeurs que l'on désigne pour cette raison sous le nom de poly adénomes. Dans les glandes en grappes, au contraire, l'hypertrophie peut se limiter à une seule glande. Or, vous savez que ces organes se divisent en glandes simples, qui ne sont formées que d'un seul acinus, les glandes sébacées par exemple, et en glandes composées renfermant un certain nombre d'acini entourés d'une membrane, le tout constituant un lobule. Les glandes palatines ne sont formées que d'un seul lobule, mais la mamelle, le pancréas, les glandes salivaires, ont de nombreux lobules réunis en-
(1) Dupuytivn, Leçons orales^ t. II.
{if Cruveilhier, Traité d'anat. path, (3) Lobstein, Anat. jtathol.
(A) Hawkint, Med. ga*., 1841.
semble par du tissu conjonctif. Dans les glandes en grappe simples et celles qui n'ont qu'un seul lobule, le processus hyperlrophique atteint toujours la totalité de Torgane; tandis que, dans les glandes à plusieurs lobules, il peut ne frapper qu'un ou plusieurs lobules contigus ou séparés. Dans ces deux cas, il en résulte des tumeurs appelées motiadénomes ou adénomes proprement dits (i). Lorsque ce processus s'étend à la totalité d'une glande composée, on lui réserve le nom (ïki/pertrophie. Dans ces organes, du reste, l'hypertrophie peut être vraie ou fausse suivant qu'elle atteint ou non tous les tissus constituants. L'hypertrophie fausse rentre dans la catégorie des cirrhoses.
Les hypertrophies générales des glandes en grappe volumineuses, telles que la mamelle, les glandes salivaires, la prostate, sont assez rares. Elles s'accusent surtout par une augmentation de volume parfois considérable. C'est ainsi qu'on a rencontré des mamelles pesant jusqu'à 8500 grammes (â), et des prostates de la grosseur d'un œuf de dinde (3). Il est probable que dans ces cas il y a augmentation de volume des acini, en même temps que formation de nouveaux éléments glandulaires ; mais la démonstration anatomique de ces faits n'est pas encore complètement établie.
Les monadénomes se rencontrent dans les glandes simples, glandes sébacées de la vulve (4), dans les glandes à un seul lobule, glandes palatines (5), et dans les glandes à plusieurs lobules, glandes lacrymales (6), mamelles (7), parotides (8), prostate (9). On les désigne aussi sous le nom de tumeurs adénoïdes (Velpeau). Ces tumeurs sont souvent petites, de la grosseur d'un pois ou d'une noisette, sphériques ouovoïdes et bien circonscrites ; elles peuvent s'énucléer avec facilité. D'autres fois, dans la parotide et la mamelle, elles atteignent un volume considérable et vont jusqu'à peser âOOO grammes et plus encore. Dans ces cas, elles offrent des bosselures séparées par des sillons plus ou moins profonds qui les divisent en plusieurs lobes. Entourées d'une capsule fibreuse souvent trés-adhérente à la tumeur,
{{) Broca, loc. cit.
j2i Huston, American journal, 1831.
(3i Vclpoau, art. Prostate du Dictionnaire de médecine en 30 volumes. (i) Ch. Robin, dans Hujçuit^r, Mémoire sur ta maladies des appareils sécréteurs des ortjanes génitaux externes de la femme.
loi Ch. Robin, dans Toutant, Ehsai de classification des tumeurs, 1851. <6) Lcbert, Anatomie pathologique ; — ri Bocker, OEst. Jahrb., 18G7. (7; Lebcrt, Physiologie pathologique, 18i5. H) Lehert, Anal. path.
(!«/ RokiUnski, Ueber die Cgste, 1849.
ïë'n^'
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FiG. 9i. — Éléments glandulaires 4,e.s adénomes (Broca).
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mais lâchement fixée aux tissus voisins, circonstance qui facilite leur énucléation, elles ont une couleur blanche ou jaunâtre. Leur coupe offre un aspect grenu et montre peu de vaisseaux en général. Leur tissu est le plus souvent friable. Le raclage de la surface ne fait pas sourdre un suc laiteux, mais bien une matière grumeleuse, formée de petits corps arrondis, visibles à Tœil nu. L'examen microscopique les fait voir constituées par un nombre considérable de culsde-sac glandulaires à peu de chose près identiques à ceux de la glande normale (fig. 94). Ils sont entourés d'une petite quantité de tissu conjonctif. Les culs-de-sac sont fréquemment augmentés de volume, mais parfois aussi ils ont les dimensions habituelles, circonstance établissant nettement la production hyperplasique de ces éléments glandulaires. Dans certains cas leurs parois ont augmenté de volume, mais quelquefois elles se sont amincies.
Les cellules épithéliales augmentent de nombre et remplissent complètement les tubes glandulaires. Les
épilhéliums nucléaires deviennent souvent cellulaires, et les cellules augmentent de volume. Il n'est pas rare de trouver ces éléments en voie de dégénérescence graisseuse et de rencontrer même des gouttelettes de graisse dans les culs-de-sac glandulaires. Dans ces tumeurs on constate assez fréquemment la transformation kystique. Au point de vue du pronostic, ce sont des tumeurs bénignes qui ne gênent que par leur volume et par leur siège. Les adénomes du voile du palais peuvent, en raison de leur siège, entraver la déglutition et même Thématose. On ne voit guère ces tumeurs envahir les tissus voisins ni les ganglions lymphatiques correspondants. Parfois cependant, surtout dans la mamelle, elles peuvent récidiver.
Les glandes dont l'hypertrophie a donné lieu à la production des polyadenomes sont les glandes sudoripares, les glandes sébacées, les glandes lacrymales accessoires de Rosenmuller, celles des lèvres et du voile du palais, celles de la pituitaire, les glandes stomacales, celles du petit et du gros intestin, celles de l'utérus et de la vulve, principalement dans le voisinage de Turèthre. Ainsi que le fait observer Broca, à qui j'emprunte cette nomenclature, on peut dire que les polyadenomes se rencontrent sur la peau, sur les muqueuses et dans le tissu conjonctif sous-muqueux, et qu'ils proviennent de
glandes en tubes et de glandes en grappe. L'hypertrophie glandulaire dont il s'agit ofire, du reste, la forme diffuse ou la forme circonscrite.
La forme diffuse fait peu de saillie à la surface de la région où elle s'est développée; mais elle tend à l'ulcération d'une manière constante, et, lorsque cette modification dégénérative s'est produite, on peut voir naître à la surface de l'ulcère des végétations nombreuses affectant parfois la forme de choux-fleurs. C'est à la peau, sur la muqueuse utérine, sur la muqueuse de l'extrémité inférieure du rectum, qu'ont été observés les principaux adénomes diffus. Les glandes des lèvres, celles du voile du palais en ont présenté des exemples; enfin Ch. Robin en a décrit un cas sur la muqueuse pitui taire.
Bien plus fréquents que les polyadénomes diffus, les polyadénomes circonscrits siègent sur la peau ou les muqueuses. Ils constituent à leur début une petite tumeur arrondie qui s'accroît vers la surface libre de leur membrane productrice. Sur les muqueuses ils se pédiculisent presque toujours et forment des polypes sur lesquels il est souvent possible d'apercevoir Torifice des glandulcs hypertrophiées. Ces tumeurs se rencontrent dans l'intestin, l'estomac, le rectum ; on en trouve souvent sur la muqueuse utérine, et parfois sur celle des fosses nasales et dans. la caroncule lacrymale. Dans ces régions diverses, elles peuvent exister en plus ou moins grand nombre. On en trouve fréquemment trois ou quatre dans la cavité du col utérin. A la peau, les polyadénomes siègent principalement au visage, sur le nez, les joues, les paupières. Ils ne pénètrent jamais au delà de l'épaisseur de la peau et sont fréquemment pédicules. Leur volume varie entre celui d'un petit pois et celui d'une noix. Ils sont souvent très-nombreux chez un même sujet. Leur consistance est assez molle, et ils sont recouverts par la peau très-amincie.
Les polyadénomes, qui rentraient autrefois dans la catégorie des tumeurs dites cancroïdes, et dont les travaux de Fuhrer (1), de Ch. Robin (2) et de Vernouil (3) ont permis de connaître la véritable nature, présentent les caractères, anatomiques suivants : Leur consistance est habituellement assez molle; leur tissu friable se laisse écraser sous la pression du doigt. Leur coupe apparaît comme grenue avec une coloration grisâtre, blanche ou jaunâtre. Il n'en sort pas un suc lactescent, mais par le raclage on peut en obtenir une
(1) Fuhrer, Deutsche KHnik, 1860. Cité par Droca, loc. cil.
(t) Ch. Robin, Note sur quelques hypertrophies glandulaires, 1852.
(3) Verneuil, Arch. gén. de merf., 1854.
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sorte de matière grumeleuse et pulpeuse difTicilement miscible à
t'eau. L'examen microscopique les montre formés par les glandes de
la région, entre lesquelles on retrouve les autres éléments anatomi-
ques souvent diminués de volume et de nombre. Ces glandes du reste
peuvent èlre tubuleuses ou en grappe (fig. 95,
96), selon qu'il s'agit de l'hypertrophie de
l'une ou de l'autre espèce de ces appareils
sécréteurs. C'est ainsi qu'à la peau on peut
rencontrer des polyadénomfs formés par des
glandes en tubes, hypertrophie des glandes su-
doripares, et des polyadénomes formés par des fic.95.— siruciured'unpo-
clandes en grappe, hypeitrophie des glandes lya^énome séb!>cé (gian-
xu • XI . - j I . j< dMen grappe) (Verneuiil.
sébacées. Non-seulement dans les polyade- • " m i
nomes on trouve les glandules augmentées de volume, mais il y a production de nouveaux culs-de-sac glandulaires; c'est ainsi que dans ces tumeurs d'origine sébacée on voit les glandes qui Â l'état normal n'ont que trois ou quatre culs-de-sac terminaux, en présenter jusqu'à plusieurs centaines pour une même glande ; c'est ainsi que sur les tubes simples des glandes tubuleuses il apparaît des diverticulums en doigts de gant, véritables nouveaux éléments glandulaires. La production de ces nouveaux culs-de-sac est souvent telle, que les glandes en tubes prennent l'aspect de glandes en grappe. En même temps qu'il y p excès du développement, i) y a donc encore, comme dans tous les processus hypertrophiqucs, formation de nouveaux éléments, hyperplasie ou hypergcnèse. Cependant les parois glandulaires, tout en augmentant de longueur, ne s'accroissent pas habitticllemcnt de mèroc en épaisseur; elles tendent au contraire à s'amincir de plus en plus, à tel point qu'elles peuvent disparaître dans certaines régions. C'est surtout dans les polyadénomes difîus que se remarque ce phénomène. Lorsqu'il en est ainsi, les cellules épithéliales restent libres au milieu des lissus, en conservant souvent ta disposition qu'elles
avaient lors de leur emprisonnement dans les cavités glandulaires. C'est à la disposition dont je parle qu'est due la confusion de ces polyadénomes avec certaines formes de production hétt'-rotopiquc d'épilhélium, connues sous le nom à' épithéliomes lobules {\). Les éléments épithéliaux des tubes glandulaires se multiplient d'une manière prodigieuse dans ces tumeurs; ils remplissent complétementlescavil(''sdestnbes, de telle sorte que leur desquamation et leur expulsion F deviennent impossibles. Cette
nouvelle condition évolutive entraine fréquemment alors, ainsi que l'a démontré Verneuil, la formation des globes '■d.l,r2?p/rf'SÏÏ"r?i.ï'; «Pidermiques consli.uos par
a, b, tube sudflhpare renrcrmanl' plusieurs des cetlulesépithélialesdispOglohcWlOOiliam.);— d, globe «pidermique 1 rirrulaircmpnt les uopsi i,oi<!(300(iiam.j(Verneuil). *^®^ circuiairemeni les unes
surlesautres{lig.97). Ces éléments, du reste, peuvent êlre des cellules pavimenteuses ou des épithéliums nucléaires.
.\u point de vue de la gravité de ees tumeurs, on peut dire que les polyadénomes circonscrits sont généralement de nature bf'-nigne, et qu'ils ne gôaent le fonctionnement de l'organisme que par le siège qu'ils occupent. A la peau cependant ils peuvent prendre le caractère diffus, s'ulcérer et se conduire cliniquemcnt comme des cancroïdes. Quant aux tumeurs de ce genre qui sont 'primitivement diffuses, elles peuvent s'étendre et se propagera» loin avec rapidité, gagner le tissu cellulaire, les muscles et même les os. Elles ont alors une marche semblable à celle des cancroïdes et des cancers. Leur ulcération, et la suppuration consécutive augmentent encore le danger qu'elles ocrnsionncnt. Ces tumeurs du reste récidivent assez fréquemment après l'extirpation.
Les glandes sans conduits excréteurs sont susceptibles de présenter le processus hypertrophique. Ces glandes, vous- le savez, sont désignées aussi sous le nom de glandes ù cavités closes. Ce sont les follicules clos isolés ou agminés {plaques de l^yer) de l'intestin, les glandes lymphatiques, la rate, le corps thyroïde et les amygdales.
(1) Cornil c( Ranvîcr, loc.cU.
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Toutes, elles sont l'ormées par du tissu coYijonctif réticulé, dans les mailles duquel on rencontre des épittiéliums nucléaires analogues aux leucocytes au premier examen. Presque toutes montrent dans leur structure des cavités closes qui sont tapissées à leur surface interne par lesdits épithéliums. Dans les ganglions lymphatiques ces cavités sont incomplètes.
Les folliades clos de Vintesiin^ soit isolés, soit agminés, sont atteints d'hypertrophie, principalement dans la fièvre typhoïde. Dans cette affection, les organes en question augmentent cinq à six fois de volume, et cette hypertrophie tient à une hypergenèse, non-seulement de leur trame de tissu réticulé, non-seulement des épithéliums nucléaires qui y sont interposés, mais surtout de la matière amorphe à granulations jaunes solubles dans les acides qui comblent tous les interstices. Quand cette hypergenèse est arrivée à. un haut degré, les capillaires sanguins comprimés par tous ces nouveaux produits cessent de recevoir du sang en assez grande abondance pour assurer la nutrition du follicule ou de ses éléments, et Ton voit survenir la dégénérescence graisseuse, et même caséeuse, de tout le follicule ou des parties où la nutrition a été plus complètement entravée. Lorsqu'il en est ainsi, les tissus devenus caséeux constituent une véritable eschare qui sera éliminée ultérieurement en produisant l'ulcère typhique. Au contraire, quand le processus hypertrophique n'est pas arrivé à entraver d'une manière assez efficace la circulation du liquide nutritif, au bout d'un certain temps, la matière amorphe et les épithéliums nucléaires subissent encore la dégénérescence graisseuse, mais se résolvent en une émulsion qui est reprise par absorption. C'est alors que l'on rencontre l'aspect dit réticulé des plaques de Peyer, aspect tenant à ce que les follicules, vidés de la matière amorphe qu'ils renfermaient, s'affaissent en produisant des dépressions à la surface des plaques. Les régions intermédiaires, restant encore un certain temps tuméfiées, forment alors les saillies réticulées.
L'hypertrophie des ganglions lymphatiques est tantôt locale, tantôt plus ou moins généralisée ; un groupe de ganglions peut ainsi être envahi, tous ceux de l'abdomen, par exemple; tous les ganglions de l'organisme peuvent même subir la modification morbide. Ce développement local ou général des hypertropliies ganglionnaires tient avant tout à la cause productrice. Â la suite de lésions locales, on voit les ganglions correspondant à la région augmenter de volume et persister dans cet état autant que la lésion qui leur a
donné naissance. La syphilis et la scrofulose, qui portent leur ac* tion sur les ganglions lymphatiques, tendent à déterminer l'hypertrophie d'un grand nombre d'entre eux. Dans la syphilis, pendant la période des accidents secondaires, ce sont les ganglions inguinaux, ceux de la région postérieure du cou, les ganglions épitrochléens, qui spécialement sont atteints; la période tertiaire détermine l'hypertrophie de ceux des lombes principalement, et rarement de ceux des bronches, du mésentère ou du médiastin. Dans la scrofulose, ce sont les ganglions sous-maxillaires et parotidiens qui sont les premiers attaqués. Avec les progrès de l'affection, l'hypertrophie gagne les ganglions latéraux du cou, ceux de la région sous-claviculaire, ceux de l'aisselle et de l'aine. Enfin les glandes lymphatiques de l'abdomen, du médiastin, celles du mésentère et des bronches peuvent être envahies à leur tour. Il est enfin deux affections sur la nature intime desquelles la science n'est pas encore entièrement fixée et qui s'accompagnent de l'hypertrophie considérable et généralisée des ganglions lymphatiques. L'une d'elles, entrevue par Donné (1), a été décrite par Bennett (2) et Virchow (3). Elle est caractérisée p;ir l'augmentation considérable des éléments blancs du sang : c'est la leucocythémie. L'autre, appelée ac{ênt>, ne donne pas lieu à la multiplication des leucocytes du sang. Elle a été décrite par Bonfils (4), Wunderlich (5), Leudet (6), Trousseau (7) et autres auteurs.
Les ganglions lymphatiques atteints d'hypertrophie augmentent de volume d'une manière parfois considérable. C'est dans la syphilis que cette augmentation de volume est le moins prononcée, les ganglions ne dépassant guère la grosseur d'une noisette. Dans la scrofulose et l'adénie, ces organes pris séparément vont parfois jusqu'aux dimensions d'un gros œuf de poule, et lorsque plusieurs ganglions voisins ont pris un semblable développement, il en résulte des tumeurs souvent énormes. Dans l'adénie, Bonfils en a décrit une qui pesait 2250 grammes, et Trousseau parle d'une tumeur de ce genre qui égalait la grosseur d'une tête de fœtus. Dans la scrofulose on en a rencontré pesant 10, 20 et même 30 kilogrammes.
(1) Donné, Cùurs de microscopie, ISU.
(â) Bennett, Edinburgh médical and surgical journal, 1845.
(3) Virchow, Froriep*» Xotiien, 1S45.
(i) Bonfils, Hypertrophie ganglionnaire généralisée^ cachexie sam leucémie, 1856.
(5) Wunderlich, Arch. der HeUk.^ 1858.
(6i Loudct, cité par Trousseau, Clin, méd, Paris, 1869.
(7) Trousseau, loc. cit.
Tic. 98. — Tiisu rilkulé ilei ganglions lymphatiques iiarmaux :
a, capillaires; — b, ti«su relîcuU.
(Cornil et Ranvier).
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Les modifications de structure qu'amène dans les gaug;lions lymphatiques le processus hypertrophique, consistcnl dans l'augmenlation de volume et de nombre des éléments anatomiques préexistants (fig. 98 et 9!)) . Lebert (I) a décrit deux formes spéciales de cette lésion anatomique. Dans l'une le tissu ganglionnaire, plus mou qu'à l'état normal , laisse échapper, lors de la section, un suc d'aspect laiteux, tenant en suspension une quantité considérable des noyaux que l'onretrouve dans l'organe.
Les coupes microscopiques montrent le parenchyme glandulaire, tissu réticulé ou adénoïde de llis, avec ses mailles très-élat^ies et remplies de cellules et de noyaux, épithéliums nudéaires. Les uns sontsphériques, sans nucléoles, et mesurent de O-^iOOi à 0",006; les autres sont ovoïdes, pourvus de nucléoles, ils ont de 0-,000 à 0°'-,008.
Dans la seconde forme, l'hypertrophie porte sur le tissu réticulé plus spécialement. Les ganglions sont plus durs, il ne s'écoule de la coupe qu'un liquide clair dans lequel on rencontre des noyaux allongés, des corps l'usiformes et v 3\^ )| des fibres fragmentées. Sur ^ff VI
les coupes, ainsi, que l'a in- ...^ ^s. diqué Ch. Robin (2), on Tr\r^ voit les corps fibro-plasti- =cs
ques étoiles, dont la réunion forme le tissu réticulé, augmentés beaucoup de volume, devenus finement granuleux et possédant un ou plusieurs noyaux deux ou trois fois plus gros qu'à l'état normal. Ces deux formes d'hypertrophie ganglionnaire, du reste, se combinent très-fréquemment ensemble. Dans
(Ij Lc\>rri, in Virchow, H<aM. der iptc. PathoL, V.
\i) ai. Robin, »i\. LiMPi&TiDiE du Dkt. tnc^clo]!. an tctentu méd., 1670.
l'adénie, la scrofule, la leucocylhémie, on obsene toujours an épaississemcnt du tissu réticulé coïncidant avec l'exagération du nombre des éléments cellulaires. Les ganglions hypertrophii'^. d'abord très-vasculaires, deviennent pâles et anémiques au bout d'un certain temps. La production énorme d'éléments nucléaires ou ri-llulaires «rrivc sans aucun doute à déterminer l'oblitération i]t'> vaisseaux capillaires. A la longue, en raison de cette parliculanti>. on voit la dégénérescence graisseuse s'y développer plus ou moiiJ>: parfois des ruptures vasculaires s'y produisent, et il n'est pas rare de voir la drgénéresccnce caséeuse ^tie le dernier terme de toule cette évolution morbide. Ces modilications destructives sont e\f':\itionnellcs dans la syphilis.
L'iiypei'trophic du parenchyme splénique se produit plus spécialement à la suite des maladies infectieuses, telles que les fièvres [wludéennes, les typhu:^. I;i septicémie , l'inferliiii puerpérale, les fièvre* éruptives, etc. On l'observe aussi dans les i'a~ de leucocytbémie et dan; ceux d'adénie. Les oliservationsde Leudet ( 1 1.
de Trousseau ( â ) , 'lo
Fie. 100. —Coupe de la raie daus U IcurocvUiémie. Cohnheim (â)elde Wlin-
S'i"(R'^ndnld^r™*°' "" *=""""^'"""'''' *•"'■ derlich <4) sont conlirmatives à ce sujet. Li raie hypertiophiée peut augmenter considérablement de volunn-. Tandis qu'on rencontre des rates dont les dimensions sont doublLiou mCme triplées, on en voit, à la suite de fièvres paludéennes, d;ins la leucocytbémie et l'adénie, qui prennent un volume colos^it. Dans ces conditions, la rate pèse souvent de 6 à 8 livres et même de lOà 20 livres. Ilabiluelicment l'organe conserve sa forme, il a nii'' couleur rouge violacé à l'extérieur. La coupe est le plus souvenl d'aspect lisse et luisant, un peu moins colorée qu'à l'état normal. (In y reconnaît les corpuscules de Malpigbi tranchant par leur couleur blanche sur la suifacc de section (lig. 100). L'hypertrophie sié^'<^
(11 LpliiIc<, Ux. cil.
{i} Troussi'au, toc. cit.
{3) Colinhdin. Virehow't Ardi.. 1860.
(.1) Vundcriich, loc. cit.
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plus parliculiërement dans la pulpe dont tous les éléments ont augmenté de volume et de nombre. Dans l'hypertrophie de la leucocythémie, cependant, les follicules (corpuscules de Malpighi) deviennent très- gros et peuvent aller jusqu'au volume d'une noisette ou d'une noix. Ils ont alors, comme l'ont établi Ollivier et Ranvier (1), une structure analoj|[ue à celle des ganglions lymphatiques hypertrophiés.
Dans la glande thyroïde^ le processus hypertrophique se présente sous diverses formes. Tantôt il s'agit d'une dilatation simple des vésicules closes de la glande qui augmente le volume de l'organe. Les éléments épithéliaux de ces vésicules se multiplient alors abondamment, et il apparaît dans les cavités closes une matière visqueuse de nature colloïde. Cette forme d'hypertrophie aboutit à la production du goitre colloïde. Tantôt de nouvelles cavités se forment, il y a multiplication des follicules se faisant, soit dans la totalité de la glande, goitre hypertrophique y soit dans certaines régions bien limitées. Dans ce dernier cas, il en résulte des nodosités faisant saillie à la surface de l'organe et variant depuis le volume d'un pois jusqu'à celui d'une grosse noix. L'hypertrophie est alors partielle, et les nodosités, tubercules goitreux, sont sou vent séparées du reste de l'organe par une enveloppe de tissu conjonctif. En même temps que se produit le goitre hypertrpphique on peut voir le tissu conjonctif augmenter aussi de volume. Dans certains cas c'est ce tissu qui, plus particulièrement, est atteint d'hypertrophie, et le goitre devient fibreux. Les vaisseaux enfin peuvent prendre un développement exagéré et donner lieu au goitre vasculaire de Virchow. Ultérieurement, des kystes sont susceptibles de se produire dans ces tumeurs, et la transformation calcaire peut les envahir.
Les hypertrophies des amygdales sont caractérisées par l'augmentation de volume et de nombre de tous leurs éléments constitutifs. La muqueuse qui les recouvre est épaissie, les lacunes paifois très-dilatées sont remplies par un liquide visqueux, le tissu conjonctif a augmenté de volume, les follicules enfin sont devenus trèsvolumineux et existent en plus grand nombre qu'à l'état normal.
Les hypertrophies vraies et générales du foie sont relativement rares; on les observe cependant après les fièvres intermittentes, après le séjour dans les pays chauds, dans les cas de leucocylhémie et dans quelques diabètes. Toutefois il faut, dans tous ces faits, se gar-
(1) OUiTÎer et Rauvier, Arch. de phytioL^ 1869.
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der de ovadiire trof^ rapidemenl et évifler les coiifiiSiMfi avec ki cirrhoses diverses et. Fagigloniéralioi» its^ globulas bluM éum ks vaisseaux. AttcottUraice, les bjqpertrophieB partiales qui sa mMÉrent comine hypârtropbâes eompensalrices, à 1» suîle de la destmclMm d'une autre partie da l* organe^ sont asacs fréfoeafles. Dans- q»s caâ ou troave les cettules liépabii(}ite& ptas^gnosses qit'i L'éta( oomml «i Ton constate Taugmentation du volume des acini glaaidalaîffe&. Jaraaifi on ae peut aflBnnr kh farnatioa dâ oauveam acîoî.
Pour ce qui est d^s hypefftraphies se dévekippaiâ dons- les paceo^ chymes non glandulaires, tels que le rei»^ le teslictd^v ^-9 <Mii m les obsen»* gnèfe que dons les cas d^aanilûlatioa do feneliooiieniesl physîofegiquede l'un de ees organes, L'augmentaliMMi de volume les caractérise,, et Toft constate une exagéraèion daas les dîfflensions des tubes sécréteurs qui Les constituent.. IL but évkes' la cenfusMi de rhypertrophie fousse: par production» exagérée de tiâsu conjcnMiiC qui s'y rencontre fréquemment. Jusqu'à* ee jonr rhypertrepUe vi^ de& oivaire& n'a pat» encore été démontcée.
Ne«s avons terminé,, messieurs, L'étude. anatorae^pathelogiqDe dià proees^is hypeirtrephique dims les. dhers tissusi €rgîttî<}tte& CeauiM
vous avez pu: le iteir, celte étude est loin d'embrasser toutes les productions mcniâdes que IToa peut, voir se développer chea rhamaae; nous n'aATons parte; en efEH^ nâ des sarcomes» ni des tubereidles, m des cancers. De pin», je n'ai pas envisagé les néoplasmes à un poîni de vue autre <iue celui de la vérilable hypeirtropbie^ L'eiamen. des difEérentes. espècesi de tmnmirsy développées par génératMia bétéruh topiquevnousaMrait eati^in^complélement ea dehors, du programme de ce cours. U nous taat actineliemeal, pour eontîmier rhistoire du processus hypertrophAque, envisager les symplàmês qia'il délecmîne tant au point de vue lacal qiu.'au point de vue général..
Les hypertrophies vraies sontrelaAîvemeiit assez rares , elles ne se mcoârent goèrequlà fai suite de Vexagéraliondu fonctÛNHiemenl des organes, : contractiQn& plus fréquentes et piMâ fortes de& mvaelas^ nécessité de suppléance fencttanneUe. potur Ws parenchymes sécréteurs, etc. L'tnrperirophie dans ces cas etf accusée par l'augmeai*tiim de volume éts organes alAeinls; Cette an^enlatioa de vahime peut se ccmstaier d'emblée et par la vue seule lersqu'eUe siège superficieUemenL L'hypertrophie des musdesi des membres, ceUe des) muscles respiraleui^s se produisant à la snite d'une gène pnakmgée de la respiration, se constatent ainsi avec la plus grande facilité. I^es saillies musculaires plus considérables qn'à l'état normal^ l'élsè de
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deiDL-ccstractioa dams laquelle se mcwbreat presque eonetaonmenL le» massea cikanuAs^ soit des s%aea qui ié«èl<nt de suite la nudifîcatioir analemique. AniGCMÉraûre^ lot aqu'tia'agift d'ocganes ailués pio* fiMidéffient, daâs les cajvHéff q^rianchni^pras^ ce n'est qu'à l'aide d'ioi€t explocatioa attentive, par h. mensur^ton^ b palpotÎMi ek la peicnssioo qu'oa pent la. reoostnaitve'. Il est djone nécessaai e*, pour élahlh* TeiisteiKe de l'angmentatiofli de: votuiae, de. conaaili e d'une raaninre précise les. dîaoeosiDns noroKilcs dks; organes et. les Hautes esactes des modiiicatioiis^sonoces qm' elles ioDOpriineflÉ au bnsit de la percuasioft. Dans ces cas éfalfement i\ faut se tenir eai garde contre le dipèacement possiliie. d»:» etganes. pac des tumeurs dévelc^ifées ihns. Leur Yoîsiaage, ou par des. liquides épanchés, dans des cavités? viûrines pouivani amener leur refoulemeat. Les hypairophies de ee gfaire peuvent se rencoulrer dans le cœur^ la rate» le foie pius spé^ ckilefflieni; aiissi^ pour appréeier l'augmentatioB de. leur inolume, le raédecin devra*lhil éearter teuA d'abard teS' causes é'ei'rejar qne je viens de signaler.
Quand il s'agil de l'hyperlcophîe- des mascleSy h foodôon qia'ils remplissent, leurs coatractions^ se troi^vent exagérées*. Le tsùA est parfaitement démontré pour les hypertrophies musculaires péripèn*rîqaes, où Fou peut souvent juger derla force des.CQDkraclions il'aidd du dynaoïemèlre. De même, dans ua* cœue hyperftropliié, la favee des coDâractions se révèle à l'observatouir par la plos grande inrea du pouls, d'une paris, et, d'autre pari,, par des sîgaes locaux ti^èa-érâdenls. La choc de Fargaae contre la poroa thoraciqne est plu& fost el phia oienda; il ébranle la poilriDie dm so^t eft la lèfte de l'oèsenrsh» teaor pendant l'arnseultation ; ta le per^ oid i k fois dans pluaieiurs eapaces iateroostaux. la pointe de rorgaae est déplacée» eft, au lieu (k se Ûûre sentir pendant la eontractioo daifes le eiaquième espace înderw caetal, elle vieni battre dans la sixième et parfois mena daas le sepiième espacet Les bruits cardiaques eafia deviennent plus forts et pins seaeres en raison de l'aagmeBlation survenue dans, rknpni* sîon dUiSaag contre les valvules. Quand rfaypMrtrefihDe siège sarées organes glandulaires» saast doule ea peut par inductiott cioire ài l'ange mentation de leur fonclionnenieBi ; il est bien certain qne le rein, atteint d'bypertix)phie compensatirioe, fournil plas d'urine qu'on rein normal^ et que les glandes sativairea hypertrophiées chei les Tumeurs éhdbereat une plus grande quantité de salive qu'à l'état pbysiologiqne. Mais la constatatîen médicale de ces-fiiiis ne peut être oblenaa dans la grande majorité des cas; et la ddmûnstration posi-
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tive de rexagération du fonctionnement n'a pas encore été faîte pour la plupart des organes glandulaires. L'hypertrophie de la rate, celle des ganglions lymphatiques, s'accompagneraient de Texagération fonctionnelle de ces organes hématopoétiques, et vous savez que l'école allemande notamment les considère comme les formateurs des globules blancs du sang. Il est certain que dans la leucocythémie on trouve la rate et les ganglions lymphatiques augmentés de volume; mais, dans l'adénie, cetle augmentation ne s'accompagne pas de leucocythémie. Il n'est donc pas parfaitement prouvé <iue l'état de leucocythémie tienne à l'hypertrophie des gan$îlions lymphatiques et de la rate et, comme conséquence, à l'accroissement de la fonction physiologique de ces organes. Nous reviendrons, du reste, sur cetle question dans nos leçons sur la leucocythémie. Pour ce qui est enfin de l'hypertrophie des centres nerveux, après ce que je vous ai dit de l'analomie pathologique de cette lésion, soit dans le cerveau, soit dans la moelle, anatomie pathologique qui prouve l'absence du processus hypertrophique dans les éléments (cellules cl fibres nerveuses) de ces organes, vous devez comprendre qu'ici on ne rencontre pas d'exagération dans le fonctionnement physiologique.
D'une manière générale, les hypertrophies fausses consistent dans le développement exagéré du tissu conjonctif ou lamineux formant la trame interstitielle des organes. Parfois, comme le fait se remarque dans la paralysie musculaire pseudo-hypertrophique , il s'agit de l'apparition dans le tissu lamineux de vésicules adipeuses séparant les éléments anatomiques. Ces hypertrophies s'accusent encore par une augmentation de volume qui persiste ou disparait, surtout dans les hypertrophies cirrhotiques. Mais ici, les éléments constitutifs des organes ou des tissus se trouvant bientôt comprimés par le développement exagéré de la trame interstitielle ou des vésicules adipeuses, on voit la fonction être rapidement entravée dans son exercice physiologique. Pour les muscles, la perte de la contractilité, aboutissant en dernière analyse à la paralysie, est la conséquence forcée d'une semblable lésion; pour les tissus nerveux, l'abolition plus ou moins complète de leurs manifestations variées d'innen-ation, sensibilité, motricité, phénomènes psychiques, survient plus ou moins rapidement suivant la progression du développement de la lésion anatomique. Les glandes, elles aussi, perdent leur fonction physiologique. Le rein atteint d'hypertrophie fausse cirrholique cesse de produire l'urine normale et laisse échapper l'albu-
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mine, jusqu'à ce que la fonction sécrétoire soit entièrement supprimée. Le foie, frappé par la même lésion, sécrète une quantité de bile inférieure à la quantité habituelle.
C'est principalement lorsqu'il s'agit, dans les centres nerveux, de l'hypertrophie fausse dont je parle, que les symptômes qui la révèlent méritent de fixer l'attention. Ils §ont en rapport direct avec l'étendue de la lésion et son siège plus ou moins localisé. Dans l'hypertrophie générale du cerveau^ que les recherches de Rokitanski ont montrée comme étant une véritable hypergenèse de la trame conjonctive de l'organe (névroglie de Virchow), la faiblesse musculaire générale et croissante, l'engourdissement progressif de tous les sens, l'affaiblissement graduel de l'intelligence aboutissant à l'idiotie complète, sont les symptômes indiquant la disparition progressive des fonctions encéphaliques. Dans cette affection, les troubles intellectuels s'accusent par Taffaiblissement de l'intelligence, par la perte de la mémoire, par la mélancolie, le délire, et la démence. On voit se produire des paralysies multiples, variables dans leur distribution, portant sur les muscles dés membres ou ceux du tronc, s'attaquant parfois aux groupes musculaires dépendant de tel ou de tel autre nerf crânien, suivant le siège plus spécial de la localisation morbide. Ces paralysies sont fréquemment précédées de tremblements musculaires. Enfin, du côté de la sensibilité apparaissent des symptômes qui permettent plus complètement encore de déterminer le siège de la lésion. La diminution de la sensibilité tactile, la perle de la vue et de l'ouïe, sont ainsi des symptômes précieux qui indiqueront la localisation probable du processus morbide vers les origines des nerfs ophthalmique et acoustique ou même vers la périphérie encéphalique.
Dans la moelle épinière l'hypertrophie fausse (sclérose) s'accuse, suivantsa localisation aux faisceaux antèro-latèraux ou aux faisceaux postérieurs, par des troubles variables dont la constatation permet d'établir le siège de la lésion. S'agit-il des faisceaux antèro-latèraux, c'estla paralysie des membres qui se manifeste à un degré plus ou moins élevé. S'agit-il des faisceaux postérieurs, ce sont les symptômes de l'ataxie locomotrice, résultant du défaut de coordination mécanique des actes médullaires se rapportant à la progression par la marche. Je borne là ces indications générales, dont le développement ne peut trouver place que dans une étude de pathologie spéciale.
L'hypertrophie fausse de la peau, telle qu'on l'observe dans les cas d'élèphantiasis des jambes, du scrotum, des grandes lèvres, s'ac-
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■case {lar une laun^nestadon 4t vohime souvent énonne 4es répùûs où siège le pmoessns mcorbîde. Les parties alleuites •dtevienoent ctfformes, pâteuses, et parfois prennaft une dun^ analogue à celle du bois. La sensibilité ae panik pas modifiée dans ces cas; 6onfeiit*€eipendant les malades accusetirt ides douleurs très^ntenBes. La otMliiité^ -ea égard am Tohime ^e preolbeat les menibres aifihctés, «est fe plus souvent censidérabletneBit •entrait.
.Les hypertrophies droonsorkes ayant forme de tnmeut s'accuaeiit à Texamen par laprése&oe d'une grasseurplus ou nmas bies lîflHftée, et siégeant dans les régî<Mts et sur le tissu où elle a pris naisaaaoe. Survant leur nature ces tumevns se BioBtrent pfais eu meifis vehK mineuses, plus ou iuoîbs dures, quelquefois demi-ilnctuantes (bpomes) . Leur sur£M)e est Us&e leu irrégulîère, ppésentant des lobes, des bosselures en plus ou moins grand sombre. Elles sont adhérentes au tissu sur lequel elles se sosl déve]oppée&, ou bien eHles sofit mobîies et pédiculées ou noa. Parfois il .n^'existe qu'une seoie prodiiclion moi4)ide, d'autres fois on eo r^icontre un très-^cand nombre. Tous ces caraolèpcs, que Ton peut facilement oonstater hvsque les tumeurs sent accessibles A la vne et à la palpalÂon, sent, du reste, ainsi que tous le oompreneE, bés d'une manière indisaohifaàe à la nature même de ta |>rodocliioii morbide, et ne peuvent être indiqués ici que d'ime manière lout à fat géiiérale. (Kumd lestinneuns sont pi'ofondément situées sur des os, dans des oiiganes ÎDlemes teis que le oervcau, la moelle, l'estomac, l'intestin, le poumon, le larynx, ce n'est que par les troubles «qu'elles apportent au fonctionmeincBt des organes qu'elles peuvent être reconnues; et .souvent encore dks passent inaperçues, jusqu'à l'autopsie qui révèle leur existence. Les tumeurs laryngées, siégeant sur les cordes mcales, s'accuseront ainsi par des troubies de phonation et des accidents de soCfocalinn qui amèneront le médecin à constater leur présence A l'aide de l'examen laryngoscopiqne* Les difficultés <fe défécation, accompagnées de gène dans rémission des urines, feront songer aux tumeurs de la prostate, que ie toucher rectal mettra en évidence. Be même les tumeurs de l'œsophage, celles de l'estomac au voisinage du pylore, celles de l'intestin, par la gène qu'elles apporteront au cours régulier des matières de la digestion, dans l'un ou l'autre des départements de l'appareil digestif, pourront être reconnues ; mab leur démonstration complète sera très-difficile encore. Quant aun tumeurs spinales ou encéphaliques, ce n'est que par la constatation minulieuse des symptômes de compression qu'elles détermineroot
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ftass telle on tdle aolre régîaa ries oentres »en«n,<Kla lasnkt de
ces symp^iômes, tqu'il sera fossiUe d'établir kur ei^istence.
Les prodaolÂoBs «nMoiiides dont il s^apît se oDrofiorteat de «LlfTéreMes manières aa i^mni ^âe mit 4e leur ëv^tutiim laltérieupe. Les unes, panr^roesJà mi oeHaân degré ^ie développement^ restentîndéfinment -^tiomiaineSH 6»ds pvésetfter m 4nmBiitioii m augmentatiDH de vohime, sans devenir 4e âége d'amcune aUératiM. Les KpwcB, les trnnenrs êrecfiles congénteites et certains flfenMnes «oAt dans <ce cas. Les Miteres, •depuis le ^moment "de leur appartlkm, oi»throoiHl ^aocroitne, d edt aocrMssemeift n'a ancnse (limUe. L'-cnctir* 'ipanien seule de la production «wnrixkle ou la mort da sujet farrfile dans'sa marc^. Les adénomes, «cerkanis myonies utérins, présenlefll souvent >o6tte particmfaiîtié. 14 est 'desInMneurs qui 4»pa[raissent lorsque la cause qni leur aurait donné naissance disparaâl dle-mèine; ffeA alors une véritable atix>phie qm se mamifesle dans <ces cas. Les •cors, les durillons, certains papillooies, se^Mnnpoilent de cette manîère.
Indépendamment de ces variétés d'évolution qae peuvent présenter les tumeurs, ces productions nioil)ides peuvent •être frappéœ par les processus dégénérsitifs que veus fconnaissez. Dans un gmd namftnre d'entre elles, en raison du pen de développement du réseau capillaire, en raison de l'extrême abondance des éléments cethilaircs, et même de 4a nuitiére amorphe, qui rétrécissent on compriment le réseau vascolaire, on voit fréquemment se développei* une anémie locale plus ou moins accentuée. 'La privation de matériaux «atritifs qui en résnke «produit ici les mêmes effets que dans les tissus normaux ; aussi voit-on la dégénérescence albumrnease, la dégénéresoence graisseuse, la 'dégménesoenoe caséeuse et même la gangrène survenir dans ces cas. C'est en partie à -ces dégénèresoenœs diverses qu'A £mt attribuer le ramoUîsseinent de ces prodactaoos morbides. Sduvent alors, autoui* des parties dégénérées, im bien amtour des parties gangrenées, s'établit une inflammation supparative, qui amène leur élimination et d<kcrniine ainsi l'uloénftion de ta tumeur. Lorsque la gangrène se manifeste, elle revêt le pilas souvent la forme sèche, mais n'est «[ue très-rarement suivie de l'élimination complète de la production morbide.
Il n'esft pas rare enfm de voir des tumeurs se tronsfbnmer en une antre production. Les tumenrs b>pertrophiques que je vous ai décrites sont susceptibles, en effet, de donner naissance i des tumeurs de mauvaise nature, à des cancers noianunent Les pro-
ductions fibreuses subissent souvent la transformation dont il s'agit, et il en est de même des tumeurs érectiles, fUBvi maternù
Les symptômes généraux des hypertrophies, quelle que soit leur nature, consistent dans TinQuence qu'elles exercent sur l'ensemble de l'organisme. Or, sous ce rapport, il convient d'établir plusieurs catégories. 11 est, en effet, des hypertrophies qui sont utiles à l'organisme. Qu'à la suite d'un obstacle au courant sanguin sortant du ventricule gauche ou du ventricule droit, on voie se développer une hypertrophie de l'une ou de l'autre de ces parties de l'organe cardiaque, et l'effet d'une semblable modification dans la structure du cœur consistera dans une augmentation de la force de contraction qui diminuera ou annihilera les conséquences de l'obtacle circulatoire. Qu'à la suite d'un rétrécissement uréthral, la couche musculeuse de la vessie s'hypertrophie de manière que, les contractions de l'organe étant plus énergiques, le rétrécissement soit facilement franchi lors de l'émission des urines ; qu'après la destruction d'un rein ou d'une partie du foie par des lésions quelconques, l'autre rein ou la partie du foie restée saine s'hypertrophient considérablement, et arrivent, par exagération de leur fonctionnement, à suppléer à l'organe ou à la portion d'organe qui fait défaut, il est évident que dans tous ces cas l'organisme ne peut que gagner à l'établissement de ces hypertrophies compensatrices.
D'un autre côté, il est des hypertrophies qui, en raison de leur siège ou de leur peu d'importance, peuvent rester sans aucune influence sur l'ensemble de l'économie. Les hypertrophies de quelques ganglions lymphatiques, les tumeurs de petit volume ne siégeant pas dans des régions où elles pourraient entraver, par leur présence, l'exercice de fonctions essentielles à la vie, rentrent dans cette catégorie.
Mais il est des hypertrophies. qui ont une influence très-fâcheuse sur l'état général. Leur siège tout d'abord est une source de dangers, soit parce qu'elles entravent immédiatement des fonctions nécessaires à Texistence, soit parce qu'elles portent une atteinte prolongée à ces fonctions. On comprend dès lors que les hypertrophies diffuses ou sous forme de tumeurs qui surviennent dans les centres nerveux, dans le larynx, dans les voies digestives, dans le foie, s'accompagnent plus ou moins rapidement de symptômes graves sur lesquels il n'est pas besoin d'insister. D'un autre côté, lorsqu'il s'agit des tumeurs, leur nature, à laquelle se trouve lié leur développement rapide et considérable, exerce une grande perturbation dans le fonctionnement
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organique général. Dans ces cas, en efiet, les tumeurs sont pour l'organisme de véritables parasites qui détournent à leur profit une quantité plus ou moips grande de matériaux nutritifs. Il en résulte, au bout d'un certain temps, une dénutrition générale analogue à celle que détermineraient des pertes de sang répétées ou une inanition prolongée. L'anémie générale est donc la conséquence inévitable d'un semblable état de choses. Il est de toute évidence que si, au lieu d'une seule tumeur présentant un développement rapide et considérable, il existe un grand nombre de tumeurs de plus petit volume, les effets généraux peuvent élre les mêmes.
Terminons, messieurs, cette leçon qui clôt notre étude du processus hypertrophique, par quelques mots sur le traitement qu'il convient d'opposer à ses différentes manifestations morbides. Et tout d'abord il est évident qu'il ne faut en aucune façon penser à traiter les hypertrophies vraies de compensation. Celles-là sont un bien pour l'organisme et doivent être favorisées plutôt qu'entravées dans leur développement.
Les hypertrophies fausses, celles qui tiennent à un développement exagéré du tissu conjonctif, réclament toute l'attention du médecin. En premier lieu, pour arriver à leur opposer un traitement rationnel, il conviendra de rechercher avec soin la cause qui les a déterminées et de l'écarter autant que faire se pourra. Or, nous savons que les lésions de circulation, congestion active, congestion passive, que la suppression du cours de la lymphe, sont des causes très-efficaces de leur production, quelles que soient du reste les origines de ces premières modifications morbides. En présence donc des hypertrophies reconnaissant ces causes diverses, il faut par tous les moyens que je vous ai déjà signalés, frictions, massage, hydrothérapie, électricité, tenter de rétablir le fonctionnement normal de la circulation dans les régions atteintes. D'un autre côté, je vous Tai dit, l'usage de l'alcool, l'existence de la syphilis, sont des causes manifestes de la production de ces sortes d'hypertrophie, el, par conséquent, ces causes étant reconnues, il conviendra de leur opposer des mesures hygiéniques sévères ou un traitement convenable.
En second lieu, l'indication morbide qui consiste à entraver le développement du tissu conjonctif devra être remplie. Or, nous savons qu'il est un médicament qui, par son action restrictive de la nutrition générale, enraye d'une manière réelle le développement de ce tissu; ce médicament est l'iodure de potassium. Dans ces cas donc l'usage de l'iodure de potassium devra être institué et souvent, quand
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la 4!aase s; {^ilîs «tirera, on «i retirera ^ franAs vrMfta^s. Les lumeurs TéctameM poor lear tracement ratioimel les raBnes prêter ipOiofts. Lorqve la cause productrice pourra être •écanée, elle detra f^re ; «1 p<yar eei^ifies de ces productions, Teus le savez, ocft éloignemeiit de la cause amènera la guénsM. Lorsqu'il «*«n sera pas ainsi et q«e les tumeurs, en rMson de leur silairti9n,iie BerMt paB accessibles & nos moyens d^actmn, la phipari du temps leur tement restera unpessîble, ^ le médecin 'devra se bomier à parer accidents qu'elles pourront déteriiriiier et i soutenir les forœs d« malades. Au contraire, quand ces productions seroift accessibies, t^e^ -à Taide des diverses méfiioâes chirurgicales «qu'il conviendra de les ti*arker. des ioéthodes chirurgicales soilt nombreuses. Oepnîs la cm* pression simple jusN^li la canlérisation au fer rougeou a rextirpation par rinstnnnent tranchant <m la«gnlvaniK;anistie,eAesolireiA un vusle champ à la sagacité du praticien. C'est «sur la nature des tumeurs, sur lenr velnme, sur leur siège, sur leur plus ou moins grande vascula* risation, que le praticien devra s'appuyer pour donner la préférence à teHe ou telle autre d'entrés eHes.
BTDHDPISIE. W»
VINGT-QUATRIÈME LEÇOW
liydrofpisie.
Messieurs,
Indépendamment -da processus hypfertrophiqifte vimVlIe eagendre si fréquemmeot, raugmemUution <le la quantité de sang dans les ilerrîloîres vasculaires est très-souvent suivie d'un aolre processus «opkMe ddnt la <caraictérisUque consiste dans le passage à travers les parois vasculaires, de la partie liquide du sang, snodifiée en reste dans ses qualités chimiques parle fait de ce passage, et s' épanchant antniiien des éléments anatomiques des tissus ou bien encore dws les cavités séreuses. Ce processus morbide, qu'actoeUeroentiEUWB alloDos étudier, est connu sous le nom d'iiydrepîsie.
L'hydropisic {<j^p^ i^) est donc nn processus monbîde non :mflaramatoire (Jacooud et Sée)) caractérisé par rappxrition, sm milieu des éléments anatomiques des tissus ou dans les 4»viîtés séreuses, d'an liquide appelé 5érMt7ê, présentant des caractères dwanques et bfologkpies spéciaux qui le font difEcrer des pflasmas des faumein^ eenstitutives, sang ou lymphe, de Torganisniie, Dans la pratique médicale, les fa)dropisies se désignent d'après leur siège, -et fen se sert du met hydro que Ton ajoute au nom de l'iargane affecté, poor les qnaUier. C'est ainsi que l'on dit hf/drothoroXy Aydn^pérûxmde, hydrocéphale^ pom* déîiîgiier les hydropîsies de la plèvre, du péricarde, de la cavité enc^halique. Le mot fcyifrocéte s'applique à rhydropisie de fat tunique vaginale, ceint S'hyiBirihrme se rapporte i rhydropisie des articulations. D'une manrière générale, on se sert aussi du terme épanchemeni pour désigner ce processus moribide lorsqu'il siège dans les cavités séreuses; c'est ainsi qu'on dit èpanchement pleurétique, péricardique , péritonéal, etc. Lorsqu'il s'agit de rhydropisie du tissu cellnlaire sous-ontané ou des parenchymes glandulaires ou non, on «mploie fréquemment le met œdème (oc3n|uc, de otSc», grossir) oomme synonyme du mot hydropisie. On dit ainsi œdème des jambes, des bras, de la panpière, du foie, du poumon, elc. Quand rhydropisie s'élend i tout le tissu cellulaire
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sous-cutané de Torganisme, ou bien à une trèsrgrande étendue de ce tissu, on se sert du mot anasarque pour qualifier le processus hydropique («va, autour, «ra/»;, chair). Enfin Thydropisie delà cavité péritonéale prend habituellement le nom A'ascite («^ôc» outre), en raison de la forme qu'elle donne à Tabdomen.
La définition que je vous ai donnée des hydropisies élimine de ce processus morbide les accumulations de liquide dans les cavités muqueuses, ainsi que dans les canaux glandulaires dilatés par les sécrétions des glandes à la suite de Toblitération de leurs conduits. Ces lésions, déjà séparées des hydropisies par Rayer et Littré, sont ce qu'on pourrait appeler des hydropisies fausses, et elles constituent le plus souvent des kystes renfermant un liquide séro-muqueux, se rapprochant beaucoup du liquide normal sécrété par les glandes dont les canaux ont été oblitérés. Vhydroiicphrose^ par conséquent, rhydropisie de la vésicule bihaire, celle du sac lacrymal, etc., ne rentrent en aucune façon dans le processus morbide que nous étudions aujourd'hui. Certaines hydarthroses, certains hydrocèles, dans lesquels Tépanchement de liquide s'est accompagné ou parfois a été précédé de phénomènes inflammatoires, doivent pareillement être rejetés hors du cadre du processus hydropique.
Avant d'aborder l'étude des causes qui peuvent amener l'infiltration hydropique, il est de toute nécessité, messieurs, de jeter un coup d'œil sur certains phénomènes qui se produisent vers le réseau capillaire sanguin et de nous renseigner d'une manière précise sur le rôle du système lymphatique. Au moment où le sang passe des artérioles dans les veinules, pendant son trajet à travers les capillaires, il abandonne, en raison de la pression qu'il possède, une certaine quantité de plasma qui va baigner les éléments anatomiques interposés aux réseaux capillaires. D'un autre côté, en môme temps que se produit ce phénomène, les éléments anatomiques rejettent à l'état liquide un grand nombre de principes de dénutrition qui sont repris par les veinules. Cependant tout le liquide plasmatique issu des capillaires sanguins, au moins chez les animaux vertébrés, ne s'infiltre pas au milieu des éléments des tissus, et de même tout le liquide provenant de ces cléments n'est pas repris par les veines. Chez ces animaux et chez l'homme, par conséquent, il existe un système de canaux connu sous le nom de canaux lymphatiques dans lesquels pénétre une bonne partie des liquides en question, qui sont ultérieurement reversés dans le sang par le canal thoracique et la grande veine lymphatique, après «ivoir traversé des appareils de
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perfectionnement biologique appelés les ganglions lymphatiques. Afin de comprendre comment se produisent ces phénomènes, il importe d'être fixé sur le mode d'origine des vaisseaux lymphatiques. Si les recherches des anatomistes de la renaissance, Massa, Fallope, Eustachi, Asi;lli,Pecquet,Bnrlholin-et autres auteurs, ont amené la découverte des vaisseaux lymphatiques, il faut arriver jusqu'à Lauth (1), Panizza (2) etSappey (3) pour avoir une idée de l'origine
Fio. 101. — Coupe perpendiculaire à la surfuce de la peau du gland de l'honinie -.a, ca|)illiirea san^int se rendant aux papillrs incomplélempnt injectai; — b, canduils lymphatiques du réseau tuperitcîel d'origine. Kntre a Pt i mi voit la coupe verticale d'un de ce) conduit* i — c, iaillio ou prolongement en rul-de-sac latéral. Au-dessous on Yoit ta Poupe d'un deces conduîLaotfifuemenljroMi IW foi* environ. (D'après BeUjeflV/ourn. de lanal. et de la phgtiol., lSti6.)
de ces conduits au milieu des tissus orçaniques. Ces auteurs ont étahU d'une manière dcfmitivc que, dans tous les organes d'où partent des vaisseaux lymphatiques, ces conduits proviennent de réseaux formés par de fins tubes anastomosés entre eux à la manière des capillaires sanguins. De plus, les recherches del'histologie moderne, malgré de nombreuses dissidences régnant encore à ce sujet parmi les auteurs, ont démontré que les vaisseaux d'origine sont des tubes de 0",04 à 0°°,01 privés de \'alvules, sur lesquels naissent souvent des prolongements en culs-de-sac (fig. 101). Ces tubes ne peuvent pas être isolés des tissusau sein desquels ils rampent ; et ils sont formés par une couche unique de cellules épilhéliales polygonales ou rusiformcs quedémontreparfailemenll'injectionde nitrate d'argent. Cesdonnées,
(1) Lauth, Euai tur la raiaeaux lympiiati<{ut: Strasbourg, 1S3I.
(2) Paniiia, Sopra il ii/ittma limpatico dti Rfllili. 1833.
(ï) Sappej, Iniection, préparatum et conformation de» vaiueavx JympAalJfMi, 18*3.
qui résukeat des tiavaiu àe Ctu Robla (1), Reckliogbauseii (2), Hiâ(3), Belaj^ff (4), nâ sont pas. toutefois acceptées par tous les aïkteursy puisque^ certains d^entre eux^ noiaminent Frey (5^ Ludfwig,(]6) et Tomsa (7) penseoJt que les vaisseaux lymphatiques d^origine b'qdI pas de parois propres et ne soAt. que de simples trajets lacunaires cKeusés dans les tissus. Les capillaires lymphatiques» du reste,, sont fermés à leur origine pour certains anatomistes (8), tandis que pour d'autres ils communiquent avec les corpuscules du tissu conjonctif (9) ou les réseaux des caMÉknfes pfaBUfl^îfMft (10).
Il est una portirahrilé trèsHHqfiwtMie qo^îl But signaler ici ; c'est le lapfwvt ^aSécteal les vaisseaux lyniikiliqKs d^origine avec les caqpilbires samguias. ïkns lut eertaia aoiahre JTorpmes, tels que le cerrean,. le poumon, le reis, fescapiOaires lymplnlifves sont appliqués enire 1^ vaisseanx sanguiiis fiu'^ib embrassent, soit à moitié, soit aox trots quarts, scuii lEiême compléleiDenl. DbuEis ees cas la cavité lympfaotiqne est limitée en partie par la paroi exterme du capillaire sanguin (11)» ^^^^^ ^ autres régioasy le trajet des lymphatiques d'origine est eottpleffement isdépettdbBt de cehii des capffiaires sanguins, ainsi qu'on le remarque à la peau, dans les muqueuses, les séreuses, les tissus musculaires et fibreux.
Cette description rapide des origines du système lymphatique, jointe aux données^ d'anat^mie descriptive que vous possèdes.
(1) Ch. Robin, Comptes rendus de la Société de biologie^ iSSS, ^ Recherckes^ tmr ^ueiqites particularités de la structure des capillaires de l'encéphale, 1859. — Art. Ltmfhatiqck du. DicL enqffslsp-. des sdéncê» méd., ii^Vk
(â) ReckUaghausen» Die L^fmphg^ràsse und ihre Bevehungi ium Bindegewebe^ Beriio, 18S2:
(9)' Bis, Ueiet cBc Wlcrvitt dm lU/mpliggtdsmr Ûs éèm nOa^an des Merpes wmd ûèêr dk Theorim, d€r Lwnphbiidma (laUscA. jT. wim^ ISOe).
(4) Belajeff, Sur les vaisseaux ligmphaliques du gland (Jmmal de Vanal. et de ta pkys. de Ch. Robin, tS66).
(5) fhqr, i;«f oriiMtenf Mr «Acr dB^ t^mphâFiimm du JferudW» msd dtr Sdmgeikiare, laSL -* Utber die Chflus§afiim der DUmidanih, 1S6X <- Uehar dte L^pàkaimen dv Peyer'sehen Drusen, 1863.
(S) Ludwig, Ifeber den Orsprung dkr Lymplte, 1867.
(7) Tomia,. Beitniga mr Amt^ das l^mpà^àmunpnmfm^ l8t9L
(8) KdUiUr, Hmidk^iA dtr QswebMiTa^ 18ffl. ^ Tekhmiin, Dos. sêt^Mdtra^siêm vm anat. standpunkie, 1861. — Frey, loc, cil. — Hiss, lac. cU. — Langer, Lumphgefâss^iem des FroscHes, 1867-1»» — IBebjeflr, loe. dt. — Robia^ loe. cit. — Dybkoski, AufsaugvHç wd Aham^fwng dm Pkumamid, 1867.
(9) Virchow, Fccfc. der Wunhurger, med, phtjs. ges., 1863. — Leydic, Traiié érkéstologie comparée, 1866. — (ihrzosseiewiki, Uaker diiK Uwsprmi^ der L^mpkê^fium^ tMlL
(10) Recklinghausen, loc. dt, (U) Ql IflhiA, IM. eiL
EYJPROPISIB. W
rend comple de la marche da U iympha daœ les eouduits qui lui sont propres, Aku»iqiieyeaseig^ Gb. RpbîOylesjEsiéme lymphatique représeale un véribUe appareil endosKUMuélrique. donl la raesahraii£ est iigjLirée par les parois des ca{>4llaires sangiuinsou même par eeUeS' des vaisseaux d'origiae lorsque. ceux.-ci ue s'appliquent pas Qoaire Les canauiL du. sang, etdont ke tube ascensionnel est constitué par les conduits se rendant ea dernier Ueu dans les veines sous-ekàviëres. Ces tubes offrent, ceci àa particulier que, depuis le moment où ils mesurent 0^'",3^x ils soat muaus de, valvules,, disposées par paires, de manière à c^Utérer tcutolement les vaisseaux,, et dtstantes les unes des autres de â à 6 nuUîmètre&. Tapissés par une couche de caUules épithéliales à kur surfaee interne, les vaisseaux lymphatiques possèdeni une tunique moyenne très-élastique et \ma tunique externe formée, de fibres lamineuses, au milieu desquelles CUL rencontre des éléments musculaires lisses dont la direction, est perpendiculaire à Taxe vascuiaire. Il résulte de ces faits que le coins de la lymphe dépend de hk force de pénétration eadosmotique de ce li^iide dans les vaisseaux d'origine, de la présence des valvules qui. assurent sa progression dans uu sens déterminé' et luttent avec efficacité contre. Taction de la pesanteur, et en dernier lieu des coatractiûBs des muscles vascukûres qui ont. été démontrées expéii* raoïtaleiiient pai* Kôlliker, Yirchow etCohn. Les cootraclions des muscles voisins, du reste,^ siiaû que. L'aspiration thoi-acique, favorisant puissamment la circulatioa de la lymphe. U ne laut pas oublier toutefois que les gao^lkms que l'on. rem:oatre sur le trajet de ces vaisseaux sont une cause défavorable pour le cours du liquide en circnlation. Dans les ganglions^ en effet, les vaisseaux afférents se divisent en de nombreux réseaux de sinus capillaires, d'où partent de nouveaux vaisseaux:
Ces données sur le système lymphatique, vous étant connues, nous pouvons aborder l'élude des eâkuse^ de l'bydropisie. Le. passage du plasma san^j^uin à travers les vaisseaux résulte, vous k savea,. de la pression que possède le sang dans les vaisseaux, capillaires ; et son départ hors des tissus est soumis à l'absorption parles veines d'une part et par les vaisseaux lymphatiques d^utre part. Bottc, eu supposant tout d'abord que la pression mtravasnilàire sente vienne à s'exagérer dans les vaisseaux capillaires, Tabsorption veineuse et lymphatique restant cependant ce qu'elle est à l'état normal, on peut théoriquement concevoir que h quantité de plasma traversant les parois vasculaires ne puisse plus être totalement enlevée» ets'ac-
ucmule dans les interstices des éléments anatomiques, pour produire en définitive l'hydropisie de la région. Cet état constitue une première série étiologique pour le processus morbide qui nous occupe. La pression du sang dans le système capillaire peut être exaltée
dans toute retendue de ce système ou bien encore dans un district
particulier. La médecine expérimentale, vous le savez, peut réaliser ces effets. Les injections d'eau dans le système circulatoire amènent l'augmentation de la pression d'une manière générale, et déjà Haies (1) en poussant des injections d'eau dans les veines a rendu des animaux hydropiques. Ces expériences, reproduites par Magendie (2), ont été confirmées par Cl. Bernard (3), Ilayem et Carville (4), avec certaines restrictions toutefois. Les hydropisies dans ces cas se produisent plus sûrement lorsque l'injection se fait dans les artères ; il est nécessaire d'injecter de gmndes quantités d'eau, et il faut que l'élimination par la peau, les reins et le poumon ne puisse se faire qu'avec lenteur. Je souscris à ces conditions, car dans mes expériences sur les injections d'eau, je n'ai pas observé de transsudations hydropiques. Ces faits d'hydropisies survenues à la suite de l'augmentation générale de la pression intravasculaire se rencontrent fréquemment dans la clinique, et leur début rapide, ainsi que leur peu de durée, montrent bien quel est le mécanisme de leur production. A la suite de la cessation brusque des règles, après la disparition du flux hémorrhoïdaire, on voit survenir de ces hydropisies presque toujours généralisées à tout le tissu cellulaire, et qui disparaissent lorsque les émonctoires organiques ont rétabli l'équilibre de la pression intravasculaire. Selon toute probabilité, c'est à un mécanisme de ce genre qu'il convient, je crois, de rapporter ces hydropisies survenant après la rétention de l'urine qui ont été signalées par Bourgeois (d'F^tampes) (5), Ronvaux (de Liège) (6) et que Trousseau (7) a décrites sous le nom d'anasarques suites de rétention (T urine, la réplétion de la vessie et des uretères entravant toujours la sécrétion urinaire et amenant l'accumulation d'une certaine quantité d'eau dans le sang.
(1) Haies, Slatist. des Gebluts, 1748.
(i) Magendie, Leçont sur les phénomènes physiques de h vie, 1837.
(3) Cl. Bernard, Leçons sur les liquides de V organisme, 1859.
(4) Hayem et Carville, cités par Angulo Beredia. Essai sur la pathogénie des hydropisies, 1874.
(5) Bourgeoise (d'Êtampes), cité par Besnier.art.ÀNASiBQCE du Dicl. encycl.des se.medm
(6) Ronvaux, De Vanasarque et de son traitement, 18S4. Id.
(7; Trousseau, Nouvelle espèce d'anasarque suite de rétention ifurine^ 1865. Id
Au point de vue local, la pression peut s'élever dans le système capillaire lorsqu'un certain nombre de vaisseaux cessent d'être per- . méables au sang. Le liquide qui leur était destiné reflue alors dans les vaisseaux voisins, et il se produit une hyperémie que nous avons appris à connaître sous les noms de fluxion collatérale ou d'hyperémie compensatrice. Dans ces cas, lorsque la pression est suffisante, le plasma fiUre en abondance à travers le> parois vasculaires, l'absorption veineuse et lymphatique devient insuBisanle, et Thydropisie se trouve réalisée. C'est plus spécialement lors de l'imperméabilité des vaisseaux capillaires que surviennent les hydropisies en question, car, malgré les assertions de Monneret (1), comme l'ont démontré les observations nombreuses recueillies par M. Corteau (2), les oblitérations artérielles ne les produisent pas. L'inflammation amène, je vous l'ai dit déjà, l'imperméabilité des vaisseaux capillaires; aussi, autour des régions enflammées, conslate-t-on très-souvent un œdème plus ou moins étendu. Dans les abcès et los phlegmons, des œdèmes de ce genre apparaissent. On en trouve d'analogues à la l'ace, sur le prépuce, à la suite de l'érysipèle ou des chancres, ou même de plaies . ordinaires.
Vous le savez également, les vaisseaux de petit calibre peuvent devenir imperméables par le fait de contractions énergiques des muscles qui les entourent, et, dans ces cas, la fluxion collatérale peut être si intense, qu'elle donne lieu à l'infiltration hydropique. Or, la clinique nous montre toute une série d'hydropisies dont la cause initiale a résidé dans l'action du froid sur l'organisme. Ces hydropisies, qu'habituellement on désigne sous la qualification d'hydropisies a frigore, sont presque toujours généralisées à tout le tissu cellulaire, ce sont de véritables anasarques. Leur origine clinique se rapporte le plus souvent aux modes particuliers suivants. Tantôt elles apparaissent chez des sujets qui, étant en pleine transpiration, se trouvent tout à coup exposés au froid; tantôt après des marches forcées ou des exercices violents, l'ingestion de boissons très-froides les produit; d'autres fois le déoubitus sur la terre humide en est le point de départ. Il est facile de se rendre compte du mécanisme producteur de la lésion dans ces circonstances. Le froid détermine sur les petits vaisseaux une contracture permanente qui entraine Teflacement de leur calibre. L'anémie locale ainsi réalisée est
(t) Monneret, Pathologie générale, {t) Corleau, thèse de Paris, 18G7.
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suivie dans les vaisseaux voisins d'une fluxion collaUînde assez intense pour amener Thydropisie. On conçoit que si les vaisseaux surpris par le froid étaient primitivement dilatés, comme le fait se remarque pendant la transpiration, Thydropisie puisse se montrer bien plus facilement, en raison morne de la grande quantité de sao}? en circulation dans ces tubes avant Faction qui détermine leur iniperméabilité. Généralement à la suite des refroidissements de ce ^^enre, Tinfiltration se produit dans lé tissu cellulaire sous-cutané, circonstance qui montre bien le phénomène de la fluxion collatérale comme oiûgine première du processus morbide. Les boissons froides paraissent agir de la même manière; le plus spuvent leur ingestion est suivie d'une, hydropisie dans le péritoine, ascite» reconnaissant pour cause la contraction tétanique des vaisseaux de l'estomac et de l'intestin, suivie de la fluxion collatérale dans les vaisseaux du péritoine, émanant des mêmes branches artérielles. Toutes les hydropisies a frigorCy cependant, ne sont pas susceptibles do cette interprétation. Celles qui se montrent dans lo péritoine après un refroidissement brusque de la peau, celles qui surviennent dans le tissu cellulaire après l'ingestion de boissons froides, celles surtout qui apparaissent dans des régions bien limitées, telles que la face, le cou, les mains, les jambes, le scrotum, dans les mêmes conditions, méritent une interprétation tout autre.
Indépendamment des phénomènes de fluxion collatérale, la pression intravasculaire peut être augmentée lot alement par le fait de la dilatation vaso-motrice des vaisseaux. Vous savez qu'après la section du grand sympathique au cou, dans l'expérience de Cl. Bernard, la pression s'élève dans les vaisseaux périphériques. Certaines expériences des physiologistes établissent la possibilité dos hydropisies dans ces circonstances. Budge (1), en sectionnant le prand sympathiquo, détermine une tendance aux cpanchements hydropiques; Schiff (2), par l'extirpation des ganglions cervicaux, a produit une accumulation de sérosité dans le péricarde. D'un autre côté, les excitations des nerfs dilatateurs sont susceptibles d'amener l'intiltralion hydropique. En excitant pendant plusieurs heures la cordé du tympm, Hanvier (3)délermine l'œdème de la glande sous-maxillaiie. 1î
il) liiuJx% Leçor.n th ) htjxioljjii^.
\i} Nfl.iV. Leçons sur la pltysiologie dr Ij difjf»lio}i.
ù\) r.ninier, ciU'' par Angulo Hcrcaia, h.c. cil.
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est des hydrôpisics qui reconnaissent de la manière la plus manifeste ce mécanisme producteur. On les observe à la suite des lésions nerveuses portant soit sur les nerfs périphériques, soit sur les centres nerveux eux-mêmes. Les membres paralysés après une attaque d'îipoplexie en sont atteints fréquemment dès les premiers jours. Cet œdème est connu sous le nom (ïhydrops paralyticus et peut parfois disparaître en même temps que la paralysie qui l'a précédé. On les rencontre éjralemenl après des lésions traumatiques de la moelle épinière. Il est évident que dans tous ces cas les nerfs vasomoteurs ont été atteints, soit dans leur trajet périphérique, soil dans leur parcours médullaire, soit enfm dans leurs points d'origine encéphalique. C'est également dans cette catégorie qu'il convient de placer, à mon sens, ces hydropisies se manifestant parfois chez les hystériques, et que Ton désigne sous le nom d'hydropisies spasmodigues. Selon toute probabilité elles tiennent à la paralysie, suite d'épuisement, du système nerveux vaso-moteur. Dans la même série, mais probablement par suite de l'excitation des nerfs vaso-dilatuleurs, doivent prendre place les œdèmes, localisés à certaines régions limitées du tissu cellulaire, que l'on remarque consécutivement aux irritations de la peau ou qui se montrent à la face, par exemple, dans le courant des névralgies. Les hydropisies a frigore que je vous signalais tout à l'heure, lorsqu'elles surviennent dans des régions très-limitées, ou loin du lieu où s'est produite Timpression du froid, reconnaissent la même origine. Ici, il y a paralysie des vaso-constricteurs ou plutôt excitation des vaso-dilatateurs, phénomènes biologiques qui, du reste, se manifestent à dislance parle mécanisme lies actions réflexes. Une interprétation toute différente a souvent él«'* donnée à ces hydropisies résultant de l'action du froid. On a supposé (|ue la suppression de la sueur déterminait une altération >.'ingnine aboutissant à l'hydropisie par une sorte de flux excréinenliliel supplémentaire. Or, les expériences de vernissage des animaux faites dès 18 i4 par Fourcault (1), pendfint l(»squelles la transpii-ation était supprimée d'une manière brusque, n'ont jamais donné lieu à des iniiltrations hydropiques. Il en est de même des expériences rérentes de vernissage faites par lM»inberg (2). Jamais elles n'ont été suivies d'hydropisie.
(I) Fmirrniill, Causes générales des maladies chroniques, IS-ii.
<i» Fcinbcrjî, i'eber refleclorische Geftissnervenlahmung itrul Rwkenmarhsa/fection^ nebst Leitlemalilreicher Onjan; narli Unterdfûckung iler ilaulpfrspiration [Utber firnissung der Thierty 187-4».
En dernier lieu, la pression intravasculaire susceptible de donner naissance à Thydropisie se produira lorsque la pression extérieure aux vaisseaux aura considérablement diminué. Les hydropisies de ce genre prennent le nom d'hydropisies ex vacuo. L'atrophie générale ou partielle du cerveau est suivie d'un épanchement de sérosilé dans le crâne et les ventricules cérébraux ; l'atrophie du poumon amène un épanchement séreux dans le péricarde et dans la plèvre. Enfin, lorsqu'un épanchement comprimant les vaisseaux d'une cavité séreuse a été évacué, alors même que la cause primitive a disparu, il est fréquent de le voir se reformer.
Dans la seconde série étiologique des hydropisies, il convient de placer celles qui résultent de la diminution de l'absorption veineuse, en faisant observer qu'ici cette diminution est constamment liée à une exaltation de pression dans les capillaires veineux, de telle sorte que les deux causes de difficulté d'absorption veineuse et de pression intravasculaire se réunissent pour aboutir à l'apparition du processus morbide.
En première lipne l'absorption veineuse peut être entravée lorsque la cavité des veines cesse d'être perméable, et l'hydropisie dans le domaine des vaisseaux ainsi att'ectés sera la conséquence de cet état. Les expérimentateurs et les cliniciens ont établi d'une manière palpable la réalité de ce mécanisme. Lo\ver(l), qui le premier institua des expériences dans ce sens, liait sur des chiens la veine cave inférieure un peu au-dessous du cœur, et produisait ainsi un épanchement considérable dans la cavité péritonéale, exactement comme si le chien eût été affecté (Tascite. Des ligatures appliquées sur les veines jugulaires par le même expérimentateur furent suivies d'une infiltration hydropique dans les muscles, les glandes et le tissu cellulaire des parties situées au-dessus des ligatures, et les animaux succombèrent comme s'ils eussent été suffoqués par une angine. II est probable qu'alors l'infiltration séreuse avait envahi les lèvres de la glotte et qu'il s'y était produit un véritable œdème. Ces expériences reçurent des travaux de Bouillaud (2) une éclatante confirmation. Par de nombreuses observations cliniques, par des autopsies multipliées, le célèbre clinicien français vint démontrer l'influence de l'oblitération veineuse sur le développement des hydropisies. Ce-
ci) Lowcr, Tractatui de corde Hem de motu et colore sanguinis, 16S0. (2» Houiilaud, Dt VotUtéralion des veines et de son influence sur la formation des Aydropisies partielles^ etc. {Ardi. gén. de méd., 1823).
pendant, à côti» de ces résultats positifs, il en était d'autres qui militaient dans un sens tout opposé; Hodgson (1) publiait des cas d'oblitération de la veine fémorale et de ligature de cette môme veine dans lesquels il ne s'était pas produit d'œdème; aussi pensaitil que l'oblitération d'une veine ne peut donner lieu à l'infiltration œdéjnateuse. L'expérimentation moderne reprit l'étude de ces cas contradictoires. En 1869 Ranvier (i) fit les expériences suivantes :
Sur des chiens il lia la veine fémorale au-dessous de l'anneau crural, et après cette opération, il ne vit se manifester aucun œdème ni le jour même de l'expérience, ni les jours suivants. De même sur des chiens, Ranvier lie la veine cave inférieure au-dessous des veines rénales, puis d'un seul côté seulement il sectionne le nerf sciatique. A la suite de cette expérience on voit se faire un gonflement œdémateux considérable, mais qui ne se remarque que du côté où le sciatique a été sectionné ; le membre inférieur du côté opposé ne montre pas la plus légère infiltration. Afin de bien spécifier à quelle espèce de tubes nerveux il convient de rapporter la production de l'œdème dans ces cas, l'auteur, après avoir lié la veine cave inférieure, sectionne d'un seul côté les trois dernières paires nerveuses lombaires et les paires sacrées ; sur un autre animal placé dans les mêmes conditions de ligature de la veine cave, il coupe la moelle épinière au-dessous du renflement lombaire. Dans l'un et l'autre de ces cas, malgré la paralysie du mouvement et du sentiment, conséquence des lésions nerveuses, on ne voit pas l'œdème survenir. 11 résulte donc de ces faits que l'oblitération d'une veine peut ne pas être suivie d'hydropisie dans le territoire vasculaire qu'elle dessert, mais que la paralysie des vaso-moteurs survenant à la suite de l'oblitération veineuse, amène l'infiltration œdémateuse.
Ces expériences de Ranvier ont été reproduites par llehn (3) en 1873. L'auteur a lié la veine cave et les deux veines jugulaires sans produire d'œdème et a montré, comme l'expérimentateur français, que la section du sciatique faite après les ligatures amenait l'hydropisie. D'un autre côté, Rott (4), en liant les veines fémorale, brachiale ou la veine cave inférieure, et sectionnant simultanément les nerfs correspondants, est arrivé aux mêmes résultats. Toutefois il a fait voir que la ligature de plusieurs veines à la fois aboutissait
(t) Hodgson, Treat. of the diseases of artériel and vtins^ 1815.
(2) Ranvier, Comptes rendus de VAcad. des sciences, 1869.
(3) Helin, Ueber die Ensiehung mechanischer Œdème (Centralhlait, 1873).
(4) Rott, Ueber die Enstdtung von Œdem {Berlin, klin. Wochens,, 1»74).
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toujours à rinfillration des membres correspondants. Ces faits ont reçu une démonstration nouvelle des expériences de Duval et Straus (1), qui ont fait voir que la li}*ature de plusieurs veines élaîl toujours suivie d'un œdème considérable.
L'interprétation de ces faits expérimentaux nous est facile, après ce que je vous ai dit de l'action des nerfs vaso-moteurs sur la production des hydropisies. Dans le système vasculaire, notamment dans le système veineux, les anastomoses sont excessivement fréquentes, de nombreux vaisseaux peuvent venir suppléer à l'oblitération d'un tronc veineux même assez considérable, et l'on comprend que, dans ce cas, l'absorption veineuse interstitielle se produise encore suffisamment pour empêcher l'apparition de l'œdème. Mais quand plusieurs veines sont oblitérées ou bien quand, par le fait di* la paralysie vaso-mblrice, l'exaltation de la pression intracapillair«* amène le passajçe, à travers les parois vasculaires, d'une quanlil»** trop considérable de plasma snnguin, on conçoit que l'absorption veineuse se trouve par trop entravée ou qu'elle devienne insuflisante pour empêcher les infiltrations hydropiques. C'est de celtt* manière qu'il convient d'interpréter les résultats obtenus [uir Hanvier, Hehn et Rolt; et Duval et Straus ont parrailcmont défini ci's phénomènes lorsqu'ils ont dit que la section du nerf scialique dans cf?s cas produit le même résultat qu'une nouvelle ligature surajoulét? à celle de la veine cave inf»irieure.
Cliniquement les hydropisies résultant du défaut de perméabilitr* des veines s'observent à la suite des compressions diverses amenant l'effacement du calibre de ces conduits. Les tumeurs de tout genre développées sur le trajet des veines produisent ce résultat. C'est ainsi que des tumeurs canctireuses du médiastin, comprimant la veine cavo supérieure, ont pu donner lieu à un œdème dans les régions dess»Mvies par ce gros tronc veineux, face, cou, membres supérieurs ; c'rsl ainsi que des tumeurs comprimant la veine cavo inférieure amèneni l'hydropisie de toute la partie inférieure du tronc; c'est encore ainsi que des cancers du foie ou du pancréas, par la compression qu'ils peuvent exercer sur le trçnc de la veine porte, donneront lieu à une ascile considérable. De même, dans certains cas d abcès profonds des membres, on doit rapporter l'œdème concomitint h la pression exercée sur les \eines voisines par l'abcès en question. I>es ganglions lymphatiques hypertrophiés ou dégénérés sont très-sou-
(I) Duval et Slraiis, art. Hydropisic du Dtct. de méd. et de diir.prat., 187 i.
vent la cause de celte compression veineuse. Il en est de nicnie de I'uUmhis jfravide, qui peut arriver à comprimer la veine cave ou les veines iliaques et donner lieu à des hydropisies.
L'oblitéi'ation des veines par des caillots autochthones, thrombose, est également une cause d'hydropisie reconnaissant le même mécanisme. Quelle que soit, du reste, l'origine du thrombus, qu'il tienne A une inflammation des parois veineuses, à l'état puerpéral ou à quelque autre des causes que vous connaissez, son effet est le même; c'est l'oblitération des canaux veineux, et cette oblitération, lorsque la circulation collatérale n'arrive pas à se rétablir, ou lorsque le caillot ne se canalise pas, aboutit forcément à là production de l'œdème dans b^s régions desservies par le vaisseau oblitéré.
En second lieu, l'absorption veineuse est liée au bon état de rapidité de la circulation dans les canaux veineux, et toutes les fois que, pour une cause quelconque, cette rapidité de la circulation veineuse sera entravée, des hydropisies pourront en être la conséquence. Afin de bien saisir le mécanisme de la production des hydropisies dans ces cas, il importe d'envisager séparément les trois systèmes circulatoires de l'organisme.
La rapidité de la circulation dans les veines pulmonaires est régie par le débit du sang dans les artères de la grande circulation. Or, ce débit peut être entravé de différentes manières. Que vers les capillaires généraux, dans une grande étendue, comme par exemple sur toute la surface cutanée, il se produise un arrêt de circulation, cet arrêt pourra amener dans le poumon une exaltation de la pression intraveineuse, aboutissant à de l'œdème pulmonaire. Que sur les gros vaisseaux se forment des lésions diverses, athéromes artériels, dilatations anévrysmale>, compression par des tumeurs de voisinage, qui gêneront le débit du sang apporté dans leur cavité par chacune des conlractions du cœur, bientôt ce débit se ralentira, le sang stagnera plus ou moins dans l(^ ventricule gauche, puis dans l'oreillette, puis dans les veines pulmonaires. La pression s'élèvera par le fait dans les capillaires du poumon, où de nouvelles quantités de sang sont toujours apportées par les artères pulmonaires, et K'S deux causes productrices de l'infiltration hydropique, exaltation de pression , défaut d'absorption veineuse se trouveront réalisées. Les mêmes effets se montreront, il est aisé de le comprendre, dans h»s cas d'obstacles quels qu'ils soient, rétrécissements ou insuffisances, siégeant aux orifices du cœnr gauche. D'un autre côté, le débit du sang par le cceur gauche repose encore sur rinlégrité des contrac-
lions de cet organe, et quand, pour une cause quelconque, cette intégrité fonctionnelle vient à disparaître, la régularité du débit se trouve entravée de môme par le fait. Or, vous le savez déjà, dans un grand nombre d'affections telles que les fièvres graves, la tuberculose, la carcinose, le diabète, Tanémie, les maladies aiguës accompagnées d'une forte élévation de la température animale, ainsi que dans les empoisonnements lents par Talcool et autres substances, on voit la fibre musculaire du cœur être profondément atteinte dans sa nutrition intime et subir les dégénérescences albumineuse et graisseuse. Dans ces cas, la contractilité du cœur se trouve affaiblie ; aussi constate-t-on la production d'œdèmes pulmonaires qui peuvent devenir, en raison de Tobstacle qu'ils apportent à Thématose, une source de graves dangers.
La rapidité de la circulation veineuse générale est assurée par le débit du sang à travers le cœur gauche, les capillaires pulmonaires et le cœur droit jusque dans les artères de la grande circulation. Il est dodc facile de comprendre que les lésions précédemment signalées qui, siégeant sur l'aorte ou les orifices du cœur gauche, déterminent l'œdème pulmonaire, poun^ont, en raison même de l'exaltation de pression dans les capillaires du poumon, aboutir à des hydropisies périphériques. Dans ces cas, en effet, la pression trop considérable dans les petits vaisseaux du poumon crée un véritable obstacle au débit du sang parles artères pulmonaires. De là des ralentissements du courant sanguin dans ces vaisseaux, dans le cœur droit, puis dans les veines caves et finalement dans les capillaires généraux, avec leurs conséquences ordinaires d'infiltration séreuse. Toutes les affections du parenchyme pulmonaire, qui créent des obstacles à la circulation capillaire dans cet organe, agissent de la même manière pour produire l'hydropisie. C'est ici qu'il convient de placer l'emphysème pulmonaire aboutissant à la destruction des vaisseaux capillaires de l'organe, la cirrhose du poumon dans laquelle les petits vaisseaux se trouvent comprimés et oblitérés par le développement exagéré du tissu conjonctif, la tuberculose généralisée produisant le même résultat, ainsi que les épanchements pleurétiques considérables qui amènent le coUapsus et l'imperméabilité de tout un poumon. Les auteurs signalent bien encore le développement de l'hydropisie à la suite des maladies aiguës soit des bronches, soit du poumon, soit enfin de la plèvre. Abercrombie (1), Dar-
(1) Abercrombie, OburvatiMS on certains dropsica! a/fections wMch are tuccesx fuUy frealed by blood-letting, 1818.
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waU(l), Graves (2), Hervieux (3), ont rapporté un certain nombre d'observations d'infiltrations hydropiques développées après des affections de ce genre. Toutefois cette influence génératrice est fortement attaquée en France. Liltré (4), Grisolle (5), Besnier (6) et autres auteurs la repoussent. Pour ma part, en dehors des maladies aiguës qui s'accompagnent d'une fièvre considérable, processus morbide qui, à lui seul, peut, vous le savez, déterminer une altération profonde du tissu cardiaque, en dehors des conditions concomitantes d'albuminurie, je ne pense pas que les maladies aiguës ou chroniques des bronches ou du poumon, autres que celles précédemment signalées, soient susceptibles de donner naissance à l'hydropisie.
Ainsi que nous l'avons établi pour le cœur gauche par rapport à la petite circulation, les lésions anatomiques du cœur droit, qu'elles siègent dans la fibre charnue, dégénérescences albumineuse, graisseuse, dilatation cardiaque, etc., sont très-eflîcaces pour amener les hydropisies dans le domaine de la grande circulation. D'une manière générale, on peut dire que ces lésions du cœur droit tiennent le premier rang parmi les causes hydropigènes, et le fait est facile à comprendre. Dans ces cas, en effet, la diWîculté de l'écoulement du sang vers le poumon se traduit rapidement par une gène considérable dans la progression du sangveineux. De proche en proche ce liquide stagne dans la veine cave et dans les branches qui s'y abouchent. La pression s'accroît de plus en plus dans les capillaires généraux et l'hydropisie est la conséquence forcée de cet état de choses.
La circulation veineuse générale, du reste, est favorisée par la présence des valvules des veines, qui luttent avec eflicacité contre l'action de la pesanteur ; elle est favorisée également par l'aspiration thoracique; enfm elle trouve un auxiliaire puissant dans les contractions des muscles voisins. La suppression de ces différents auxiliaires physiologiques peut dans certains cas donner naissance à des hydropisies localisées. C'est ainsi que les dilatations variqueuses des veines amènent les œdèmes des membres inférieurs en raison de l'insuffisance valvulaire qui en est la conséquence ; c'est ainsi que le repos
(t) Darwall, Cijclopedia ofpract. med., art. Dropsy, 1833.
{i) Graves, Leçons de clvûqtie médicale, traduction de Jaccoud, 1871.
(3) Henieux, Gaietle des hôpitaux ^ 1817.
(i) Littré, art. Htdropisie, in Diction, de méd. en 30 vol., 1833.
(5) Grisolle, Traité de pathologie interne.
(6> Bernicr, art. Anasarque, in Dict. encyclop. des scienc, méd
prolongé d'un membre peut être suivi d'un œdème de ce. membre. L'action de la pesanteur, qui retarde le courant veineux dans les membres inférieurs, et la diminution de l'aspiration thoracique ne sont généralement pas sufûsantes pour donner lieu aux infiltrations hydropiques; mais quand une cause bydropigéne, siégeant soit au cœur gauche, soit dans le poumon, soit enfin dans le cœur droit, existe dans l'organisme, ces deux causes se réunissent souveni pour amener la localisation des débuts de Thydropisie. C'est ainsi que dans toutes les lésions hydropigèncs que je viens de vous signaler, on voit l'œdème débuter par les parties les plus déclives. Je n'ai pas besoin d'insister près de vous sur ces effets do la pesanteur et de l'aspiration thoracique, que je vous ai développés dans une autri* partie de ce cours.
La circulation de la veine porte dépend de la perméabililé des capillaires hépatiques. Toutes les fois donc que pour une cause quelconque cette perméabililé aura diminué ou qu'elle disparaîtra, le courant sanguin sera entravé dans la veine porle et ses branches d'origine, la pression s'exagérera dans les capillaii*es abdominaux, l'absorption veineuse sera diminuée, et des épanchemenls asciliques en seront la conséquence. Or, la perméabilité des capillaires hépa* tiques est diminuée lorsqu'à la suite d'une exaltation de la pression sanguine dans la veine cave inférieure, conséquence d'affections du poumon ou du cœur droit, la pression s'élève pareillement dans les veines sus-hépatiquos. On peut donc affirmer, et l'expérience clinique démontre la vérité de celte déduction physiologique, que les affections du cœur gauche, du poumon et du cœur droit sont nécessîïirement suivies, dans leur période ultime, d'hydrupisie périlonéale. De plus, les oblitérations des capillaires hépatiques, telles qu'on les rencontre dans la cirrhose du foie, aboutissent forcément au même processus morbide. Les observations cliniques d'Andral, de Becquelel, de Frerichs et d'un grand nombre d'autres auteurs sont absolument confirmatives à cet égard. En dehors de cos états divers, je vous rappelle comme causes des hydropisies du système de la veine porte, les compressions de ce vaisseau par des tumeurs, ainsi que les thromboses qui peuvent s'y développer.
Abordons, messieurs, l'étude de noire troisième série de causes, de celles dans lesquelles l'hydropisie est déterminée par une diminution dans l'activité de l'absorption lymphatique. Lors de la dérouverte des vaisseaux lymphatiques, tous les pathologisles attribueront les hydropisies à l'épanchement de la lymphe dans les tissus orga-
niques el crurent, avec Aselli, que cet épanchemont résultait de la rupture des vaisseaux lymphatiques. Plus lard,avrcHunteretCruishank, Taltération des lymphatiques ou l'atonie de ces vaisseaux fut la cause originelle de toule hydropisie, et enfin les dilatations variqueuses de CCS conduits, leur obstiiiction, les compressions pouvant effacer leur calibre, furent invoquées pour interpréter le mécanisme du processus morbide. L'idée générale qui guidait dans toutes ces assertions était précisément la croyance de l'identité parfaite de la lymphe et de la sérosité hydropique. Or, si nous jetons un coup d'œil sur les expériences et les observations cliniques se rapportant à ce sujet, nous arrivons aux données scientifiques suivantes : les ligatures du canal thoracique, telles que les ont pratiquées Monro et Dupuytren, ne sont pas suivies de l'apparition des hydropisies, et de nombreux cas cliniques dus a Bichat, Laennec, Andral et autres auteurs ont montré que l'oblitération de ce conduit chez l'homme ne donne pas lieu à l'œdème. Cependant certaines observations de Wrisberg, Scherb, Nasse et Virchow ont constaté l'hydropisie généralisée a la suite de l'obstruction de ce canal. Ces différences do résultat ne doivent pas vous surprendre. En admettant que l'arn^t dans l'absorption de la lymphe soit susceptible de donner lieu à l'hydropisie, en raison des anastomoses si nombreuses des vaisseaux lymphatiques avec le canal thoracique à diverses hauteurs, et des communications fréquentes dans l'abdomen de ces conduits avec les veines de la région, on conçoit que le cours de la lymphe puisse se rétablir dans ces circonstances.
D'un autre côté, rexpérience suivante faite par Ludwig (i) et Ch. Robin (2) semble prouver que l'arrôt de la circulation de la lymphe peut être une cause* d'œdùme. Chez un chien, on place une ligature fortement serrée autour du museau; la lèvre supérieure devient trés-œdémateuse, et la quantité de lymphe augmente dans la région. Lorsqu'on enlève ensuite la ligature, et qu'()n ouvre un vaisseau lymphalique au cou, on voit la lymphe s'écouler abondamment au début, rœdènie diminuer progressivement en môme temps que se ralentit l'écoulement par le vaisseau ouvert. Il semblerait, d'après cette expérience, que les oblitérations des vaisseaux lymphatiques, leurs dilatations variqueuses qui entravent le courant de la lymphe en rendant les valvules insuffisantes, les compressions qu'ils
(1) Lurlwiff, (T-:xterr.Jahrb., 1863.
(2,1 Ch. Robin, art. LTMPBATiQre du Dict. enryc. de$ se. méd.
peuvent supporter, fussent des causes trés-fréquentes d'œdèmes. Cependant, malgré les assertions de Renaut (1) à cet égard, je crois que toutes ces lésions ne déterminent que très-rarement l'infiltration œdémateuse, la multiplicité des anastomoses dans le système dont il s'agit suppléant parfaitement à l'oblitération de quelques canaux isolés.
Les altérations des ganglions par les obstacles qu'elles créent au cours régulier de la lymphe, paraissent jouir d'une efficacité beaucoup plus grande pour la production des œdèmes lymphatiques. Les expériences de Frey, de Weber et de Billroth (2) démontrent qu'il est impossible de faire traverser par des injections les ganglions lymphatiques hypertrophiés. Les recherches de Rigler (3) établissent que l'induration des ganglions ou leur suppuration peut donner lieu à l'œdème lymphatique, et Virchow (4) pense que c'est à ces lésions ganglionnaires qu'il faut rapporter les œdèmes Ijinphatiques qui précèdent l'apparition du sclérème et de l'éléphantiasis. Au reste, ces hydropisies d'origine lymphatique diffèrent anatomiquement de celles que nous avons étudiées jusqu'alors; aussi convient-il, pour les en distinguer, de leur appHquer le nom de f^ucophlegmasies que leur a donné l'auteur allemand.
Nous avons étudié, messieurs, toutes les causes pouvant donner naissance à l'hydropisie par action véritablement mécanique, et, vous l'avez vu, dans toutes on peut invoquer des modifications de pression survenant, soit dans les capillaires sanguins, soit dans les canaux de la lymphe. La clinique cependant nous met journellement souâ les yeux des hydropisies dans lesquelles ce mécanisme producteur ne peut pas toujours être invoqué. Dans ces hydropisies, il est un fait qui domine toute la pathogénie, c'est l'existence d'une lésion primordiale du liquide sanguin lui-même, lésion en vertu de laquelle le plasma passe en si grande abondance à travei*s les parois vasculaires, que l'absorption veineuse et lymphatique ne peut le reprendre au sein des tissus organiques. Ces hydropisies, que Ton désigne souvent sous le nom de cachectiques^ parce qu'elles se rencontrent habituellement dans les cachexies, méritent plutôt d'être
(1) Renaut, Observatiofit pour servir â Vhistoire de Véléphaniiasis et des œdèmes lymphatiques {Arch. de phys. norm. et path., 187:2).
(2) Frey, Wfber, Rilirolh, cités par Potain, art. Lymphatique du Dict. encyclap. des se méd., 1870.
(3) Rigler, Zeitschrift der K. K. Geselltchaft der AeHte su Wien, 1855.
(4) Virchow, Pathologie des tumeurs, trad. française, 1869.
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appelées dyscrasiques (Jaccoud), dénomination qiillocalise d'emblée leur origine dans une altération du sang. Elles ont leur type clinique dans rinfiltralion séreuse qui accompagne le plus souvent l'albuminurie.
Pour arriver à se rendre compte de la lésion sanguine qui amène la production des hydropîsies, il est nécessaire de connaître certaines expériences des physiologistes. Les injections d'eau dans l'appareil circulatoire peuvent, comme Ta démontré Cl. Bernard, déterminer les infiltrations séreuses; mais, je vous Fai dit, il faut, pour que le résultat soit atteint, injecter d'énormes quantités d'eau, et malgré cela souvent encore on ne voit pas Thydropisie s'établir. Il faut en conclure que l'augmenUilion d'eau dans le sang n'est pas la cause initiale du processus morbide qui nous occupe, malgré les assertions de Jaccoud à cet égard. Les recherches de Poiseqille (1) sur les phénomènes physiques de la circulation me paraissent jeter un grand jour sur cette question. En injectant de l'eau pure dans les vaisseaux d'une région, cet auteur a vu que ce liquide poussé par les artères ne revenait pas par les veines, mais qu'il s'infiltrait au milieu des éléments anatomiques, en franchissant les parois des capillaires. Des injections de solutions salines faites dans les mêmes conditions aboutissaient au même résultat. Au contraire, le sérum du sang poussé dans une artère revenait parfaitement par la veine. Qes expériences prouvent d'une manière remarquable que, dans le sang, ce ne sont pas les matières salines qui empêchent l'issue du liquide à travers les parois, mais bien, l'albumine elle-même. Une solution assez concentrée d'albumine de l'œuf franchit le réseau capillaire sans déterminer d'infiltration et s'échappe par la veine comme le sérum sanguin. D'un autre côté, la physique établit que les substances colloïdes passent très-dilTicilement à travers les membranes d'après les lois de l'osmose, tandis que le contraire a lieu pour les substances cristalloïdes, et les solutions de matières colloïdes sont d'autant moins difîusibles qu'elles sont plus concentrées. D'après ces faits, il est facile de comprendre que la lésion du sang productrice des infiltrations hydropiques réside dans la diminution de l'albumine de ce liquide. Il y a plus encore, les expériences de Cari Schmidt(^) ont fait voir que la diminution de l'albumine dans le sang est toujours accompagnée d'une augmentation proportionnelle
(1) Poisciiille, Recherches sur les causes du mouvement du sang dans les vaisseaux capillaires (Acad. des «r., 1835) (t) C. Schmidt, Ann. de rlilmie.
de la quantité des sels solubles, une partie d'albumine étant exactement remplacée par huit parties de chlorure de sodium. Entin les recherches de Kierulf (1) ont établi que l'injection dans les veines d'une certaine quantité d'eau est suivie de la pénétration dans le sang d'une proportion correspondante de matières salines, et que l'effet inverse se produit par l'injection de matières salines dans l'appareil circulatoire.
De tous ces faits expérimentaux, il résulte que la diminution du chiffre de l'albumine dans le sang crée un état de ce liquide très-lavorable aux infiltrations hydropiques. D'une part, en effet, la concentration de la solution colloïde qu'il représente diminue; d'autre part, son étal cristalloïdo s'exagère en même temps que s'accroît ha proportion d'eau, toutes modifications qui favorisent considérablement les phénomènes osmotiques.
L'albumine du sang provient, vous le savez, des matières albuminoîdes diverses qui, fournies par les matériaux de la digestion, sl* transforment en peplonesdans l'estomac et sont versées dans le sanjr par la veine porte et par les vaisseaux chyliféres. Elle sort normalement des capillaires pour fournir à l'assimilation des éléments anatomiques, et anormalement par les pertes de sang et certains processus pathologiques. Il résulte de là que la diminution de Talhuminedans le liquide sanguin peut êtreproduite par un défaut d'apport des matières albuminoïdes, ou bien par une perle exagérée de l'albumine elle-même. Voyons donc si la clinique nous montre l'apparition des hydropisies dans ces ras.
Tous les auteurs signalent les infiltrations hydropiques à la suite de l'inanition ou dans les cas d'abstinence prolongée. Les épidémies faméliques de la basse Egypte, celles d'Eichsfeld, de Schemnilz, d'Anzin, donnèrent lieu a de nombreuses hydropisies. Chez les sujets convales ents de longues maladies, dans les cas de cancers de l'œsophage, de l'oslomac ou du duodénum, qui, par leur présence, entravent mécaniquement l'alimentation, on observe très-souvent l'cL^dème des in(»mbres inférieurs. Une démonstration expérimentale de celle innuencc de l'inanition sur le développement de l'hydropisie a été donnée par Briicke (:2). Sur une grenouille il sectionne le nerf scialique, puis laisse l'animal à jeun ; au bout de quelque temps il se dévclo|)pe un œdème dans le membre paralysé; alors on nour-
fh Ki/niir, c.'.i.' par Sj'v, Lefonmlf pafhnlojie eT;)?r':mr.ital:!^ 1867. <i) Rriick.*, <•»:•• par L'Iilj ««l Wajjri •.-, Ijc. c:l.
rit abondamment la g^renouille, et l'œdème disparait rapidement, mais peut se reproduire sous Tinlluence d'une nouvelle abstinence. Dans ces inanitions prolongées, la principale lésion du sang consiste dans une diminution notable de la proportion de l'albumine survenant dès les premiers jours et qui peut être de près de 50 pour 100. Les recherches d'Andral ont établi celte diminution de l'albumine dans le sang de moutons nourris dans des pâturages humides et de mauvaise qualité, et Becquerel et Rodier ont fourni des analyses dans lesquelles ils ont noté pour l'albumine les chiffres de 65,43 et de 51,30 au lieu du chiffre 75, qui représente l'état normal. Le sanj»* provenait de sujets affaiblis par des privations nombreuses et une alimentation insuffisante. C'est dans celte catégorie qu'il convient de placer toutes les hydropisies se développant sous l'influence des cachexies diverses telles que la tuberculose, la carcinose, le diabète, etc. Toujours, dans ces circonstances, il y a une dénutrilion générale de l'organisme qui finalement aboutit à la diminution d(» l'albumine.
Los hémorrhagies, à moins qu'elles ne soient considérables ou trop fréquemment répétées, n'amènent guère la diminution de l'albumine du sang. Dans ces cas les pertes portent plus spécialement sur les globules rouges, et l'albumine se répare facilement. Mais si la perte de sang est importante, si elle se renouvelle fréquemment sous l'influence d'une cause persistante, la réparation des principes albuminoïdes ne peut se faire assez activement, et rhypoalbuminose esl constituée. Bientôt les conséquences habituelles surviennent, elles consistent dans des transsudations hydropiques dans le lissu cellulaire et les cavités séreuses. Quelle que soit la cause des hémorrhagies, qu'elles surviennent à la suite de traumatismes, de Taccouchemenl, par le fait de l'hémophilie, du purpura et même du scorbut (I), on constate toujours cette <liminution de l'albumine, dont le chiflVe oscille dans ç*»s ras entre 03 et 45 pour 1000 de sérum.
Ainsi que vous le verrez plus tard, la fièvre réalise au plus haut point Texa^éral ion des combustions organiques. Or, après les maladies fébriles, quelle que soit du reste leur origine, inflammatoire ou infectieuse, on voit très-souvent survenir des hydropisies, soit locales, soit générales, du lissu cellulaire, ainsi que des épanchements plus ou moins abondants dans les cavités séreuses. La srarlatine, la rougeole, la variole, l'érysipèle, les typhus divers,
(I) Abcillo, Traite de» hydropisies et dex hjsl^s, \K>2,
la fièvre puerpérale et les fièvres inflammatoires elle*mèmes peuvent y donner lieu. Dans tous ces cas, le sang, altéré dans sa constitution normale, est pauvre en albumine, et l'on voit ce principe tomber jusqu'à 58 pour 1000. Dans ces différentes affections, fréquemment on peul voir survenir l'albuminurie, qui devient alors une nouvelle cause de l'hypoalbuminose du sang. C'est dans cette catégorie qu'il convient de placer aussi les lièvres intermittentes paludéennes, dans lesquelles les hydropisies étaient autrefois rapportées aux lésions du foie et de la Tate que déterminent ces affections. Comme le fait observer avec raison M. Besnier (1), si les épanchements ascitiqucs consécutifs aux fièvres paludéennes peuvent trouver leur origine dans l'altération bépatique, il n'en est pas de même des hydropisies du tissu cellulaire et notamment de l'anasarque qui survient dans ces cas. On sait, du reste, d'après les analyses de Becquerel et Rodier, que, dans cette affection, l'albumine, en dehors même de l'albuminurie, diminue considérablement; d'après ces auteurs, son chiffre varie entre 50 et 63 pour 1000. Des analyses de Léonard et Foley (2) ont donné les chiffres de 65 et 67 pour 1000.
Les pertes de l'albumine du sang peuvent se produire encore à la surface de l'intestin dans les diarrhées abondantes de nature séreuse ou muco-purulente. Les évacuations cholériques, malgré leur abondance considérable, jouissent sous ce rapport d'une immunité presque complète, en raison même de la quantité minime d'albumine qu'on y trouve. Ainsi que le fait observer M. Sée, la désalbumination du sang est un fait rare dans celte affection; aussi les hydropisies ne s'y montrent-elles qu'exceptionnellement, & moins toutefois que le développement de l'albuminurie ne vienne modifier la constitution du sang. 11 en est tout autrement de la dysenterie, dans laquelle les selles renferment une forte proportion d'albumine. C'est à cette condition qu'il faut rapporter les infiltrations hydropiques si fréquentes après cette afl'ection. Dans la diarrhétî chronique, des faits de ce genre s'obsei^vent très-fréquemment et ils tiennent à la même cause, ainsi que l'ont établi les analyses de Becquerel et Rodier, qui ont montré falbumine du sang descendue dans cette maladie au chiffre de 53 et 45 pour 1000 de sérum.
Mais la voie par laquelle l'albumine s'échappe le plus abondamment de l'organisme est sans contredit la voie rénale. Dans falbu-
(1) Besnier, loc. cit,
(t) Léonard et Foley, hlém. de méd, milit., f. L. Cité par Gautier, Chimie appliquée à la physiologie t 187-i.
minurie, la perte d'albumine, ramenée à Tétat sec, varie en moyenne de 6 à 13 grammes en vingt-quatre heures (1). Frericlis (2) a trouve jusqu'à 15 grammes et Schmidt {à) jusqu'à "iâ gr. 8. Quelle que soit la cause de l'albuminurie, qu'elle se montre dans les in- Oammations, ou dans les iiùvres d'infection telles que la scarlatine, la rougeole, la variole, les typhus, la septicémie, le choléra, qu'elle ait son point de départ dans des affections graves du poumon ou du cœur, qu'elle provienne de lésions temporaires ou permanentes des reins, qu'enfm elle soit le résultat d'empoisonnements subits ou graduels par des substances telles que l'alcool, le plomb, les cantharides, etc., toujours elle établit une perte notable de l'albumine du sang qui, au bout d'un certain temps, aboutit u l'hypoalbuminose. Le chiiîre de l'albumine peut alors tomber jusqu'à 50 et 30 pour 100 condition des plus favorables pour la production des hydropisies qui se remarquent si fréquemment dans cette affection.
Vous le voyez, messieurs, la clinique démontre le pouvoir hydropigène de la diminution de l'albumine du sang d'une manière palpable; aussi Becquerel et Rodier, en s'appuyant sur de nombreuses analyses, ont-ils pu établir conune principe que, dans les cas où le sang ne contient plus que U7 pour 100 d'albumine, on observe des hydropisies.
Mais s'il est bien reconnu que l'état dit hypoalbuminosc soit une cause primordiale de.» hydropisies, il est cependant à remarquer que cette cause, dans la grande majorité des cas, ne suQit pas à elle seule pour déterminer l'apparition du processus morbide. Trèssouvent, alors même qu'il s'agit deralbuminurie, on voit l'affection persister pendant très-longtemps sans que survienne Thydropisie. L'hypoalbuminose, on peut le dire, crée l'imminence morbide, et il est nécessaire, pour voir éclater les accidents, qu'une cause mécanique intenicnne dans la plus grande majorité des cas. Cette cause mécanique, du reste, peut alois être minime, le plus léger refroidissement (scarlatine), la moindre fatigue, les froissements, les excoriations, les pluies de la peau en apparence les plus inoiïensives, sulTisent alors. Dans bon nombre de cas, surtout lorsqu'il s'agit de diminution de l'albumine par le fait des maladies infectieuses ou
M) Ch. Robin, Uunxeurn normales et morbides. *t) Krrricli:», cite |Nir Cli. Rohiii.
<:)) Scliniiilt, i<l.
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des lièvres à température élevée, cette cause mécanique se produit d'elle-même, puisque le cœur très-souvent est affaibli dans son fonctionnement physiologique à la suite de la dégénérescence de s«»s fibres. Niemeyer et lleredia ont signalé des cas où la saignée et les hémorrhagies hémorrhoïdaires ont été le point de départ des infiltrations dans ces circonstances. De ces faits, il résulte qu'en réalité la cause fondamentale de Thydropisie consiste dans Fexaltation de la pression intravasculaire et le défaut d'absorption du plasma issu des vaisseaux aipillaircs, ainsi que je vous le disais au début de celle le<;on.
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VINGT-CINQUIÈME LEÇON
Hydropisie (suite).
Messieurs,
L'étude de Ya7iatomie pathologiqtie du processus hydropique, à laquelle nous sonnnes arrivés, comprend Texamen du liquide infiltré au milieu des éléments anatomiques ou dans les cavités séreuses, d'une pai't, et, d'autre part, celui des modifications de structure, des lésions, que peut déterminer le processus dans les tissus de l'organisme.
Le liquide hydropique désigné sous les noms d'exsudat séreux, de sérosité, présente à /)riort une certaine analogie avec le plasma sanguin, mais l'étude de ses caractères accuse bientôt des différences très-importantes. Ordinairement incolore ou jaunâtre, à moins que de légères hémorrhagies ne lui donnent une coloration tirant plus ou moins sur le rouge, il est limpide, transparent, sans odeur, et de sav(Mn* salée. Sa densité est moindre que celle du sérum du sang, qui est de 1,043, et varie, d'après Marcet(l), entre 4,002 et 4,012. La composition de ce liquide varie de même suivant la région de l'organisme où il s'est produit.
La sérosité qui infiltre le tissu cellulaire est parfois de l'eau renfermant une petite proportion de chlorure de sodium. Sa densité, très-faible dans ces cas, ne s'élève pas à plus de 1 ,002. D'autres fois, on la voit aller jusqu'à 1,015. Toujours elle est alcaline. La quantité de ce liquide est excessivement variable, suivant l'origine de l'infiltration, suivant aussi le caractère de localisation ou de généralisation de l'œdème. Chez les sujets atteints d'une anasarque considérable, en faisant avec un trocart une ponction dans les régions infiltrées et laissant en place la canule, on a pu retirer jusqu'à un litre de liquide dans les vingt-quatre heures. Le chlorure de sodium y est parfois très-abondant, et le phosphate et le carbonate de soude
(I) Marcct, cilô par Anj^ulo Hm*dia, loc. cit.
lui donnent sa réaction alcaline. Les lactates, les urates cl Turée, qui s'y montrent surtout dans les cas d'affections rénales, sont les principes de la seconde classe qui s'y trouvent. Parfois même en deliors du diabète, ainsi que l'ont établi les recherches de Bock (i), on y peut trouver du sucre, qui varie de 0,4 à 0,77 pour 100. Une petite proportion de corps gras s'y rencontre aussi ; mais, suivant Ch. Robin, elle provient des vésicules adipeuses qui ont été ouvertes par l'inslnmient tranchant lors de la ponction faite pour obtenir le liquide. L'albumine n'y existe jamais qu'en très-petite proportion, do .j à 7 pour 100. Voici, du reste, un tableau emprunté au livre de Ch. Robin (;2) et qui résume les données analytiques que nous possédons sur celte humeur pathologique :
SÉfiOSlTÉ DKS OEDÈUKS.
Principes de la première clause.
Eau 1)93 à97r,
Chlorure de sodium. lu 7
(^irboiiale de soude I . . ^
Phosphate de soude et de chaux i
Principes de la deuxième clause,
LiicUtcs alcalins ) ^ , „
Urée cl urates î
Cholestérinc (traces) non dosée.
Scrolioc cl corps gras traces à 5.
Principes de la troisième classe.
Albumine oà 7
Matières colorantes hiliaircs parfois traces.
11 est à remarquer ici que les matières colorantes biliaires ne se rencontrent dans le liquide des œdèmes que dans les cas d'ictère.
Quand on examine avec attention cette constitution de la sérosilé des oîdèmes, on voit combien est grande l'erreur des auteurs, tels que Uhie et Wagner (;j), Wundt (4) et autres, qui, renouvelant l'opinion d'Aselli, considèrent l'hydropisie comme une accumulation de lymphe dans les tissus organiques, en se basant souvent sur ce fait, que les vaisseaux lymphatiques sont dilatés dans les régions œdé-
(1) C. Bock, Ueber den Zuckergehait der (Edemflùssigkeiten {Arch. von Reichert uni du Bois-Hetjmond, 1873j.
(2) Ch. Robin, Humeurs normales el morbides,
CS) Uhle et Wagner, Nouveaux éléments de pathologie générale, Irad. l'rançaiso, 187i. ( ^) Wundl, Nouveaux éléments de phyxiohgie humaine^ 1875.
matiées. Dans la lymphe, en effet, la proportion d'eau 910 à 9G5 est moins considérable ; d'autre part, fait très-important, on y trouve une quantité beaucoup plus grande d'albumine, de 22 à 51 pour 100, sans tenir compte encore de la fibrine, qui s'y rencontre à la dose de 0,8 à 8,56 et qui n'existe pas dans le liquide liydropique en question.
La sérosité des œdèmes ne renferme qu'une très-petite quantité de leucocytes en suspension; le fait, déjà signalé par Ch. Robin, a été confirmé par les recherches de Ranvier en 1860 (1).
I^ sérosité péritonéale, ascitique, est un liquide habituellement clair et transparent, incolore ou coloré légèrement en jaune, parfois teinté en rose ou en rouge à la suite de ruptures de quelques vaisseaux du péritoine. La quantité qui se rencontre dans le ventre est extrêmement variable. Dans certains cas, on ne trouve qu'un litre et moins de cet exsudât; dans d'autres l'abdomen peut en reiitermer jusqu'à trente et quarante litres. Sa consistance varie également. Habituellement ellç est légèrement sirupeuse, quelquefois un peu visqueuse, mais ne va jamais jusqu'à devenir filante. Toujours par l'agitation, ou en tombant dans un vase, ce liquide devient mousseux. La densité des sérosités ascitiques est toujours inférieure à celle du sérum du sang; elle se modifie suivant la cause productrice de l'hydropisie. Becquerel et Rodier l'ont trouvé de 1 ,005 dans un cas d'ascite essentielle, et les nombreuses recherches de Drivon(2) ont fait voir qu'elle est de 1,007 à 1,024, ou en moyenne de 1,0157. Neutre ou légèrement alcaline, elle est susceptible de devenir acide par les progrès de la putréfaction, soit sur le cadavre, soit après la paracentèse abdominale.
Le liquide îiscitiquc lient toujours en suspension des cellules épitliéliales de la séreuse, mais en très-petite quantité; on y trouve aussi quelques leucocytes et des granulations graisseuses. Parfois ces particules sont en si grande abondance, que la couleur de la sérosité en est totîilement modifiée. Elle prend alors une teinte opaline pouvant aller jusqu'à Taspecl du lait; il s'agit d'une véritable émulsion graisseuse, dette modification, du reste, est très-rare. Ch. Robin en rapporte deux cas dans ses Leçons sur les humeurs. Dans Tun, dû à Marshall Hugues, l'analyse du liquide, ressemblant à une
(1) Ranvier, Comptes rendux de VAcad. des scien., 1869 et 1871. (i) Drivon, Recfierches sur Vanahjse chimique et la composition de^ sérosités, 1869. Citi^ par Ch. Robin.
émulsion d*aniandcs, fut faite par Rees(1). Après Taction de Téther, il se séparait en trois couches : la supérieure était uno solution éthé. rée de graisse, la moyenne une masse flottante de matière chyleuse, l'inférieure une sérosité limpide. L'ascitc avait été déterminée par des tumeurs cancéreuses du mésentère qui comprimaient les branches veineuses formant la veine porte, ainsi que les vaisseaux hmphatiques dont la réunion constitue le canal thoracique. Dans le second cas, dû à M. Bergeret (2),rémulsion graisseuse était si parfaite, qu'elle persista sans aucune modification pendant quinze jours. Par litre de cette sérosité il y avait 1(5 gr. 70 de matières grasses.
La composition chimique de la sérosité de l'ascite est donnée par Ch. Robin dans le tableau suivant :
SÉROSITÉ DE L'ASCITE.
^ Principes de la première cla$$e.
Enu 986.00 A »55,00
Chlorure de sodium 5,00 A 8,00 •
Carbonate de soude 1,0(f A 2,00
Sulfates et phocphates alcalins j ^ «a i j <,«
Phosphate de chaux ( "»**'* ^'"^
Principes de la deuxième clause.
LacUles (?) alcalins I^a^ A 2,00
Principes dits extractift 4,00 i\ 8,00
Cholestérine \
Séroline ' 0,22 A 3,00
Corps gras '. ;
Urée traces A 4,20
Glycose en cas de diabète quantité non doi^e.
Principes de la troisième classe.
Albumine sèche 8,00 A 25,00
Substance précipitablo par Tacide acé- traces A 2,45
tique
M^talbumlne (hydropisine de Oannal)... 5,00 A 14,00
Fibrine, parfois nuUo, ou 0,32 A 2,00
Biiiverdine en ras dlictère non dosée.
Ce tableau d'analyse présente une importance particulière, surtout au point de vue des matières albuminoïdes qui s'y trouvent signalées. On y rencontre, en effet, de la fibrine, de la métalbumine, de l'albumine et une substance coapulable par l'acide acétique. Le plus habituellement, à rexccplion toutefois de certains cas de né-
(t) Reos, Ardi. gén. de méd.y 18il. CtU^ par Ch. Robin.
\i) H(*r^orei, Journal de Vanat. et de la physiol. do Ch. Robin, 1873.
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phrite aigiu* (Gli. I(obin), on ne constate pas la prrsence de la fibrine dans le liquide ascitique. Lorsqu'il en est autrement, toujours, soit dès le début du processus morbide, soit pendant son évolution, il s* est manifesté des troubles inflammatoires sur la séreuse péritonéale, comme Tout établi les analyses de Clément (1). Jusqu'à Ilobin et Verdeil (:2) on ne connaissait dans le liquide ascitique qu'une substance coa{(ulable, l'albumine précipitée par la chaleur et les acides. Ces auteurs firent voir que si l'on filtre la sérosité en question après l'avoir traitée par le sulfate de magnésie, le filtre retient une certaine quantiti» de matière albuminoïde, qui peut être obtenue par la dissolution du sel et la coagulation par la chaleur et les acides. C'est cette substance que les travaux de Gannal (8), faits sous l'inspiration de Ch. Robin, mirent en évidence sous le nom d'/n/dropisine et qui n est en somme que la plasmine dissoute de Denis, métalbumine de Scherer et Robin. Quant à la matière coagulable qui n'est pas arrêtée sur le filtre par le sulfate de magnésie, elle repré* sente la serine de Denis. Suivant Gautier (4), la substance coagulable par l'acide acétique est celle qui donne à. la sérosité la viscosité qu'on lui trouve dans certaines circonstances; Gh. Robin la considère comme de la mucosine.
Parmi les principes de la seconde classe, il importe de signaler l'urée et la glycose. L'urée existe d'nne manière constante dans la sérosité péritonéale, quelle que soit la cause hydropigène. Sa quantité toutefois varie. Tantôt on n'en trouve que des traces légères, tantôt au contraire il y en a jusqu'à 4 et 5 pour KH). C'est surtout dans l'ascite albuminurique que cette grande quantité d'urée se montre dans cet exsudât. La glycose, qui est constante dans le diabète, peut s'y rencontrer aussi en dehors de cette affection. D'après Naunyn (5), on y trouverait, outre les principes signalés dans le tableau ci-dessus, de la créatine, de laxantbine et de l'acide urique.
La composition chimique du liquide ascitique montre toute la différence qui existe entre ce liquide et le plasma sanguin. Pour ne parler ici que des matières coagulablcs, on voit qu'elles y sont en moins grande abondance que dans le plasma et que, de plus, habituel-
(\) CIiMnoiil. riti} par Roynal, art.AsciTE du Nour. Dirt. prnt. t\e niêd, rhir. et Injg. rètèr„ 18r»fi.
cf) Roliin et VitiI^mI, Chimie analomquet 1853. r:îi Gannal, Mém. sur Vhydropitine, etc. {Société de hioloqif, 1857). *i» riniitior, Chimie appliquée à la jUiysiologie, 1874. (5) Naiinyn, rite iwr Ch. Robin, Humeur».
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lemeiit du moins, on n'y trouve pas celles du plasma. Dans ce liquide, en eiïet, existent la serine et la plasmine de Denis, tandis que, dans la sérosité ascitique, on ne trouve que de la serine et de la métalbumine. Ce fait montre qu'en traversant les parois vasculairés pendant le processus hydropique, la plasmine s'est dédoublée et que l'un de ses facteurs, la plasmine concrète de Denis, n'a pas franchi ces parois. Cette composition chimique établit en outre la différence qu'il y a entre le liquide hydropique et la lymphe, et ruine, ainsi que le fait remarquer avec raison Ch. Robin (1), la doctrine de Ludwig et Schweijîer-Seidel (2) considérant les cavités séreuses comme des cavités lymphatiques arrivées à un développement maximum et communiquant librement avec les vaisseaux de la lymphe.
Une dernière particularité mérite encore de vous Atre sip^nalée ici. Je vous l'ai dit déjà, il peut se faire que la sérosité péritonéale possède une couleur rouge plus ou moins foncée. Cette coloration, rencontrée chez des sujets n'ayant pas encore subi de ponction abdominale, est l'indice d^hémorrhagies plus ou moins abondantes, provenant de ruptures des capillaires péritonéaux. Presque toujours alors il s'agit de péritonite chronique, le plus souvent tuberculeuse, ou d'un cancer du péritoine. Lorsque les hémorrhagies remontent à une époque déjà ancienne, le liquide revêt une teinte brunâtre, une couleur chocolat plus ou moins accentuée, reconnaissant pour cause les modifications des globules rouges, qui deviennent sphériques et se foncent en couleur dons ces cas. La connaissance de ces faits est importante au point de vue clinique, car le liquide de l'ascite ressemble alors au contenu de certains kystes ovariques, avec lequel il faut se garder de le confondre.
La recherche des gaz dans le liquide ascitique a donné les résultats suivants à Planer (3) : dans un litre de sérosité, oxygène, 0*'*',1 i; azote, 21^*^,10 ; acide carbonique libre, 95"^,2 ; acide carbonique combiné, 48^%8.
La sérosité hydropique du péricarde est un liquide jaunâtre, clair et limpide, dont la quantité peut s'élever jusqu'à 2 et 3 litres. Sa réaction est faiblement alcaline, et sa densité, d'après Marcet, est de 1,014. Sa composition chimique, d'après Ch. Robin, est la suivante :
(1) cil. Robin, Humeur» normale» et morbides, 1874.
(2j Ludwig und Srhwoiçrr-Seidel, iJeber dax Centrum ienâineum de» ZwerchfeUe»^ 18C7.
(3) Planer, cité par Gaulier, /oc. cH,
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SÉROSITÉ PÉRICARDIQUE DE l/HOMME (Gonip-R'^sanr'z).
Principes de la première classe.
Eau 96?,83 à 955,13
Sels minéraux 7,U-i à 6,69
Principes de la deuxième classe.
Principes dits extractifs 8,21 à 12,69
Principes de la troisième classe.
Albumtnp sèoho 2I,G2 à 24,68
Fibrine 0,<H) à 0,81
Indépendamment de ces substances, les recherches de Naunyn ont (lémonlré la présence de la choleslérine, de l'acide urique et de l'urée, même en dehors des cas d'albuminurie. Chez les sujets atb'inls de celte dernière affeclion, l'albumine peut s'y élever jusqu'à la proportion de :M] pour 1000. Chez les diabétiques toujours il y a (le la glycose.
L'épanchement du péricarde contient quelques cellules épithéliales détachées de la surface de la séreuse, des leucocytes en petit nombre et des granulations graisseuses. Parfois on y trouve aussi (les globules rouges qui le colorent plus ou moins. En dehors des ras de péric^irdite, qui n'ont pas à nous occuper ici, on n'y trouve pas de fibrine.
Le liquide hydropique de la plèvre {hydrothorax) est habituellement de coloration jaune claire, limpide, non visqueux et sans odeur, presque toujours alcalin; il est cependant acide parfois, lorsqu'on l'examine sur le cadavre. On y trouve des cellules épithéliales dt» la plèvre, quelques leucocytes et des globules rouges lorsque dt's ruptures vasculaires se sont produites. Dans certains c^is où les liémoniiagies datent de longtemps, sa couleur peut ressembler î\ celle du chocolat. Sa densité, d'après les recherches de M. Méhu (1), varie de 1 ,010 a 1 ,015. Voici le tableau de sa composition chimique d'après Ch. Robin :
SÉROSITÉ PLErRALE.
Principss de la première classe.
E:iii y 10 à 923
Sels uiiai'i*au.^ 7 à 10
Principes de la deuxième cla.Kse.
Lartalos nlrnlins (?j là 'i
Principes cristaUins organique:» non «itHormiiiés. i Crée et Micre en cas (ralbuminurie et de diabète. | ' '
(t) M<^hii, Etudes sur les liquidée épanchés dans la piètre (Arch» gèn, de méd., 1872).
fJiologtérino Séroline. . . .
Corps {fras . .
il o
principes de la troisième claMe,
Albiiniinn siVhe
Hydropisinfî (motaihuminc) sf'che
Filirino sèclin
Biliverdinn en cas d'ictère
ir» à
non dosiN».
Ce tableau toulefois, comme l'observe son aulenr, ne fait que n'-sumer les documents publiés avant les remarquable.*; éludes dt* M. Méhu, dont je vous donne également un tableau analytique.
KPANCIIEMENTS PROVOQUÉS PAR UNE GÈNE DE LA GIRCl'LATION DES GROS VAISSEArX
ou COÏNCIDANT AVEC ELLE (HYDROTHORAX).
CAS
et
nunuVos d'ordre
do!» ponclion*.
(i) \'* [Miiiction o*
(2) Uniiiuo
(?,) Tnique
(i) Unique
DATES
OTAL extrait.
des ponr lions
POIDS T du liquide
29 avril ifsli
8 juillet 1871
?» janvier 1872
10 niai 1K7I
J^0 mai 187!
I88ri
('• juin 1871
inio
r» mai 1871
12 mai 1871
lOir.
2i mars 1872
31 m.ir. 1872
28 nvril 1872
on
SE
IÎ
2J).iw)
niiaérale».
fibrine.
O.IOO 0.10 0.011 0.2 Jîl 0 1^27
Il est à remarquer que si Ton compare entre elles les sérosités des diverses régions OÙ nous les avons examinées ju.squ'ici, c'est la sérosité pleurale qui renferme la plus grande proportion de malién*s allmminoïdes. Contrairement à re que nous avons vu aussi pour los liqmdes du péritoine et du péricarde, même en debors des conditions inflammatoires, la sérosité pleurale renferme presque toujours une petite proportion de fibrine.
Pour compléter nos études .sur les liquides bydropiques, je veux
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encore vous donner los tableaux de In sérosiU^ de rhydrocèle et de rhydroci^phalc aipuc, d'après Cli. Robin. Suivant Drivon (1), la densité du liquide de rhydrocèle varie entre 1,016 et l,0i2 ; celle de la sérosité hydrocéphalique est de 1 ,009, suivant Schubler et Kapf (2).
SÉROSITÉS DE L'HYDBOCÈLE EN CtNÉEAL.
Principe» de h première elasne.
Eau 934,00 à 8C(»,(M)
Chlonirc dn soiHuni et do potassium , . . 5,00 à 7,00
Carboimlo de sonde. ^
Sulfate dp soude ci de chaux [ 5,(X) à 4,00
Phosphates do soude et de rhaux. ... }
Priticijïfit de la deuxième classe,
l^clates('?)8uccinatcs et urates alcali as. J < nn • q #wi
Principes cristallins d'origine organique. ( i •* «
Cholestérine, parfois nulle, ou traces ù 8,40
Séroline. traces.
Corps gras, margarine, oléine traces à 1,60
Urée, parfois nulle ou traces non dosée.
Principes de la troiiième classe.
Albumine (serine) | MO(^\Mm
Hydropisine (métalbumine) ( **'"" ^ '^'""
Biliverdine en cas d'ictère non dosée.
HYDROCÉPHALE Aif.uË (d'après C. Schmiclt et Muldor).
Liquider
sous-anirlmniilinn — vcnlririilairv.
Principes de la première clause.
Eau 986,800 089,997
Chlorure «le sodium.,.. 4,438 1
— de potassium. .* 2,181 | ^*^^
Sulfate de potasse U,09G 0,000
^ de soude 0,0(K» ' 0,146
Phosphate de sonde 0,013 0,000
Carbonate de soude 0,(MK) 0,0t'i7
Chorhydrate d'ammoniaque |,8iâ 0,000
Phosphates de chaux et do magnr:i(*... 0,307 0,090
Princes de la deuxième dastte.
Indéterminés dits c?ctractifs mêlés d'alhu*
mine 3,7iO 0,(KH)
Extrait alcoolique et larlalef?) do r,ondo. U,0(K) î*,r»38
<;rais';n ot cholestérine 0,000 0,070
Principe de la Iroinième classe, Allnmiine sècho traces non dosées (),r»iu
li Drivon, Inc. rit.
(li Drivon, toc. ciî.
lit Schiihler et Kapf, eiiés par Ch. Robin, lor. eif.
Si'mainlenant voulant fixer nos idées d'une manière certaine, nous établissons les différences de composition des liquides hydropiquos et des humeurs constituantes, sang et lymphe, nous arrivons au tableau suivant, qui en donne une vue d'ensemble :
FIBRINE
la !•* fiasse.
la 3* cla&se.
méulbumino.
Plaftnia Banpiin
779 à 7fli
Lviiinlic
IMO ù OTk)
ri.73 à 10 50
/ do l'œdèiiip
l pôritontialc
G.OO ù 11.20
■5 1 péricardiquo
un 1 pleurale
933 à OiO
O.tV)
f de riiydrofèle
800 ù 9'.ii
\ de riiydrocéphalc.
L'examen de ce tableau démontre une fois de plus que les sérosités hydropiques ne sont ni du plasma sanguin ni de la lymphe isj^iis des vaisseaux. Il établit que, pendant l'exsudation de ces liquides, les parois des capillaires font un véritable choix des parties conslilutives du plasma qu'elles laissent filtrer. Un fait domine dans la constitution générale de ces humeurs, c'est l'abondance de l'eau qu'on y rencontre et la proportion parfois minime des matières coa}riilables. 11 est facile de comprendre la raison de ce phénomène lorsqu'on a présentes à l'esprit les lois de l'osmose. L'eau et les sels, m effet ont un pouvoir de diffusion considérable, tandis que les substances colloïdes ne traversent qu'avec difiiculté les membranes organiques. 11 est à remarquer enclore que la richesse en princii)e> albuminoïdes différé d'une sérosité à l'auti'e. On peut établir, à ce point de vue, la série croissante suivante : hydrocéphale, cedènie, ascite, hydropéricarde, hydrothorax, hydrocèle. Qw^mX. à la itiison qui établit ces différences et fait que le liquide pleural, par exemple, renferme plus de principes albuminoïdes que la sérosité des œdèmes, elle nous échappe, pour ainsi dire, au moins dans l'étal actuel de la science. On sait toutefois que la quantité de ces principes dépend de la rapidité plus ou moins grande de la circulation
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capillaire. Comme Lehmann (1) Ta fait voir, lorsque dans le péritoine il existe un obstacle mécanique peu important, comme dans le début de la seconde période de la cirrhose, la quantité de principes albuminoïdos est moins [jurande que dans les cas où la circulalion se trouve fortement entravée par des tumeurs comprimant les veines abdominales. La qualité du sang, toutes choses égales d'ailleurs, est susceptible de faire varier les proportions des corps protéiques dans les sérosités morbides. Chez les albuminuriques dont le sang a déjà perdu de son albumine, il existe moins de ces principes dans les liquides hydropiques que cliez les autres sujets. Enfin, suivant les analyses de Hoppe (^2), la durée d'un épanchement modifie ses proportions d'albumine. Au bout d'un certain lemps, en effet, l'équilibre de pression s'établit entre le liquide hydropique et le sang. Dans ces conditions, l'eau et les sels de la sérosité peuvent être en partie repris par absorption, tandis que les matières protéiques moins diffusibles restent extravasées et subissent conséquemment une augmentation relative.
Comme vous l'avez vu, à l'exception du liquide pleural, et trèsrarement du liquide péritonéal, les sérosités hydropiques ne renferment pas de fibrine, et la proportion de cette substance dans l'épanchement de l'hydrothorax est très-minime. Cette absence de fibrine doit faire rejeter l'idée de A. Schmidt (3), voulant que tous ces liquides soient coagulables spontanément, précisément parce qu'ils consisteraient en du plasma sanguin, exsudé des vaisseaux. Or, les analyses démontrent que l'on trouve dans la sérosité la serine d'une part, et d'autre part la métalbumine. Il en résulte donc que, pendant le passage à travers les parois vasculaires, le dédoublement de la plasmine s'opère et que la plasmine concrète, fibrine, reste dans le sang.
Quand il s'est fait un épanchement hydropique dans une cavité séreuse, pour peu que cet épanchement ait été abondant et ait duré un certain teni[)S, on trouve la surface de la séreuse pâle, anémique et moins élastique qu'à l'état normal. Le plus souvent les cellules épithéliales ont augmenté de volume et sont devenues granuleuses; elles sont en voie de dégénérescence albuiuino-graisseuse, et se détachent facilement de la surface de la séreuse. Les organes qui sont
i 1 > Lchmanii, Lehibudi der phtjsioL Cliemie, 1853.
• i) Hoppc, Vircfiow's Ardnt\ ix, xiv; — Ueutédie Klinik, 1853.
':ii A. Scliiiuilt, Ardi. fur Anat., I«(il ri imt.
situés dans lu câvité séreuse, plus ou moins forlement comprimés par répanchcment, diminuent plus ou moins de volume. Leur structure s'altère à la longue par modification de leurs éléments anatomiques. C'est ainsi que les organes craux» tels que riniestio, oni souvent leurs tuniques envahies par Finfiltration, et leurs muscles en voie de dégénérescence albumineuse. Ces organes, du reste, sont pÂles et anémiques comme le tissu séreux lui-même.
Gomme Ta surtout démontré Ranvier, rinfiltration du tissu conjonctif ou lamineux par les liquides hydropiques amène la séparation et la dissociation des faisceaux de fibres lamineuses, qui se montrent alors écartées les unes des autres. Les cellules du tissu œdématié augmentent de volume et deviennent finement gi*anuleuses, et les vésicules adipeuses ont leur membrane d'enveloppe épaissie et parsemée de fines granulations. Au milieu du liquide infiltré on trouve quelques leucocytes. Les capillaires sanguins sont goi^és de globules rouges et de globules blancs disposés le long de leurs parois, et les vaisseaux lymphatiques sont toujours dilatés.
Lorsque l'infiltration dure longtemps, comme dans les cas de varices, d'aflections du cœur ou d'obstacles insurmontables à la circulation sanguine ou lymphatique, dans les cas de phlegmatia alba dolens et de leucophlegmasie de Virchow, des modifications profondes no tardent pas à apparaître dans le tissu conjonctif et dans la pe«iu elle-même. Ces modifications, le plus souvent, consistent dani* une hypertrophie véritable du tissu conjonctif aboutissant à la lésion connue sous le nom de sclérème. C'est une matière amorphe qui si' forme, au sein de laquelle apparaissent des cellules nouvelles se transformant ultérieurement en fibres lamineuses. Pendant cette évolution, les vésicules adipeuses comprimées perdent leur graisse et reviennent à leur état primitif de corps fibro-plastiques. Le même phénomène se remarque du côté de la peau, avec ceci de particulier, que souvent le tissu dermo-papillaire participe à l'hypertrophie. On voit alors les papilles dermiques augmenter plus ou moins de volume et la surface de la peau se présenter avec un aspect chagriné tout spécial. C'est dans ces circonstances que l'on voit se développer ces hypertrophies élcphantiasiques assez fréquentes à la suite de> œdèmes lymphatiques et dans les aflections du cœur, s'accompagnaot d'œdème chronique dos jambes.
Les symptômes du processus hydropique doivent être étudiés dan^ le tissu cellulaire et dans les cavités séreuses.
(Juand Thydropisie a envahi le tissu cellulaire, on constate un
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gonflement plus ou moins considérable de la région suivant la plus ou moins grande quantité de liquide qui s'est infiltré dans les mailles du tissu. Sur la région malade, la peau se montre lisse, tendue et généralement décolorée. En même temps, la température diminue. Lorsqu'on exerce une pression sur la partie œdématiée, les doigts s'y enfoncent en laissant une empreinte qui met un certain temps à disp«iraltre. De même, les pressions exercées par les vêtements, par les draps du lit, etc., laissent une trace dans la région infiltrée.
Il est facile de se rendre compte de tous ces phénomènes en songeant aux lésions anatomiquos de Thydropisie. L'infiltration se produit, en eiïet, par l'accumulation de la sérosité dans les mailles du tissu cellulaire. C.omme conséquence de cette accumulation de li([uide, les vaisseaux capillaires se trouvent bientôt comprimés, et le sang cesse d'airiver aussi abondamment dans la région. De là cette décoloration presque constant^, de là aussi l'abaissement de la température, que la diminution des phénomènes intimes de la nutrition vient encore bientôt augmenter. D'un autre côté, les mailles du tissu cellulaire communiquent entre elles, vous le savez, de telle sorte qu'il est possible par la pression de chasser le liquide dans les régions voisines, et qu'une fois les aréoles correspondant au lieu comprimé affaissées, il faut un certain temps au liquide pour les remplir de nouveau, en raison même de la résistance qu'opposent les fibres élastiques à leur distension nouvelle.
La coloration des régions œdématiées, toutefois, n'est pas tou<* jours celle que je viens de vous signaler. Dans certains œdèmes consécutifs à des troubles d'innervation vaso-motrice, quel que soit du reste U^ur mécanisme producteur, lorsque les capillaires dilatés amènent dans la région une quantité considérable de sang et que l'in* filtration, comme je vous l'ai indiqué dans notre dernière leçon, ne résulte que de la diminution de l'absorption veineuse et lymphatique, la partie infiltrée peut être colorée en rouge même assez intense. C»; fait est fréquent dans les œdèmes des i)aupières consécutifs à uncî excitation mécanique de la région, ou bien à des névralgies très-douloureuses. D'un autre côté, dans les œdèmes se développant rapidement à la suite d'obstacles à la circulation veineuse, (|ue ces obstacles siègent dans les veines elles-mêmes, ou bien encore dans le avuv droit, on peut voir les parties infiltrées rovêlir la teinte cyanique propre à la congestion passive qui a ouvert la scène du processus hydropicpie. Dans ces cas, du reste, à part ceux d'hydropisie vaso-motrice qui, an début, sont acconi[>agnés
d'une certaine élévation de la température locale, on peut constater l'existence de tous les symptômes que je vous ai si^oialés plus haut.
Comme je vous l'ai indiqué dans Tétude des causes de Thydropisie, c'est dans lesréj^ions les plus déclives qu'habituellement commence l'infiltration du tissu cellulaire, lorsque le processus est lié à une cause centrale. Il est évident que si l'afiection tient à une cause locale, l'infiltration se produit dans les parties influencées dans leur circulation par cette cause. Cette influence de la pesanteur sur la détermination du point d'apparition de l'dîdème se fait également sentir sur la quantité de liquide infiltré et, par conséquent, sur l'intensité de l'ccdème. Dans l'anasarque, œdème généralisé, ce sont les parties les plus déclives qui sont le plus fortement atteintes. L'intensité de l'infilti'ationdes diverses régions varie également avec la position que prennent les malades. Si le décubitus est horizontal, le dos, les lombes, les parties postérieures des membres inférieurs, sont le plus fortement atteints ; s'il est latéral, c'est la région en contact avec le lit qui montre l'inGltration la plus prononcée. Dans la station debout, toute la moitié inréricure du corps est plus œdcmatiée que la moitié supérieure. Les parties génitales présentent dans ce dernier cas une infiltration très-intense. Cependant cette loi de répartition de l'œdème ou de son intensité vers les parties K*s plus déclives souflre une exception lorsqu'il s'agit de l'hydropisic albuminuriquc. Je vous ai déjà dit que, dans cette afiection, l'hydrepisie commençait à se montrer dans les régions supérieures et notamment à la face. La cause déterminant c(dte localisation de l'infiltration hydropique dans ces cas, nous est à peu près inconnue ; il est cependant assez probable, comme le dit M. Angulo Heredia, que les refroidissements fréquents auxquels se trouve incessamment exposée cette partie, influent beaucoup ici.
Les symptômes fonctionnels de l'hydropisie du tissu cellulaire sont peu tranchés habituellement. A part un sentiment de pesanteur dans les parties œdématiées, à part une gène plus ou moins grande dans les mouvements, la plupart du temps les malades n'éprouvent aucun trouble fonctionnel. Cependant, lorsque l'iniiltration se fait avec rapidité, lorsqu'elle esl très-intense, que les nerfs sont à la fois privés de leurs matériaux de nutrition ot comprimés par la sérosité infiltrée, il se déclare dos douleurs souvent très-vives. LsLphlegmalla alba dolenSj œdème douloureux des femmes en couche, est un exemple de cette sorte d'hydropisie. D'un autre côté, dans les membres frappés d'hydropisi<*, les mouvements deviennent souvent tK*s-
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difficiles en raison de rinfiltration des muscles par le liquide hydropique, infiltration amenant à sa suite une atonie musculaire réelle ou une faiblesse très-prononcée dans les contractions. Indépendamment de ces troubles du mouvement et de la sensibilité, dans un grand nombre de cas on voit les fonctions des glandes de la peau être entravées. Celte membrane devient alors sèche et même rugueuse. La sécheresse des muqueuses peut aussi se manifester par le même mécanisme de l'arrêt des sécrétions glandulaires.
Quand l'infiltration hydropique dure un certain temps dans le tissu cellulaire sous-cutané, le plus souvent, au bout de trois ou quatre semaines, on voit le derme -envahi à son tour. Dès lors la peau, qui jusque-là était lisse, tendue, luisante et mince, apparaît épaissie. Prise entre les doigts, elle conserve elle-même l'empreinte de la pression, et souvent il s'y forme des taches blanchâtres faisant légèrement saillie. Dans bon nombre de cas on voit alors le liquide filtrer à travers les pores de la peau, et parfois même des éraillures, des phlyctènes et des crevasses épidermiques se former et laisser écouler la sérosité.
Plus tard des modifications nouvelles se montrent. Elles suniennent surtout dans ces œdèmes de longue durée consécutifs à des alTections du cœur, du foie ou des veines (thromboses anciennes, varices invétérées). Elles consistent en un épaississement graduel de la peau et même du tissu conjonctif sous-cutané, donnant aux tissus une résistance de plus en plus grande et aboutissant à Y œdème dur. Ce n'est qu'avec peine qu'il est possible de déprimer la peau par la pression. La dureté des régions s'accuse toujours davantage, la surface cutanée devient rugueuse, les papilles dermiques font saillie et augmentent constamment de volume. A ce moment, et le fait se remarque plus spécialement aux extrémités inférieures, une rougeur diiïuse, plus ou moins intense, envahit parfois les régions œdématiées. Il se forme de petites vésicules rapprochées les unes des autres qui finissent par fi'ouvrir et laissent le derme complètement dépouillé de Tépiderme. Il en résulte une surface ulcérée d'une étendue plus ou moins considérable, recouverte de saillies bourgeonnantes, sur laquelle s'établit une suppuration souvent trèsabondante. Parfois aussi, surtout si les régions malades sont exposées à des pressions fréquentes ou à des frottements répétés, on peut voir des plaques gangreneuses s'y manifester.
Ces œdèmes durs s'observent non-seulement dans les aff^ections que je vous ai signalées plus haut, mais on les rencontre encore
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dans la phlegmatia alba dolens, qui dure un certain temps. On les retrouve aussi dans le sclérème des nouveau-nés et celui des adultes et dans les ledèmes lymphatiques, qui paraissent souvent être Torigine des éléphantiasis, ainsi que je vous Tai indiqué en parlant de 1 anatomie pathologique.
L'épanchement hydropique des cavités séreuses s'accuse par un certain nombre de symptômes. En premier lieu il faut noter l'augmentation de volume de ces cavités, augmentation qui apparaît à première vue lorsqu'il s'agit des bourses ou do l'abdomen, pourvu que l'épanchement soit assez abondant, mais qui demande des modes d'exploration spéciaux s'il est question du thorax ou du péricarde. C'est à l'aide d'une mensuration bien faite au moyen du cyrtomètre et par la constatation du développement plus considérable des espaces intercostaux, que Tampliation de la poitrine sera constatée; et pour le péricarde, la percussion, montrant l'augmentation en surface de la matité précordiale, pourra seule faire reconnaître son développement anormal. La palpation des régions où existera la collection séreuse, au moyen du signe de la lluctuation, démontrera la présence du liquide et la percussion, en amenant la constatation d'un son mat dans des régions où se perçoit normalement un son clair, conduira au même résultat. L'auscultation, en montrant la diminution des bruits normaux du cœur, et l'absence de la respiration physiologique, révélera l'existence d'un épanchement du péricarde ou de la plèvre. Les déplacements des organes, leur refoulement dans des régions qu'ils n'occupent pas d'habitude, seront, en dernier ressort, des signes que le médecin mettra à profit pour reconnaître un épanchement hydropique dans telle ou telle autre cavité séreuse.
Il ne faut pas oublier que l'épanchement de liquide dans les séreuses a pour effet de comprimer les organes renfermés dans ce< cavités, et d'y déterminer de plus une anémie locale en raison de la compression portant sur les vaisseaux qui s'y distribuent. Il résulte de cet état de choses que le fonctionnement normal se trouve bientôt entravé dans ces circonstances. Un épanchement péricardique gêne les contractions cardiaques ; un épanchement pleural, en comprimant le poumon, s'oppose à l'hématose; et, dans le ventre, raccumulation de sérosité entrave toutes les fonctions du tube digestif. Le même phénomène s'observe du côté de l'encéphale, et d'une manière plus effective encore en raison de la non-extensibilitê des parois crâniennes. Des faits du même genre se remarquent aussi
lorsque rinfillration hydropique se produit dans les organes euxmêmes, ainsi qu'il vous est facile de le comprendre. Dans tous ces cas, c'est en définitive l'anémie locale qui se trouve réalisée, entraînant à sa suite toutes les modifications symptomatiques que nous avons examinées en détail lorsque nous avons étudié ce processus morbide.
Les hydropisies possèdent une influence remarquable sur l'ensemble de l'organisme. Comme vou« avez pu le voir, ces pertes de liquide aboutissent à une déperdition des matériaux nutritifs du sang ; aussi, lorsqu'elles sont très-considérables, peuvent-elles déterminer au bout d'un certain temps une modification dans la constitution du sang et créer l'anémie. Il est évident que tous les liquides hydropiques n'ont pas un effet semblable sous ce rapport, et que leur importance est surtout liée à la proportion de matières albuminoïdes qu'ils renferment. En conséquence les épanchements pleurétiques sont ceux qui amènent plus rapidement l'altération du sang, puisque ce sont eux qui renferment le plus d'albuminoïdes, et les épanchements ascitiques n'agissent que beaucoup plus lentement. Quant à l'œdème lui-même, eu égard à la pauvreté en albumipe du liquide épanché, il est pour ainsi dire sans influence sur l'état général des sujets. C'est à cette raison qu'il faut rapporter l'anémie si rapide que l'on constate à la suite des épanchements pleurétiques.
Le diagnostic de Thydropisie en tant que constatation simple du processus lui-même est en général facile. Quand il s'agit d'un (ndème localisé ou généralisé, anasarque, l'existence des modifications de volume, de couleur, de consistance et de température des régions atteintes ne peut laisser de doute. Quand c'est un épanchement dans une cavité séreuse, la recherche de ses signes par les différentes méthodes d'exploration,pour peu que l'épanchement soit notable, donnera un résultat positif. Mais, lorsqu'il s'agit d'une cavité telle que le crâne, échappant, en raison de sa structure anatomique, à toute exploration, ce n'est que par les troubles fonctionnels que le médecin sera mis sur la voie. Or, comme ces troubles résultent de l'anémie locale déterminée par la compression, il sera souvent difficile de se rendre compte de la nature du processus morbide. C'est ici que l'étude attentive des conditions pathogéniques de l'hydropisie, et la détermination de la cause productrice, rendront des services certains. Ceci revient à vous dire, messieurs, que dans le diagnostic de l'hydropisie, le médecin doit toujours rechercher la cause déterminante. Or, sous ce rapport vous devez avoir présente à
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l'esprit la classification méthodique de Tétiologie que je vous ai exposée pendant noire dernière leçon ; et lorsque vous vous trouvez en présence d'un œdème ou d'un épanchement hydropique, chercher tout d'abord à éliminer les causes aboutissant à la diminution de l'albumine dans le sang. Cette série écartée, il est alors facile de rechercher si l'hydropisie tient à une exaltation de la pression du sang dans les capillaires sans obstacles à l'absorption veineuse et lymphatique, ou bien à une diminutiQn de l'un ou de l'autre de ces modes d'absorption. C'est par voie d'exclusion que vous arriverez de la sorte à établir avec connaissance de cause la véritable étiologie du processus morbide. D'un autre côté vous devez savoir que l'hydropisie généralisée du tissu cellulaire ne s'observe qu'à la suite du refroidissement, de la cessation des règles, des maladies portant atteinte à la constitution du sang. Si l'œdème se généralise dans les aiTections du cœur, cette généralisation apparaît tardivement, lorsque depuis longtemps déjà les extrémités inférieures ont montré l'infiltration hydropique consécutive. L'hydropisie localisée, le plus habituellement, dépend de lésions gênant la circulation veineuse, thrombose, compression, etc. Parfois elle résulte de la fluxion collatérale ou d'une influence vaso-motrice ainsi que vous l'avez vu. Les œdèmes lymphatiques, du reste, sont assez rares. En présence donc d'accidents cérébraux graves, le médecin doit rechercher s'il n'existe aucune cause d'œdème du cerveau, étudier les antécédents du malade au point de vue de l'existence d'un état cachectique, rechercher ensuite s'il existe ou non des thromboses des sinus crâniens ou des gênes de circulation dans les veines jugulaires. Ce n'est qu'aprés la constatation de ces antécédents qu'il pourra établir son diagnostic, qui sera d'une grande importance pratique.
Le pronostic de l'hydropisie dépend avant toute chose de la cause productrice de la maladie. C'est, en effet, la cause de l'affection qui détermine son siège, son étendue, sa durée limitée ou indéfinie. D'une manière générale, on peut dire que parmi les causes mécaniques, celles de mon premier groupe, quelle que soit l'étendue de l'hydropisie, ne donnent que peu de gravité à ce processus morbide. Habituellement, lorsque l'hydropisie se généralise, elle disparaît bientôt par l'exagération du fonctionnement des émonctoires naturels, et lorsqu'il existe une localisation bien déterminée, l'infiltration cesse avec la cause, fluxion collatérale, influence vaso-motrice, qui l'a produite. Il est une exception toutefois à cette règle : quand l'infiltration bydropique siège du côté de l'encéphale ou des lèvres de
la glotte, il y a toujours daufrer iramédiat, comme il est facile de s'en rendre compte, les actes ciirébraux ou Thématose se trouvant d'emblée fortement compromis. Les causes du second groupe, lorsqu'elles portent sur les veines, ne donnent à Thydropisie qu'une gravité relative à son siège. Suivant que la circulation collatérale peut s'établir plus ou moins facilement, la durée du processus est plus ou moins limitée. Lorsqu'elles portent sur le cœur, le poumon et le foie, et qu'elles déterminent de sérieuses difficultés de circulation dans ces organes, ellesdonnent une réelle importance à la maladie. Les lésions causes d'hydropisie, dans le plus grand nombre de ces cas, sont irrémédiables. Pour ce qui est du cœur, cependant, il ne faut pas oublier que les changements de structure de ses valvules ou de ses orifices sont facilement compensés par l'hypertrophie du tissu musculaire, qui annihile souvent, d'une manière très-parfaite, les lésions analomiques pendant un certain temps. Quant aux causes du troisième groupe, généralement elles donnent une longue durée à l'hydropisie. Les hydropisies cachectiques sont liées dans leur pronostic à la nature de la cachexie qui leur a donné naissance, et se comportent en réalité comme elle au point de vue de leur évolution ultérieure.
La durée de l'hydropisie influe sur son pronostic en ce sens qu'elle détermine ou non dans les régions atteintes les modifications de structure que je vous ai signalées. Il ne faut pas perdre de vue que les régions infiltrées à la suite d'obstructions veineuses sont susceptibles d'être frappées de mortification, sous l'influence des causes les plus légères, que les compressions, les frottements, les incisions, les plaies de toute nature peuvent aboutira ce résultat. Je vous ai signalé ces faits à propos de la gangrène par oblitération veineuse, eln'aipas besoin, je crois, d'insister à 1 eur sujet. Quant au siège de l'hydropisie, il modifie le pronostic suivant l'importance vitale des régions atteintes.
Terminons cette leçon, messieurs, en disant quelques mots du traitement que réclame l'hydropisie. En premier lieu le médecin doit chercher à remplir l'indication causale, lorsque la cause peut être atteinte. Souvent la cause de l'hydropisie a déjà disparu lorsque l'intervention médicale peut avoir lieu, hydropisiea frigore ; soiweni la cause ne peut elle-même être écartée. Dans les hydropisies tenant à notre premier groupe de causes mécaniques, l'indication causale pourra souvent être remplie. C'est ainsi qu'on cherchera à rappeler les règles ou le flux hémorrhoïdairc, qu'on favorisera par des frictions ou des massages, par l'hydrothérapie ou les courants élec-
triques, rétablissement rapide de la circulation collatérale, el que les hydropisies des paralytiques seront amendées par les mêmes moyens iavorisant les contractions des muscles vasculaires. La plupart du temps les causes du second groupe ne pourront être écartées par l'intervention médicale. Les thromboses veineuses échappent, vou:> le savez, aux ressources de l'art. Cependant, quand il s'agira de compressions exercées sur les veines par des tumeurs, la pratique chirurgicale, dans certains cas, en les détiniisant ou les extii*pant^ pourra atteindre Thydropisie dans sa cause génératrice. Les affections du cœur donnant lieu aux manifestations hydropiques écliappeut le pUis souvent à nos moyens d'aclion. Cependant les toniques généraux, les toniques spéciaux de l'organe, tels que la caféine et la digitale, en stimulant ses contractions, pourront contribuer à établir une efficace compensation sous l'intluence de laquelle Thydropisio disparaîtra. Les processus cirrhotiques entravant la circulation dans le poumon ou le foie devront, dans le plus grand nombre des cas, être traités par Tiodure de potassium, qui, vous le savez, s'oppose au développement du tissu conjonctif. Quant aux causes mécaniques rentrant dans notre troisième groupe, la plupart du temps il est impossible de les écarter.
Si riiyclropisie lient à un état cachectique ayant amené Thypo-al buminose du sang, c'est contre cet état que devra porter tout Teffoit de la thérapeutique, et la médication sera appropriée à la cachexie spéciale source d'hydropisie. Ici, l'alimentation substantielle et Tusage des toniques formeront la base du traitement, ainsi qu'il est facile de le comprendre.
L'indication morbide consiste à faire disparaître l'infiltration hydropique. On peut espérer arriver au résultat cherché par des moyens chirurgicaux tels que la ponction avec aspiration du liquide, s'il s'agit d'épanchemenls dans les cavités séreuses, les mouchetures, les petites incisions de la peau lorsqu'il est question d'œdème. 11 ne faut toutefois pas perdre de vue que, dans les cas d'oblitérations veineuses multiples, ces Iraumatismes pourraient amener la gangrène à leur suite. La compression sera parfois utile, elles courants continus donneront aussi de bons résultats {;{). D'un autre côté, en faisant
(1) Les courants continus dan» le traitcmont de Pœdèmn ai^issont, selon toute probaliilité, par transport du liquide hydropique d'un pôle à l'autiv. C'est sur ce principt* quo Remak se fondait lorsqu'il conseillait de mettre le pôle positif sur les parties œdémalié'^ et le pôle négatif, plus haut, sur des parties saines. (Pour plus de détails sur cette que^^ tion, voir Oninius et Legros, Traité d'électricité métiicale, 187:2.)
perdre au liquide sanguin une grande quantité d'eau, on détermine une exagération de Tabsorplion interstitielle qui aboutit à la disparition de rinfdtration. C'est de celte manière qu'agissent la saignée, les sudorifiques, les purgatifs drastiques et les diurétiques, si utiles dans le traitement des hydropisies. Il est évident que pour donner la préférence à Tune ou l'autre de ces voies de déperdition, le médecin devra se guider sur l'état général des sujets d'une manière constante. La saignée devra le plus souvent être réservée pour les cas urgents où l'hydropisie, par son siège, œdème aigu du poumon ou du cerveau, met en péril les jours du malade.
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VINGT-SIXIÈME LEÇON
De la plélhorc. — De l'iaflammation.
Messieurs,
Sous le nom de pléthore {7rAtBô»pcfy réplétion) on doit désigner, avec les anciens auteurs et avec Littré et Robin (1), un état général de l'organisme dans lequel la quantité de sang se trouve augmentée, ' et le système circulatoire plus rempli qu'il ne Test d'habitude. Celte déiinition, qui se rapporte à des faits de clinique bien établis, limite l'état morbide dont il s'agit à ces cas où la masse totale du sang se trouve en réalité plus grande qu'elle ne doit être, sans qu'il existe cependant d'altération bien marquée de la constitution de ce liquide. L'augmentation de la masse du sang produite par l'élévation du chiffre de l'eau dans cette humeur, Ihydrémiej que les auteurs ont parfois désignée sous le nom de pléthore aqueuse^ ne trouve donc pas sa place ici, et nous aurons a l'étudier plus tard lorsque nous ferons l'histoire de Yanémie générale.
La détermination réellement scientifique de l'état pléthorique, il est facile de le comprendre, consisterait à établir par des chiffres l'augmentation de la masse du sang. Mais vous savez qu'il est de la plus grande difliculté déjà de se rendre compte de la quantité de sang existant dans l'organisme à l'état normal, que de plus cette quantité varie suivant les conditions si divejrses d'âge, de sexe, d'embonpoint, de maigreur et de tempérament, et qu'enfin les différentes méthodes usitées pour doser le sang ne donnent que des résultats très-approximatifs. S'il en est ainsi de l'état normal, on conçoit que, lorsqu'il s'agit de l'état pathologique, déterminer par des chiffres l'augmentation de la masse totale du sang devient un problème impossible à résoudre, ainsi que l'ont déjà reconnu Andral et Gavarret (2). C'est donc en réalité par les caractères cliniques, comme l'a enseigné Bouillaud (8), que l'existence de la pléthore peut être reconnue.
(1) Littré et Robin, Dietiotmaire de Ntjiien.
(2) Andral et Gavarret, Estai d*hématologie,
(3) Bouillaud, Traité de nosographie médicale^ 1846.
DE LA PLÉTHORE
Deux ordres de causes peuvent aboutir à la création de l'état pléthorique. Les premières réalisent la maladie en exagérant l'assimilation générale du sang, et c'est ici qu'il faut signaler l'influence d'un régime trop succulent. Les gros mangeurs, les buveurs, et surtout les buveurs de bière, sont les sujets chez lesquels on voit se développer la pléthore. Les secondes agissent en diminuant la désassimilation. C'est ici qu'il convient de placer l'oisiveté, l'absence de travaux corporels ou intellectuels; les matériaux du sang servant à la nutrition du système nerveux ou des muscles, ne se trouvant pas consommés dans ces cas, s'accumulent dans le milieu intérieur, dont la masse totale s'accroît bientôt par le fait. La vie sédentaire, le sommeil trop prolongé, pendant lequel la nutrition encéphalique, je vous l'ai dit déjà, est réduite à son minimum, sont également des causes rentrant dans cette catégorie. C'est également en diminuant les pertes pour le milieu intérieur qu'agit la suppression des hémorrhagies, physiologiques ou acquises, menstrues, fluxhémorrhoïdaire, suppressionaboulissantàla rétention d'une certaine quantité de sang dans le système circulatoire. C'est précisément par le fait de cette cause que l'on voit se développer si fréquemment la pléthore chez les femmes à l'époque de la ménopause.
En dehors de ces causes de la pléthore, il en est d'autres qui sont tout à fait individuelles et qui établissent une véritable prédisposition à contracter cet état morbide. L'âge et le sexe ne sont pas sans influence ici, et l'on sait que chez les femmes, peut-être en raison de leur vie sédentaire, que chez les sujets arrivés à l'âge adulte, probablement à cause de la cessation des phénomènes d'accroissement total de l'organisme, on voit la pléthore survenir avec facilité. D'un autre côté, comme l'ont reconnu Roche (1) et Andral (2), il faut admettre que les conditions héréditaires jouent un très-grand rôle dans le développement de celte afl'ection, et que souvent l'on rencontre des sujets pléthoriques chez lesquels, pour justifier l'établissement de la pléthore, on ne trouve aucune des causes dont je vous ai parlé tout d'abord.
Les lésions anaiomiques de l'état pléthorique se rapportent à l'étude du sang dans cette aflection. Or, à ce propos je vous ai déjà dit qu'il était impossible d'évaluer en chiflres l'augmentation de la quantité du sang. C'est donc, par le fait, sur les modifications de na-
i\) Boche, Diction, de tnéd. et de chir. prat., art. PLÉmoftE. (3) Andral, loc^ cit.
ture de ce liquide que doit porter Texamen. Sous ce rapport on peut dire que, d'une manière générale, dans la pléthore vraie on ne constate pas de variations chimiques ou anatomiquesbien accentuées dans la constitution du milieu intérieur. Lorsque par la saignée oc extrait du sang chez un sujet pléthorique, ce sang, disent les auteurs, fournit un caillot volumineux; mais en quoi peut-on faire consister cet état volumineux du caillot? Les points de comparaison doivent faire défaut ici. Le sang d'une saignée se prend toujours en une seule masse, et si Ton veut parler du volume du caillot après la rétraction de celui-ci et la séparation du sérum, je crois qu'il est difficile de comparer le sang pléthorique au sang normal extrait dans des conditions identiques, puisqu'on ne pratique guère la saignée chez des sujets en bonne santé. Les auteurs ne s'expliquent pas à cet égard. Le volume du caillot doit dépendre du reste, d'une part, de la quantité de fibrine produite par le dédoublement de la plasmine, et, d'autre part, de la proportion des éléments anatomiques, globules rouges et blancs, en suspension. L'examen simple du caillot prouve déjà que la fibrine n'est pas augmentée d'une manière considérable, puisque ce caillot ne présente jamais de couenne. 1^' plus, les recherches d'Andral et Gavarret ont établi que dan^ la pléthore il n'y a pas augmentation de la fibrine du sang. Dans leurs analyses, ces auteurs l'ont rencontrée en moyenne à la dose de ij pour 1000, alors qu'à l'état normal cette substance varie de 3 à 4 pour iOOO. A la vérité, ces mêmes auteurs ont noté dans le sanjr pléthorique l'augmentation du nombre des éléments globulaires, qui de 1^7 pour 1000, chiffre normal, pouvaient aller, suivant eux, jusqu'à la moyenne de 1 41 pour 1000. Ces données toutefois ont été très-fortement attaquées dès 4844 par Becquerel et Rodier (1), qui, reprochant à Andral et Gavarret de n'avoir pas indiqué le chiffre normal des globules dans les deux sexes et montrant que chez l'homme il est de 141 pour 1000, et chez la femme, de 427, établissent, comme conclusion de leurs recherches, que dans la pléthore il n'y a pas élévation du nombre des globules rouges du sang, mais simplement augmentation de la masse totale de ce liquide.
En dehors de données scientifiques précises on comprend cependant que dans l'état pléthorique certaines modifications de la constitution chimique et anatomique du sang, modifications très-légères toutefois, puissent se produire. La pléthore, il ne faut pas l'oublier,
(\) Becquerel et Rodier, Ga^tte médicale , 1844; — Traité de chimie pathologique^ 18if.
DE LA PLÉTHORE
tient à roxa^ération définitive de Tassimilation sur la désassimilation dans le milieu intérieur. On conçoit donc que, sous l'influence de * cette modification dans les échanges se produisant normalement dans ce milieu, on puisse voir, ainsi que l'indique Gautier (i), les matériaux solides du sang augmenter un peu, la proportion des matières minérales s'élever et le nombre des globules être légèrement au-dessus de Tétat normal. Ces modifications cependant ne paraissent jouer aucun rôle dans révolution pathologique de cet étal morbide, ni dans les symptômes qu'il détermine, et, comme Gautier luî-mèmc le signale, les accidents de la pléthore semblent plutôt dus à la réplétion du système vasculaire qu'à la composition anormale du sang.
Les symptômes que nous révèle la clinique chez les sujets pléthoriques accusent tous la réplétion exagérée du système vasculaire. Ces sujets ont en général de l'embonpoint ; ils sont fortement colorés, ont les yeux brillants et le teint animé. Chez eux, les artères,, plus distendues qu'à l'état normal, donnent un pouls large et fort, les veines s'accusent d'une manière plus accentuée à la surface de la peau, et les battements du cœur sont très-énergiques. Suivant M. Piorry, le cœur et le foie, plus gorgés de sang qu'à l'état physiologique, manifestent une augmentation de volume que la percussion |)ermet d'apprécier. Ces symptômes sont ceux qui se remarquent dans les cas ordinaires de la pléthore, dans ceux où la masse du sang, médiocrement accrue, ne fait que dilater d'une manière restreinte les divers canaux du système vasculaire. Lorsque la pléthore ne produit que ces effets, on ne peut guère la considérer comme un véritable état morbide, car le plus habituellement les sujets n'en souffrent pas. C'est alors en réalité l'exagération simple du tempérament sanguin.
Mais à un degré plus élevé l'augmentation de la quantité de sang aggrave tous ces effets et produit des troubles souvent très-sérieux. Les symplôines qui surviennent alors se déclarent plus particulièrement vers les organes dont le peu de consistance permet une dilatation plus marquée des vaisseaux capillaires. Du côté du cerveau, on constate une véritable torpeur des fonctions intellectuelles, une tendance habituelle au sommeil, qui est pénible et souvent agité par des rêves incessants. Parfois les troubles fonctionnels se marquent davantage, et Ton voit survenir des douleurs de tète, des
(1) A. Gautier, Chimie aj/pliquée à la physiologie, à la pathologie et à l'hygiène, 1874.
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bourdonnements d'oreilles, des éblouissements et même des ver- * tiges. La respiration, en raison de la dilatation facile des capillaires du poumon, est également troublée dans son fonctionnement. Il n'est pas rare en effet dans ces cas d'observer de la congestion à la base des poumons, congestion se traduisant par de l'oppression, de l'essoufQement et quelquefois une dyspnée assez marquée, tous phénomènes qui s'aggravent sous l'influence des mouvements ou de l'eflbrt. Le plus habituellement les sécrétions organiques ne sont pas modifiées dans l'état pléthorique ; cependant parfois les urines el les sueurs sont plus abondantes.
Tous ces symptômes, comme je vous l'ai indiqué, sont les conséquences de la réplétion du système circulatoire et de congestions s'accentuant plus spécialement vers tel ou tel organe, ou bien intéressant tous les organes à la fois. Les congestions existent manifestement dans ces cas, puisque on peut les produire expérimentalement, comme l'ont fait Cl. Bernard et autres physiologistes, en augmentant la masse totale du sang chez des animaux, soit par la transfusion, soit par l'injection d'eau dans le système vasculaire. Lorsqu'elles sont poussées à leur maximum, il peut, comme dans les expériences en question, se produire des ruptures vasculaires d'origine purement mécanique. Les hémorrhagies sont donc assez fréquentes dans l'état pléthorique, et c'est pour celte raison que tous les auteurs signalent la tendance aux hémorrhagies comme symptôme de la pléthore. Les ruptures vasculaires se produisent le plus habituellement du côté de la muqueuse nasale en raison de la grande vascularité de cette membrane; cependant chez les sujets qui doivent leur état pléthorique à la suppression du flux hémorrhoidaire, on peut les constater dans le cerveau et le poumon ; et chez les femmes, la pléthore qui suit la cessation des règles s'accompagne d'hémorrhagies du côté du poumon ou de l'estomac.
Dans le traiteme^it de la pléthore l'indication causale demande le rétablissement des conditions assurant pour le sang un état d'équilibre entre l'assimilation ou la désassimilation. S'il y a exagération de l'assimilation, il faudra surveiller l'alimentation, s'opposer aui excès de table et instituer un régime plus particulièrement végétal. Le défaut de désassimilation réclamera le rétablissement des hémorrhagies naturelles ou acquises, l'exercice musculaire, la vie active. Ces deux ordres de moyens, du reste, devront toujours être employés concurremment, puisque tous deux ils tendent à régulariser les phénomènes de la nutrition générale. L'indication morbide consistera
à diminuer la masse du sang, soit directement à Taide des saignées locales ou générales, soit indirectement par les purgatifs drastiques, les sudoririques,qui font perdreau sang une certaine quantité d*eau. 11 faut toutefois bien le constater ici, l'indication morbide ne peut agir que d'une manière instantanée, pour parer à un danger de congestion cérébrale ou pulmonaire créé par l'état pléthorique ; mais si les causes persistent, les moyens qu'elle emploie ne pourront s'opposer au retour de cet état, la masse du sang se réparant alors très-rapidement. Toutefois il est évident que ces moyens rendront de grands services et plus particulièrement chez les sujets dont l'état pléthorique reconnaît une origine héréditaire.
Nous avons terminé l'histoire des processus morbides liés à l'exagération de la quantité de sang dans les territoires vasculaires. jNous allons poursuivre notre tâche en étudiant un processus morbide complexe paraissant réaliser ces deux états de circulation et par conséquent amenant par lui-même les divers phénomènes de dégénérescence et d'hypertrophie des tissus organiques que jusqu'ici nous avons passés en revue. Je veux parler de l'inflammation. Cette étude est difficile, messieurs; mais, en raison de la grande importance de ce processus morbide et de la nécessité de le connaître d'une manière précise, vous y apporterez, je l'espère, toute votre attention, et de mon côté je tâcherai d'être aussi clair que possible.
De rinflammation (1), étude cxpiM-iineiilalc.
Messieurs,
Sous le nom d'inflammation on doit désigner, depuis les recherches modernes, un processus morbide caractérisé par un trouble de la circulation capillaire amenant la réunion, dans les territoires vasculaires, de l'anémie locale et de l'hyperémie, avec prédominance de l'un ou de l'autre de ces états circulatoires, suivant la nature des causes qui ont amené le processus morbide. Ce trouble de la circulation, lorsque l'anémie domine, est toujours accompagné de modifications destructives plus ou moins avancées dans les éléments normaux de la région, et de la production d'un liquide, dit exsudât, au sein duquel se montrent par genèse des leucocytes. Il aboutit à l'apparition d'élé-
(1) Inflammation, df* mpammare. Synonymc5 : pA/or/offf (9X0C, flamme), pA/fj/mMte (oXt^w, je brûlr).
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ments nouveaux, en même temps qu'à l'augmentation de volume des éléments anciens (hypertrophie), quand, au contraire, il y a prédominance de Ihyperémie.
Celte définition du processus inflammatoire me parait l'exposé simple des faits tels qu'ils se présentent à l'observation dans le? tissus vasculaires ; et lorsqu'il s'agit des tissus non vasculaires dans lesquels on ne peut, au sens strict du mot, parler ni d'anémie, ni d'hyperémie, elle trouve encore son application, si l'on veut remplacer ces expressions par celles d'excès ou de défaut des matériaux de nutrition. En réalité donc, l'inflammation est un trouble de la nutrition des éléments anatomiques, trouble suivi, comme d'habitude, de perturbations dans les actes de développement et de génération de ces mômes éléments. Le plus souvent, comme nous le verrons du reste, ce sont les conséquences de l'anémie signalée plus haut qui dominent, et ce n'est que dans les inflammations légères que l'on voit survenir les conséquences de l'hyperémie. L'étude expérimentale de ce processus morbide que je vais vous exposer vous fera saisir, je le crois, cette manière d'interpréter lesfaiU.
Lorsque, à l'exemple de Hastings (1), de Magendie (2), de Dubois (d'Amiens) (3), de Ch. Robin et de nombreux autres chercheurs, on étudie de visu les phénomènes inflammatoires dans les parties transparentes, telles que le mésentère de la grenouille, du chat nouveau-né et de la souris, telles encore que la membrane interdigitale ou la langue de la grenouille, on constate les phénomènes successifs suivants que j'ai observés d'une manière très-complète et relatés dans mon travail de 1870 (A).
Au bout d'un certain temps que le mésentère a été installé pour l'examen microscopique, et ce temps, qui varie suivant les espère> animales, est d'une heure à une heure et demie chez les grenouilles, d'une demi-heure à une heure chez les mammifères, on observe un ralentissement du courant sanguin et une diminution de calibre des vaisseaux capillaires. Cette diminution du calibre des capillaires, déjà vue par Hastings, a été confirmée par presque tous les auteurs: moi-môme j'ai vu le diamètre des vaisseaux de cette catégorie tom-
(1) Hastings, Traité de l'inflammation de la muqueuse du poumon, IKâO.
(2) Mappendic, Leçons sur les phénomènes physiques de la vie professées au Collège Af France, 1842.
(3) Dubois (d* Amiens), Préleçons de pathologie expérimentale , 1841.
(4) Picot, Recherches expérimentales sur l'inflammation suppurative et le passage un leucocytes à travers les parois vasculaires (Journal de Vanat. et de la pkytiol- àe Ch. Robin, 1870).
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ber de0'"",03à0'"",024, et Bennclt a montré que des capillaires mesurant au début de Texpérience cinq divisions micrométriques, ne mesurent plus que quatre divisions au moment de leur rétraction. La contraction des vaisseaux débute le plus souvent dans les petites artères pour se propager aux véritables capillaires, et ce n'est que plus tard qu'elle atteint les petites veines. Si, à ce moment, on examine des régions du mésentère non exposées à l'air, on remarque une grande activité circulatoire dans leurs vaisseaux, et si l'observation porte sur la membrane interdigitale de la grenouille sur laquelle on a déterminé l'inflammation à l'aide de Fapplication d'une goutte d'acide acétique, on peut voir que dans les parties non touchées par l'acide le sang passe avec une rapidité beaucoup plus grande qu'à l'état normal. Le ralentissement du courant sanguin, que j'ai toujours constaté dans les petits vaisseaux au moment de leur diminution de calibre a pour effet de rendre distincts les éléments anatomiques en suspension dans le plasma, leucocytes et globules rouges, éléments qui, pendant la circulation normale, ne peuvent se voir facilement.
Environ une demi-heure à trois quarts d'heure 'après la contraction vasculaire, chez les mammifères, une heure chez les grenouilles, on voit survenir la dilatation des vaisseaux. Elle commence par les artérioles, qui en même temps s'allongent et deviennent flexueuses, atteint les capillaires rapidement et ne se propage aux veinules que bien plus lentement. Cette dilatation des petits vaisseaux peut être assez considérable ; les capillaires deviennent ainsi cinq et même dix fois plus volumineux qu'à l'état normal. Mais, il importe de le remarquer ici, la dilatation ne se fait pour ainsi dire jamais d'une manière régulière. Sur un même vaisseau on remarque des parties dilatées alternant avec des parties où la contraction persiste. Il en résulte de nombreuses variétés dans le calibre vasculaire, donnant aux tubes sanguins l'aspect variqueux. Gomme l'enseigne Ch. Robin, ces varicosités ont les formes les plus diverses. Ce sont des ampoules, des cylindres bosselés et irréguliers, séparés les uns des autres par des étranglements plus ou moins étendus et dont le diamètre est de deux à dix fois moindre que celui des dilatations. Ces déformations occupent généralement toute la périphérie des vaisseaux ; cependant il n'est pas rare de voir des ampoules apparaître d'un seul côté de ces conduits. Arrivés à cet état, les canaux sanguins ont revêtu l'aspect moniliforme d'une manière très-marquée.
Pendant que se manifestent les dilatations en question, le courant sanguin, je Tai constaté, se ralentit de plus en plus en raison surtout des inégalités du calibre vasculaire, et Ton voit se foimer le long de la face interne de la paroi des vaisseaux un espace où ne se rencontrent plus les globules rouges. Cet espace est rempli par du plasma sanguin; c'est lui que les auteurs ont désigné sous le nom de couclie inerte et que Feltz a appelé espace blanc. X ce moment, les globules rouges circulent dans la ligne axile du vaisseau, et lorsqu'il s'agit de capillaires, on voit de temps à autre des leucocytes se mouvoir, le long de l'espace blanc en suivant la paroi vasculaire, non pas en glissant le long de cette paroi, mais en roulant contre elle. Souvent, lorsque les globules rouges traversent les parties rétrécies d'un canal, on les voit progresser assez rapidement, puis ralentir notablement leur marche dans les régions dilatées ; souvent aussi, lorsqu'ils arrivent dans les dilatations, ils toumeut sur eux-mêmes en formant des espèces de tourbillons.
Lorsque l'obsei'vation porte plus particulièrement sur les capillaires, presque toujours à ce moment le courant change de direction. Pendant un temps plus ou moins long, un quart d'heure, une demiheure, il marche dans le sens nouveau, puis tout à coup reprend sa direction première. Un nouveau changement se manifeste qui dure moins longtemps que le premier ; il est suivi du rétablissement du courant dans le sens normal. Peu à peu ces modifications de direction deviennent plus fréquentes, si bien qu'il existe des alternatives de changement séparées par un intervalle de temps qui diminue de plus en plus. Au bout d'un certain temps, ces changements de direction sont si rapprochés les uns des autres, que le courant ne persiste dans le même sens que pendant la durée d'une seconde et même moins. C'est à ce phénomène, déjà décrit par Dubois (d'Âmiens), que j'ai donné le nom de balancement; je l'ai cru propre à rendre parfaitement ce qui se produit à ce moment dans les conduits vasculaires. Chez la grenouille le balancement apparaît dans les capillaires de trois heures et demie à cinq heures après le début de l'expérience; chez les mammifères sur lesquels j'ai expérimenté (chats nouveau-nés et souris), environ deux heures après ce même début.
Pendant tous ces changements de direction dans le courant sanguin, lorsque l'examen porte sur les petites artères ou les petites veines, ou bien encore sur les capillaires donnant passage à plus d'un globule à la fois, on peut voir l'espace blanc s'accuser de plus
en plus et les leucocytes s'amnsscr le long des parois vasculaiics. En raison de leur viscosité normale, ces éléments anatomîqiics s'accolent racilèmenl au\ parois, et le ralentissement du courant favorise leur accumulation (fig. lOÎ). Bientôt quelques-uns demeurent immobiles, puis d'autres se fixent ensuite, si bien qu'au bout d'un cei'Uiin temps il existe dans les vaisseaux en question des séries de leucocytes adhérents, et au centre circule encore la colonne de globules l'ougcs. Dans les lins capillaires l'adhérence des leucocytes
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se remarque de la même façon, mais ces élémenls anatoraiques y sont toujours en plus petit nombre. Souvent, lorsqu'un globule blanc s'est ainsi fixé contre la paroi, il bouclie le passage aux globules rouges qui s'accumulent alors au-dessus de l'obslacle et laissent au-dessous un espace complètement vide d'iiématies et
dans lequel parfois déjà se sont fixés un ou plusieurs leucocytes.
L*arrêt définitif de la circulation survient alors, de cinq à six heures après le début de l'expérience chez les grenouilles, et, chez les mammifères qui m'ont servi, de deux à trois heures après ce même début. Cet arrêt de la circulation se montre plus tôt dans les capillaires que dans les gros conduits. A ce moment les vaisseaux sont presque partout complètement remplis d'éléments globulaires dont on peut encore assez bien distinguer les limites. Les leucocytes apparaissent d'une manière très-nette au milieu des hématies. Mais, au bout d'un certain temps, les globules rouges se tassant de plus en plus, finissent par devenir tout à fait cohérents entre eux, de telle sorte que les vaisseaux sont remplis par un véritable magma dans lequel apparaissent des globules blancs de distance en dislance. Dans les parties voisines de cette oblitération vasculaire, les courants sanguins sont extrêmement rapides et les vaisseaux sont dilatés, phénomène facile à comprendre lorsqu'on a présent à l'esprit le mécanisme de la fluxion collatérale.
Lorsque pendant un certain temps on observe les capillaires ainsi oblitérés, on y voit se produire un nouveau phénomène. Dans ces vaisseaux les leucocytes se déforment, deviennent ovoïdes, triangulaires, poussent des prolongements amiboïdes très-variables dans leur forme et leurs dimensions, et même, s'il se trouve un espace libre de globules rouges au sein du canal sanguin, se déplacent dans ce canal en suivant des trajectoires trés-irrégulières. Ces faits, qui ont déjà été décrits par Davaine et autres auteurs (1), se sont montrés très-manifestes dans mes expériences de 1870. J'ai même décrit de minute en minute ces déformations et ces pérégi'inations des leucocytes dans l'intérieur des vaisseaux capillaires.
En même temps que se produisent tous ces phénomènes portant et sur les vaisseaux capillaires et sur la circulation du sang dans l'intérieur de ces conduits, des faits d'une grande importance se manifestent dans les espaces intervasculaires. Sous l'influence de l'exagération de la pression dans l'intérieur des vaisseaux, exagération créée par les diflicultés de plus en plus accentuées du courant sanguin, le plasma du sang passe à travers les parois vasculaires et se répand au milieu des éléments anatomiques du tissu. 11 se produit donc alors, comme l'a montré Kaltenbrûnner (2), une véritable
(1) Voir Picot, Cour» d'histologie ^ in France médicale, 1870.
(2) Kaltenbriinner , Expérimenta circa $tatum sanguinii et voiorum in inflamniê' Uone, 1826.
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exsudation dont la quanlité parait liée à la gêne plus ou moins a^'ancée de la circulation. En môme temps, on voit apparaître dans les espaces intervasculaires, loin des conduits sanguins tout d'abord, des éléments globulaires nouveaux. D'abord très-petits et ne mesurant que 0°"°,001, ces éléments augmentent rapidement de volume et finissent par atteindre la dimension des leucocytes, tout en devenant finement granuleux. Ils commencent à se montrer pendant que se fait le balancement dans les vaisseaux, souvent même un peii avant son apparition. Parfois, lorsqu'ils ont atteint leur volume définitif, on les voit se déformer et pousser des expansions sarcodiques ou amiboïdes en tous points semblables à celles qui se montrent sur les leucocytes renfermés dans les vaisseaux. Cette KÏrconslance nous donne une idée aussi exacte que possible de la nature de ces nouveaux éléments et nous montre qu'ils sont euxmêmes des leucocytes. D'un autre côté, le long des parois vascu laires ou, pour î-tre plus explicite, le long de la face externe de ces pavois, qu'il s'agisse de capillaires ou d'autres vaisseaux, on voit apparaître des points globulaires se présentant d'abord avec un 1res -petit volume, puis grossissant à vue d'œil et prenant le caractère des leucocytes. Ils sont rares primitivement le long de ces parois, puis leur nombre s'accroit et, par la
suite, ils deviennent COn- Fie. 103, _ yormattnn dw Ipucoryk, pendant l'intlgUS les uns aux autres remplideBlobulrarougeselbhnci arrél«;a,i,c,
(fig.lOJi.Ilsarnventainsi ' '
à former plusieurs rangées le long des parois en question, mais ce sont ceux-là qui sont le plus éloignés du conduit vasculaire qui se montrent en dernier lieu. Fréquemment les globules dont il s'agit apparaissent contre la ligne extérieure qui limite le vaisseau, tangents qu'ils sont à cette ligne; mais on peut en voir se produire de telle manière qu'ils se trouvent situés dans cette
portion de la paroi vasculairc qui est dans le plan vcrlical du conduit sanguin. On en voit aussi parfois se montrer ver ilablcment à cheval sur la li^ne limitant la paroi, de telle sorte que, dans ces cas, ils paraissent situés en partie dans la cavité du capillaire et en partie en dehors. En dernier lieu, tous les espaces deviennent granuleux et finalement se remplissent de leucocytes, si bien que tous les vaisseaux sont englobés par ces éléments produits, et loin d'eux, et contre leurs parois. Cette production des leucocytes contre les parois vasculaires que je viens de vous décrire d'après mes propres ex|)ériences avait été déjà constatée avant moi par Feltz (1) sur le mésentère endammé de la grenouille et de la souris. Cet auteur en avait donné une complète description.
Telh's sont, messieurs, les phases évolutives que parcourt le processus inflammatoire lorsf|u'on Téludie expérimentalement dans des tissus vasculaires tels que le péritoine, la langue et autres parties transparentes des animaux. Cependant les recherches expérimentales ont permis de pousser plus loin encore l'étude de ce processus morbide, ainsi que vous allez le voir.
Voulant vérifier l'hypothèse de Yirchow sur le mode de génération des leucocytes dans l'inflammation par prolifération, génération endogène ou par scission nucléaire ou cellulaire, j'instituai cette année de nouvelles expériences sur l'inflammation. Après avoir étudié la structure normale du péritoine de la grenouille et établi que cette membrane est formée d'une matière amorphe très-finement granuleuse dans liquelle se trouvent plongées des fibres lamineuses réunies en faisceaux, quelques fibres élastiques, des capillaires et des corpuscules connus sous les noms de cellules du tissu conjonclif et de cellules plasmatiques, je m'appliquai à décrire ces derniers éléments. Je les trouvai mesurant en longueur de 0'"°,005 à 0™",0:22 et en largeur de 0™'",00ir) à 0""",005. Ils sont formés d'un corps de cellule vaguement limité par un double contour et constitué par une matière finement granuleuse et de couleur grisâtre. Ils renferment un petit noyau occupant leur centre de figure. Ces éléments, du reste, sont disposés en séries longitudinales linéaires. Chacune des surfaces de la séreuse est recouverte de cellules épithéliales.
Pour déterminer l'inflammation du mésentère chez la grenouille, j'ai introduit dans la cavité péritonéale, ainsi que Feltz l'avait déjà
(1) V. Feltz, Redierches expérimentales tur le passage des leucocytes à travers les pêrois vasculaires {Journal de Vanatomie et de la p/ujsiologie de Ch. Robin, 1870}.
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fjiit (I), des corps étrangers solides (2), tels que des fragments de rharpic et de papiers filtrer, et j'y ai poussé des injections de substances léftèremcnt caustiques, telles que l'alcool faible, la teinture d'iode Iri's-diUiée et le nitrate d'argent en solution très-i' tendue. Un grand itomlirc d'animaux furent mis en expérience A la fois; puis le péritoine était examiné de deux en doux heures, soit par la vue directe, soil à l'aide de coupes faites suivant l'épaisseur de la séreuse.
Quand l'on suit ainsi le travail inflammatoire, on voit que, des le conimencement du processus morbide, les corpuscules du tissu conjonrtif augmentent de volume et que cette augmentation va s'accu- Kint do plus en plus. Au bout do vingtquatre heures, ces éléments ontgénéi-alement doublé; en môme temps, ils deviennent très-granuleux, et cependant leur noyau reste encore visible.
Plus lard ils continuent à s'accroître, îi'ur noyau disparait, et ils so trouvent alors réduits ii une masse de matière très-granulciise. Bientôt aussi leur forme se modifie et, au lieu de se con ■ ,'^crver semblable i un fuseau, on la voit s'altérer do plus en plus. C'est alore qne des dépressions, des renflements, (Ifs prolongements se montrent sur les cellules en question (fig. 104). Los granulations qui les remplissent paraissent égnlenient changer de nature; „ ^. ,^„ au lieu de conserver la teinte grise
1.,-cllos .,»ienl .o„t d'aboid, elles so "- .™ ,- ^X*"™,;^ foncent en couleur et, çà cl là, on en pemiant nnnniiinuiioii : a. a. leutrouve qui ont un centre brillant, cir- '^''■"" """^Hiemn.! ,,ro.iuity fc t. ronsLmco qui peut faire songer à la funtiû» «i joi;i'Mii!r.'s (vkvi). dégénérescence graisseuse se montrant à la suite de la dégénérescence albumincusc primitive. Sou-
i 1 1 V. Felti, Etude eipérimentaU sur le passage de» leueoojten à travers la paroi» lasculairei et tur l'irtpammaliim de la cornée; el Recherches rj-périmenlalis sarl'inlIsmmalioH du périloine et lorigiae des leucocyla, 1H70 et IST3 (Journal de l'onat. et de (a phyiiol. de Ch, Robin).
(il Picol, Kourellei recherche» e.rpirimen(ale» tur riit/Inminmion el le mwlr de production da leucocyte» du pu» (Compte» rend, de l'Aead. de» science», el Journal de Itnat et de la phyâol. de Cb. Robin, ISTS^.
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vent, avec le développemenl excessif que prennent ces éléments, on en voit des rangées sériaires communiquer entre elles de manière à présenter Taspect de véritables conduits moniliformes. Vers le quatrième ou le cinquième jour, les corpuscules conjonctifs revêtent les formes les plus bizarres, et l'on en rencontre beaucoup de déchirés dans leur substance. Des modifications du même genre, que je considère comme étant de nature complètement dégénérative, se montrent du côté des noyaux des vaisseaux capillaires; eux aussi ils augmentent de volume et deviennent extrêmement granuleux. Enfin la dégénérescence peut même aller frapper les globules rouges entassés dans les vaisseaux capillaires. Dans presque toutes mes expériences j*ai rencontré ces éléments anatomiques remplis de granulations fines qu'ils ne montrent jamais à Tétat normal, et j'ai même figuré une préparation dans laquelle les hématies intravasculaires étaient complètement détruites et réduites en un détritus granuleux. Dans cette préparation les leucocytes euxmêmes s'étaient chargés de granulations graisseuses. Au reste, dans toutes ces expériences, j'ai pu constater la chute des cellules épitliéliales comme phénomène constant dans le processus inflammatoire. Tels sont, messieurs, les faits expérimentaux sur lesquels je m'appuie pour vous montrer que l'inflammation consiste en un trouble de la circulation capillaire amenant à sa suite la coïncidence de l'anémie locale et de l'hyperémie. Dans ces expériences, en définitive, vous voyez qu'après des modifications variées de calibre, les vaisseaux capillaires sont finalement oblitérés dans les régions où le processus morbide existe dans toute son énergie ; timdis que, dans les régions voisines, on constate une dilatation des capillaires et le passage d'une quantité plus considérable de sang. Il en résulte que, pour les éléments anatomiques de la région dont les vaisseaux sont oblitérés, il y a création d'une anémie réelle, tandis qu'ailleurs Thyperémie se trouve réalisée. Ces conditions, eu égard à l'exaltation de la pression intravasculaire qui en résulte, sont extrêmement favorables à la formation d'un exsudât dans lequel se montrent finalement des leucocytes. Ces expériences, de plus, vous montrent que l'état d'anémie locale produit par l'inflammation est l'apidrmenl suivi de ses conséquences habituelles, dégénérescence albumineuse, puis graisseuse, frappant les éléments anatomiques, normaux qui, selon toute probabilité, augmentent de volume dans le ras particulier d'une manière si marquée, en raison de leiir imbibition constante par l'exsudat sorti des vaisseaux. A proprement parler, les phéno-
mènes que nous font connaître ces expériences sont ceux qui Caractérisent Tinllammation confirmée, ainsi que, du reste, le fait remarquer Ch. Robin.
Voyons maintenant ce que les expériences nous ont appris sur l'inflammation dans les tissus dépourvus de vaisseaux et dont la nutrition, comme l'enseigne Ch. Robin, est le résultat d'un emprunt, d'élément à élément, des matériaux nutritifs. A l'exception de Cohnheim (1), tous les auteurs qui ont étudié Tinflammation dans la cornée, notamment Feltz (2), Duval (3), Stricker (4), Purser (5) et autres, ont établi que le processus inflammatoire dans cette membrane non vasculaire consistait, d'une part, en des modifications de structure des éléments anatomiqucs constitutifs et, d*autre part, en l'apparition de leucocytes dans la région enflammée. Voici comment les lésions se produiraient d'après Feltz. Le premier phénomène qui se manifeste consiste dans l'apparition autour des régions lésées de petits cercles colorés en rouge-gris clair et s' étendant de proche en proche vers la périphérie de la membrane. Plus tard les points primitivement envahis tournent au gris-jaune, et bientôt toute la surface devient uniformément lactescente. Parfois aussi on voit à la surface de la membrane se produire de petits mamelons d'un jaune clair qui sont des collections purulentes, ou bien des ulcérations cornéennes,ou bien enfin des conjonctivites plus ou moins intenses et même des perforations de la cornée, si on laisse vivre les animaux un certain temps. L'examen inicroscopiijue pratiqué à des périodes diverses de révolution inflammatoire montre, au bout de quelques heures, l'augmentation de volume des corpuscules de la cornée, ainsi que la dilatation des prolongements qui les relient entre eux. Au bout de douze heures, tous les prolongements sont tellement dilatés qu'il en résulte souvent la formation de canaux à diamètre sensiblement égal dans toute leur étendue. En même temps, les corpuscules cornéens se remplissent d'une matière finement granuleuse qui augmente de plus en plus et peut envahir toute la cornée en détruisant les ban-
(!) Cohnheim, Ueber Entiundung mit Eiterung (Arch. fur pathol. Anat.y 1867).
(i) V. Feltz, Etude expérimentale sur le passage des leucocytes à travers les parois vasculaires et sur Vin/lammation de la cornée (Joum. de Vanat. et de la physivl, de Ch. Robin, 1870).
(3) Duval, Recherches expérime$Uales sur les rapports d*origine entre les globules du pus et les globules blancs du sang dans V inflammation {Arch. de physioL norm. et path., 1872).
(4) stricker, Stricker's medii. Jahrbùcher, 1873.
(5; Purser, On suppuration in the cornea {The Dublin joum, of med, se, 187!2).
des de tissu conjonctif interposées aux ' corpuscules dilatés, c'est alors la dégénérescence colloïde. D'un autre côté, il arrive souvent que la matière granuleuse remplissant les corpuscules et les cana* licules dilatés se fragmente, qu'ensuite chacun de ses fragments s'arrondit et se présente sous la forme de noyaux ressemblant à des leucocytes. Ces éléments apparaissent alors aux dépens de la matière amorphe que Feltz appelle aussi protoplasma. Il est à remarquer ici que, pendant le développement de l'inflammation expérimentale de la cornée, des troubles de circulation se montrent rapidement dans les vaisseaux capillaires de la périphérie cornéenne, et que, dans les inflammations spontanées de cette membrane, c'est toujours par des modifications de circulation que débute le processus morbide. Il est bien certain, du reste, que les cliangements dans le tissu de la cornée et les corpuscules de cette membrane sont de nature dégénérative, ainsi que le prouve l'apparition de la matière amorphe finement granuleuse. Cette idée est admise aussi par Boeltcher (1), qui a décrit les mêmes changemenis de structure que Fellz. En réalité donc, dans la cornée, l'inflammation s'accuse par les mêmes phénomènes que dans les tissus vasculaires. De plus, elle tient à des troubles dans l'apport des matériaux de nutrition, puisque toujours les vaisseaux participent au processus morbide, et que les lésions chimiques ou traumatiques de la kératite expérimentale sont siiflisantcs pour déterminer dès les premiers instants la répartition vicieuse des sucs nutritifs venus des vaisseaux de la périphérie. Ces vaisseaux, du reste, deviennent Irèsrapidement le siège de modifications circulatoires.
Dans le cartilage, comme l'ont établi les recherches de Redfern (2), les phénomènes inflammatoires suivent des phases analogues à celles qu'ils présentent dans la cornée, et des coupes pratiquées suivant l'épaisseur du tissu lésé permettent de les constater facilement. Dans les régions éloignées de la partie lésée, le tissu cartilagineux conserve sa structure normale ; on ne remarque aucune altération, ni dans les cellules cartilagineuses, ni dans la substance fondamentale. Vers la périphérie, on trouve les chondroplastes très-élargis avec leurs cellules augmentées de volume, granuleuses et en voie de segmentation. En approchant davantage de la lésion, les chondroplastcs sont remplis d'une matière granu-
(1) Bopltchcr, Ueber die Entwickelung der traumatitchen Keratitis {Dorpater med. Zeit., 1873).
(2j Redfcrn, Anomal nutrition in cartilages (Edin. Mont. Journ.^ 1849).
leuse en voie de fragmentation, et çà et là des leucocytes existent au sein de cette matière. En môme temps, la substance fondamentale devenue trouble et granulée disparaît progressivement, comprimée qu'elle est par le développement considérable des chondroplastes. Souvent ces cavités remplies de matière amorphe et de leucocytes se fusionnent ensemble, si bien qu'au siège primitif de la lésion, on ne trouve plus qu'une masse pulpeuse, résultat de la fusion des chondroplastes, de la disparition de la substance fondamentale et de la formation des leucocytes. Dans ce tissu privé de vaisseaux, les mêmes modifications se retrouvent donc encore sous l'influence du processus inflammatoire; il va destruction des éléments analomiques normaux et apparition d'éléments de nouvelle formation. Il est à remarquer également ici que, dans les cartilages, lo procossus inflammatoire n'appai^it spontanément qu'à la suite de modifications circulatoires dans les tissus vasculaires voisins, oii ils prennent de proche en proche les matériaux dn leur nutrition. Ce processus causé par des lésions directes est bientôt suivi des mémos troubles circulatoires. Au reste, nous le verrons plus tard, la lésion est par elle-même suflisante pour modifier la marche des sucs nutritifs.
Tels sont les résultats des recherches expérimentales sur les actes intimes du processus inflammatoire. Ils nous montrent qu'indépendamment des autres phénomènes déjà signalés, dans l'inflammation apparaissent toujours au sein des tissus des leucocytes en plus ou moins grande abondance dont actuellement il nous faut rechercher l'origine.
Jusqu'en l'année 1867, époque à laquelle parut le premier mémoire de Cohnheim, deux doctrines régnaient dans la science sur cet important sujet. Pour Virchow (i) et son école, les leucocytes qui apparaissent pendant le processus inflammatoire ont toujours une origine cellulaire, et celte origine dilfère suivant que l'inflammation siège dans les tissus épithéliaux ou dans le tissu conjonctif. Dans les tissus épithéliaux, les leucocytes se forment dans les couches profondes de l'épithélium. I>es cellules épilhéliales s'hypertrophient et se multiplient, leurs noyaux se segmentent, puis les cellules elles-mêmes, et donnent ainsi naissance aux éléments purulents, aux leucocytes. Dans le tissu conjonctif, les cellules de ce tissu augmentent aussi de volume, puis leurs noyaux se divisent et prolifèrent. Bientôt les cellules se divisent à leur tour, et le résultat de
(1) Virchow, Pathologie cellulaire.
cette division est la formalion des leucocytes. Celte doclrine de Vircllow sur la production des leucocytes par voie de scission nucléaire et cellulaire fut soutenue par de nombreux auteurs. More! (1) s'en est fait le propagateur en France, et, dans leur manuel d'histologie pathologique, Cornil et Ranvier (2) l'acceptent également, au moins en partie, et l'ont appuyé par des recherches expérimentales. Suivant eux, lorsqu'on détermine l'inllammation du péritoine pur des injections irritantes, on observe des modifications remarquables sur les cellules épilhéliales de la séreuse. De plates qu'elles étaient, ces cellules deviennent globuleuses, le noyau grossit et se divise, d l'on peut constater la production de prolongements sarcodiques et même de mouvements amiboïdes sur ces cléments qui n'en monti-ent pas normalement. 11 est évident que la cellule se rajeunit alors en même temps qu'elle s'bypcrtropbie. Bientôt ces éléments tendent à se détacher de la surface de la séreuse, et l'on en vuil qui tombent romplétemenl libres dans la cavité péritonéale et peuvent alors donner lieu à la formalion de leucocytes. Fait des plus remarquables, à mon sens du moins, quand l'inflammation cesse, plusieurs de ces cellules qui ne se sont qu'incomplètement détachées de la séreuse se réappliquent contre la paroi, s'y aplatissent et reviennent à leur type primitif. EnOn, Duval (3) considère les cellules plasmatiques du péritoine et de la cornée comme les éléinenls formateurs des leucocytes, et il en est de même de Pfungen ('*), Stricker et Norris (5), et de Purser (0).
La seconde doctrine est celle que préconise mon illustre maître Ch. Itobin. C'est la théorie dite du blastémc, d'après laquelle lc$ leucocytes, dans le processus inflammatoire, apparaissent dans un blastcme constitué par le liquide exsudé des vaisseaux ot modifié pai' les éléments anatomiques de la région. Cette doctiine, appuyée sur les travaux de Gh. Robin, sur l'autorité de Cl. Bernard el sur les expériences d'Onimus que Je vous ai signalées lorsque nousavoib traité d'une manière générale la question de la génération de ces éléments anatomiques, me parait être l'expression de la vérité; je
(1j Morel. Trailé d'hiilologit normale et palholot/iqne, lS6i. (3) Cornil el Ranvïcr, Manuel d'hûlologie pathologique, ltlG9.
Duval, loc. àc.
ft. V. Prungcu, Sladien iiber Ealiûnditng étr Froitheomta {Strïcker'i tiud. Mf*
stricker, Slriekeri med. Jàlirbùdur 1873. — Offener Brief an llenm prof- A^'
Slockluitm, 1873. .
Puriur, On tuppuration in Ihe corne» {Tlie Dublin jour», of mrd. k., <87Î}.
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l'ai démontrée dans mon premier travail de 1870 et dans celui de IST'i. En 1870, après avoir indiqué que, dans le processus inQammatoire, les leucocytes apparaissent d'abord loin des vaisseaux, après avoir montré leur développement successir, j'ai posé la conclusion suivante relativement à leur mode d'origine. La production des leucocytes, chez les grenouilles et les mammifèi'es sur lesquels j'ai expérimenté, est u» fait de genèse, ou, pour être plus explicite : i Les globules blancs se produisent directement, sans avoir été précédés d'aufres cellules auxquelles on puisse tes rattacher par voie de filiation. > Lorsqu'on enflamme le péritoine de la gienouille à l'aide de morceaux de papier à fdtrer, de fragments de charpie introduits dans le ventre, ou bien encore par des injections de liquides léi^'èrement caustiques dans la cavité péritonéale, et que l'on examine les lésions produites, comme je l'ai fait en 1874, on voit que les leucocytes se mon- Irenl avec des dimensions trés-variables indiquant les diverses périodes de leur développement (fig. 105). De plus, les coupes portant sur l'épaisseur de la séreuse le démontrent manifestement, ils aitparaissent dans la matière amorphe hyaline sousjacenle à l'épithéUum, c'està-dire dans des régions où
n'existent pas les corpuscules du tissu conjonctif dont ils proviendraient suivant la doctrine de Yirchow. Le fait de cette situation des leucocytes nouvellement formés est si manifeste que, dans les planches qui accompagnent le travail de Diival dans lequel cet auteur a soutenu la proliféi'alion cellulaire tomme origine de ces éléments, nulle pari on ne trouve figuré le phénomène de prolifération. Bien plus, la plupart de ces planches montrent des leucocytes nés dans le péritoine complètement en dehors des cellules plasmatiqucs (cor-
05. — Ph.^scs l'tvolutivfs Aei Iciicorilr-s Tor- I pendant Tin (lam mal ion : a, vaisteau 19 \fn\ic\ les gluliuliM rouges ont déjù subi Itgriiûrnsecnci' pranuleuse; b, (eucocjlc! vaii; de dételoppemeni ; d, Icucocjtea lïés à leur volume iionnal (Pm;uij.
puscules du tissu conjonctir). La' doctrine de Ch. Robin a donc pour elle la démonstration de visu, et je l'accepte d'une manière complète dans l'état actuel de la science, malgré la critique de Heurtaux (4), qui prétend qu'elle n'a pour elle aucun fait positif et qui s'est bien gardé, du reste, de citer les nombreuses expériences de Feltz et les miennes sur le processus inflammatoire.
En 1867, reprenant les vues d'Addison (2), de Zimmermann (:1) et les expériences de Waller (4), Cohnheim, en s'appuyant sur des expériences faites sur la cornée et le mésentère, voulut établir que les leucocytes produits pendant l'inflammation n'étaient autres que les globules blancs du sang ayant traversé les parois vasculaires et s'étant infiltrés au milieu des éléments anatomiques de la région enflammée. Suivant l'auteur allemand, pendant le travail inflammatoire, les leucocytes intra vasculaires s'arrêtent le long des parois des vaisseaux, s'y accumulent, présentent des expansions sarcodiques et des mouvements amiboïdes, pénétrent dans l'épaisseur de la paroi, s'y frayent un chemin, et finalement arrivent sur la face externe du vaisseau et se répandent dans les tissus enflammés. C'est plus particulièrement à travers les parois des petites veines que s'efleclue ainsi le passage des globules blancs, phénomène que l'auteur désigne sous le nom d'émigration des leiuocytes; et c'est en raison de l'exaltation de la pression intravasculaire d'une part, et de leurs mouvements amiboïdes d'autre part, que ces éléments parviennent ainsi à traverser les parois des vaisseaux. U existe, du reste, dans les vaisseaux des ouvertures que l'auteur appelle des stomates ou ostioles, par lesquelles passent les éléments blancs du sang. Les recherches de Cohnheim et leurs conclusions qui attaquaient fortement la doctrine de Virchow, puisque l'auteur niait en même temps toute participation des corpuscules conjonctifs à la production des leucocytes, lurent soumises bientôt au contrôle expérimental. Kremianski (5), Hayem (6), Vulpîan (7), reproduisirent ces expériences et arrivèrent au môme résultat. Cependant ni
(1) Heurtaux, art. iHFLAVHATioif du Dict. de méd. et dechir. prat., 1874.
(2) Addison, Consumpt. awl Scroph.j 1819.
(3) Zimmermann, Proceas. Vereimeit., 1852.
(4) Waller, Microscopic observations on the perforation of the capUlaneM btj the e»puscles of the blood^ and on the origin. of mucus and pus^tobules, 1&I6.
(5) Kremianski, Wien. med. U'scAr., 1868.
(6j Hayem, Note sur la suppuration étudiée sur le mésentère, la langue et lepoumo* de la grenouille y 1870.
(7) Vulpian, Académie de médecine, 1870.
Kaloman-Balogh (I), ni Feitz, ni Duval, ni moi-même nous n'avons pu constater le passage des globules blancs à travers les parois vasculaires. Dans mon travail de 1870, j'ai décrit l'accumulation des leucocytes du sang le long de la face interne de la paroi ; j'ai montré les mouvements amiboïdes de ces éléments dans l'inlérieur des vaisseaux, et cependant jamais je n'ai pu observer le phénomène de l'émigration. Les stomates de Cohnheim, déjà niées par Feltz, ont encore été niées par Purvcs (2), Hering et Schklarewski (S); et Cohnheim, dans son dernier travail (4), les a complètement abandonnées et admet, suivant une ancienne idée de Samuel (5), que les vaisseaux se laissent traverser précisément parce que, pendant Tinflammation, ils sont altérés dans leur structure intime. Toutefois il ne fournit pas la démonstration de cette altération vasculaii-e primitive. La doctrine de l'émigration, diapédèsey du reste, n'est pas acceptée par un certain nombre d'expérimentateurs. Stricker et Norris la repoussent en partie pour Tinflammation de la cornée, et Boettcher la rejette complètement. Voici une expérience de Recklinghausen (6) qui milite fortement contre elle. Après avoir cautérisé le centre de la cornée à Taide du nitrate d'argent, on détache cntte membrane du globe oculaire, puis on la plonge dans un bain de sérum ou d'humeur aqueuse maintenu à une température convenable au moyen de la chambre, humide. Au bout de quelques heures, des coupes microscopiques y montrent l'augmentation de volume des corpuscules cornéens dont je vous ai déjà entretenus, et la présence de leucocytes dans le tissu de la cornée, circonstance qui établit d'une manière irréfutable l'origine non vasculaire de ces éléments anatomiques. Je ne veux pas insister davantage, messieurs, sur les preuves nombreuses qui s'opposent à l'admission de la doctrine de Cohnheim. Ces preuves, je les ai développées au long dans d'autres cours, et je crois que ce que je viens de vous en dire suffira à votre instruction sur ce sujet.
11 est un dernier fait cependant sur lequel il convient de revenir, puisqu'il sert souvent de point d'appui aux partisans de la doctrine de Yirchow pour affirmer leur théorie. Dans les inflammations qui
(1) Kaloinan-Ikilogli, Archives de physiologie^ 1869. (i) Punos, The passage of while corpuscles through ihe capillaries, 1873. (3; Hcrint; et Scliklarewsky cités p.ir Hayem, in Revue des sciences médicales, Paris, Masson, 1874.
(4) Cohnlieim, Neue Untersuchungen ùber die Entiûndung, 1873. {Tt} Samuel, Med. Centralblatt , 1808.
(6i Recklinghausen, Med. Cenlralblatt, 1867.
frappent les membranes muqueuses, souvent on trouve des leucocytes renfermés dans les cellules épithéliales, et de même dans Tinflammation des cartilages, de la cornée et du péritoine, on voit des {^lobules blancs dans les chondroplastes et dans les anciens corps fibro-plastiques dégénérés, ainsi que je vous Tai dit. A priori, Ton pourrait croire qu'il s'agit ici de faits de segmentation nucléaire, de véritable prolifération, pour employer l'expression usitée. Mais il est à remarquer que lorsque ces globules blancs se montrent dans les anciens corps fibro-plastiques, depuis longtemps le nopa a disparu, et que dans les cellules épithéliales ils apparaissent loin du noyau dans des cavités creusées au sein de ces éléments. 11 n'y a donc rien ici qui ressemble à la prolifération, et les leucocytes dans ces cas se forment comme se produisent ceux qu'Onimus rencontrait dans les membranes de baudruche, au moyen desquels il a institué ses expériences.
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De rinflammation (suite). Exsudation. Dcstrnction des éléments.
Résolution. Suppuration.
Messieurs y
La seconde particularilc que nous avons à examiner dans le pro* cessas inflammatoire consiste dans l'exsudation du plasma sanguin à travers les parois vasculaires. L'exsudation est un phénomène constant dans l'inflammation, et c'est précisément sur ce caraclére que Rokitanski (1) s'était appuyé pour définir l'inflammation : un travail morbide qui, débutant par la stase, aboutit à l'exsudation. L'exsudation se produit au moment où la circulation, devenue irrégulière à la suite des obstacles créés par les inégalités de dilatation et de rétrécissement des petits vaisseaux, le courant sanguin tend de plus en plus à s'arrêter et finit par être complètement interrompu. C'est en raison de l'exaltation de pression en amont des obstacles que s'opère la filtration du plasma, et ce fait, qui a été bien constaté par Kallenbrûnner (2), avait reçu de cet auleur le nom de crise.
Il serait faux de croire que le liquide exsudé des vaisseaux soit du véritable plasma sanguin. Indépendamment des modifications qu'il éprouve lors de son passage à travers les parois vasculaires, cette circonstance qu'il se trouve versé au milieu des éléments anatotomiques qui exercent sur lui une notable influence, amène rapidement des changements importants dans sa constitution chimique et i'éloigne par conséquent beaucoup de la composition du plasma.
Sous le rapport de leur situation anatomique, on doit diviser les exsudais inflammatoires en deux groupes distincts. Ou bien, eu effet, le liquide exsudé est produit sur une surface libre de l'économie, peau, muqueuses, séreuses, et s'étale sur ladite surface. A la peau, c'est au-dessous de la couche cornée de l'épiderme qu'il se forme dans ces cas, et comme cette couche cornée est très-épaisse,
(1) Rokitanski, Lehrbuch der pathologischen Anaiomie^ 1846-1855.
(2) Kaltenbriinner, Expérimenta circa statumsanguinis et vasorum in inflammatione, 18M.
Irès-rcsistante, et que les cellules épidermiques engrainêes sont solidemenl unies enlre elles, il refoule l'épiderme en s'accumulant au-dessous de lui, et détermine la formation d'une vérilable ampoule. Sur les muqueuses et sur les séreuses, dont répithélium trop mince se détache rapidement et ne peut soutenir le liquide exsudé, celui-ci tombe dans les cavités tapissées par ces membranes et s'y accumule ou se trouve bientôt rejeté au dehors, à moins toutefois que sa composition chimique ne soit telle qu'elle en amène presque immédiatement la coagulation. «Les exsudats de ce premier erroupe prennent le nom d'eœsudats libres. D'un autre côlé, lorsque l'inflammation porte sur des lissus profonds, non étalés en surface, le liquide exsudé s'infillre entre les éléments anatomiques, cellules, libres, tubes nerveux ou vasculaires, qui entrent dans la structure du tissu en question; il englobe tous ces divers éléments et fait, pour ainsi dire, corps avec eux. Dans ce cas, on le désigne sous le nom d'exsudat inlerstitiel. Les auteurs allemands admettent un troisième groupe d'exsudat d'après son siège; ils lui donnent le nom d'exsudat parenchymateux ou intracellulaire. Suivant eux, dans ces cas, le liquide issu des vaisseaux pénètre les éléments anatomiques eux-mêmes, les gonfle, les distend, et peut amener ainsi par sa présence leur destruction. Sans nier que des échanges puissent se faire entre les éléments anatomiques et les liquides qui les baignent, je suis peu disposé à admettre l'infiltration de ces éléments jjar i'exsudat en nature; je pense plutôt que les lésions des cellules, des libres et autres éléments que l'on décrit comme résultant de la pénétration de I'exsudat, ne sont que les dégénérescences albumineuse ou graisseuse déterminées par le processus inflammatoire lui-même. Dans les inflammations superficielles de la peau, telles que celles produites par la brûlure au second degré, par les cantliaridt?s, l'alcoolature d'arnica, l'essence de moutarde, il se fait une exsudation sous la couche cornée de l'épiderme. Le liquide qui s'accumule dans une ampoule est limpide, jaune clair et coulant comme de l'eau. 11 est connu sous le nom de sérosité des vésicaloires, Quelques leticocytes, quelques granulations graisseuses s'y trouvent en suspension. Lorsqu'on recueille cet exsudât, on voit qu'après im temps plus ou moins long il se coagule spontanément et donne un caillot qui, par sa rétraction progressive, laisse échapper le liquide. Le caillot a les caractères de la fibrine à l'état fibrillaire, et cette substance enjrlobe dans ses mailles les leucocvtcs de I'exsudat. La sérosité séparée du coagulum est coagulable par la chaleur et Ta-
cide nitrique. Chez les diabétiques on y. trouve du sucre. Cette composilion de la sérosité inflammatoire en question montre qu'elle se rapproche beaucoup du plasma sanguin, surtout au point de vue des matières albuminoides. Les modifications survenues spontanément ou sous rinfluence des réactifs que je viens de vous signaler, font voir que, selon toute probabilité, les cojfnposés albuminoïdes s'y rencontrent à l'état de serine et de plasmine qui se dédouble quelque temps après l'issue du liquide. D'un autre côté, dans ces inflammations superficielles de la peau, lorsqu'elles sont très-intenses, qu'elles se produisent dans des régions où une inflammation antérieure avait déjà eu lieu, quand la cause productrice a exercé longtemps son action, il est fréquent de voir apparaître sous la couche cornée de l'épiderme une masse gélatineuse, tremblotante et de couleur grisâtre, une véritable couenne en un mot. Celte •masse n'est autre que l'exsudat qui renferme une forte proportion de fibrine et dans lequel le dédoublement de la plasmine s'est opéré immédiatement après la sortie hors des vaisseaux. L'exsudat est alors franchement fibrineux et la fibrine englobe les leucocytes et souvent môme des cellules épidermiques dans ses mailles.
Sur les muqueuses on rencontre également deux espèces d'exsudats. L'un est formé en grande partie du mucus normal délayé dans une plus ou moins grande quantité de sérosité, surtout dans les inflammations récentes de ces membranes. On y remarque la présence de leucocytes et de cellules épithéliales détachées de la surface de la muqueuse et des filaments de mucus non attaqués par l'acide acétique. L'autre est formé par une couche plus ou moins épaisse de fibrine présentant l'état fibrillaire et englobant ks leucocytes et les cellules épithéliales de la région dans ses mailles. Ici encore il s'agit d'un dédoublement de la plasmine se produisant aussitôt après l'issue de cette substance en dehors des \aisseaux. Outre les cas de diphthérite vraie dans lesquels se montrent à la surface des muqueuses et de la peau les exsudais fibrineux dont je parle, il existe de véritables inflammations flbrineuses des muqueuses qui n'ont rien de commun avec cette aflection. C'est plus spécialement sur la muqueuse des voies respiratoires que se montrent ces inflammations à exsudais fibrineux. Un exsudât de même nature se produit toujours dans la pneumonie franche que l'on désigne sous le nom de pneumonie fibrineuse. Aussitôt sa sortie des vaisseaux, l'exsudat qui remplit les vésicules pulmonaires se coagule par le dédoublement de la plasmine. C'est là la cause de
la viscosité si grande des crachats que rendent les pneumoniques ; et comme dans le poumon il y a une grande élévation de la pression sanguine et que les vaisseaux sont très-fragiles, toujours il y a rupture de quelques capillaires dont le sang avec ses globules rouges vient se mélanger à Texsudat. Telle est la cause de la coloration de ce produit inflammatoire et de celle plus ou moins accentuée, suivant la quantité de sang, que présentent les crachats des pneumoniques. Dans le poumon, du reste, les inflammations légères, susceptibles d'amener la formation d'un exsudât de nature séreuse, n'aboutissent que rarement à ce résultat. Cet exsudât est presque toujours repris rapidement par l'absorption qui se fait d'une manière Irès-active dans cet organe, et ces inflammations se caraclérisent par la chute et la production exagérée de cellules épilliélial«*s qui souvent remplissent complètement les vésicules pulmonaires (pneumonies catarrhales).
Les inflammations des séreuses s'accompagnent de la production d'exsudats dont la nature varie également. Tantôt il s'épanche dans la cavité de la séreuse un liquide limpide, transparent, de couleur jaune-citron. Ce liquide, que l'on remarque dans les pleurésies ou les péritonites, etc., peu intenses, tient en suspension des celluKs épiihéliales détachées de la surface malade et des leucocytes en petite quantité.
Dans la plèvre l'exsudat en question, au bout de quatre à cinq heures après son extraction, se prend en une masse trembloUmlc qui laisse échapper le sérum. Cette coagulation dépend du dédoublement de la plasmine. Lorsqu'on traite l'exsudat par le battage et que de cette manière on sépare tout d'abord la fibrine, on peut voir, après douze heures environ, le liquide se coaguler encore, et fou peut même, en séparant la fibrine, obtenu* de nouveau une coagulalion. Le traitement de la sérosité par le sulfate de magnésie permet d'en isoler la métalbumine, et il reste alors un corps albuminoïdo ayant tous les caractères de la serine de Denis. Les nombreuses analyses de M. Méhu (1) lui ont permis d'assigner une densité supérieure à 1,018 aux liquides pleurétiques en question; il a po-^c comme règle que tout exsudai pleural dont la densité, à la température de 15% est supérieure à 1,018 et qui se prend peu à peu en masse coagulée, api>arlienl à une pleurésie franche qui guériia d'autant plus facilement que le coagulum sera plus ferme. Voici, du
(!• Mêâa, Eiule sur /« ïi'jLui^i êpjmcJtés dans la plèvre {Arc\. gén. de tnéd. I8T2 .
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resle, un tableau emprunlé à cet auteur qui donne la composition chimique de cet exsudât.
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Dans le péritoine, si Tinflammation a été légère, Texsudat, au bout de six ù dix minutes après son extraction, se prend également en une masse gélatineuse qui devient de plus en plus consistante. Le caillot aiasi formé se rétracte ensuite et il en sort de la sérosité. Ce caillot est formé de fibrine à l'état iibrillaire avec des leucocytes et des.cellules épithéliales englobés dans son réseau. Ici il y a également dédoublement de la plasmine après l'extraction du liquide, et la quantité de fibrine ainsi produite pourrait aller, d'après Gautier, jusqu'à 8 pour 1000.
Le dédoublement de la plasmine ne se produit pas seulement après l'extraction des exsudats inflammatoires. Quelquefois, en effet, dans les cavités séreuses, plèvre et surtout péritoine, lorsque Tinflammation a été plus intense et que le nombre des leucocytes est
plus considérable, que la sérosité a pris un aspect la rapprochant du pus, on peut voir en suspension dans le liquide des flocons de fibrine coagulée, en même temps qu'on en trouve déposés à la surface de la séreuse malade. Le plus habituellement ces flocons fibrineux ont alors une coloration jaune plus ou moins accentuée, suivant qu'ils renferment plus ou moins de leucocytes. Ces dépôts prennent parfois la dénomination de fausses piembranes. Dans ces cas, du reste, Texsudat a consisté dans l'issue d'un liquide très-analogue au plasma sanguin, mais qui s'est coagulé dans la cavité séreuse, peutêtre en raison de'la présence des leucocytes agissant sur la plasmine à la manière des corps étrangers.
En dehors de ces deux formes de l'exsudat des inflammations séreuses, il en est une autre dans laquelle la fibrine se produit aussitôt après sa sortie des vaisseaux. C'est là le véritable exsudât fibrineux. On trouve alors à la surface de la séreuse des couches plus ou moins épaisses d'une substance molle et gélatineuse, formée par de la fibrine coagulée renfermant quelques globules blancs et des cellules épithéliales. Ces couches sont de couleur grisâtre, presque transparentes, et possèdent les caractères microscopiques de la fibrine dont les fibrilles sont dissoutes, comme vous le savez, et par les acides et par lesalcaUs. Il s'agit encore ici de fausses membranes qu'il faut éviter de confondre avec les formations que nous éludierons plus tard sous le nom de néomembranes et qui sont le point de départ des adhérences dans les séreuses, car la fibrine, je vous l'ai dit souvent déjà, n'est jamais susceptible d'organisation. Ces fausses membranes peuvent se liquéfier par fonte granulo-graisseuse et être reprises par absorption.
Vexsiidat interstitiel aflecte aussi la nature coagulable et la nature non coagulable. Cette dernière forme se remarque dans les inflammations ordinaires du tissu conjonctif. C'est alors un liquide incolore tenant en suspension des granulations moléculaires et quelques leucocytes, et qui écarle les uns des autres les éléments anatomiques; toujours il renferme une petite proportion de fibrine et beaucoup plus d'albumine que la sérosité de l'œdème. C'est lui qui produit l'engorgement des tissus enflammés. L'exsudat coagulable renferme une proportion de fibrine plus considérable et diflere du prédédent en ce qu'il se coagule immédiatement après sa sortie des vaisseaux. Ce serait cet exsudât qui caractériserait le phlegmon diflus.
D'après tout ce que je viens de dire, vous voyez qu'au point de
vue de leur nature, Ton peut diviser les exsudais inflammatoires en deux classes : exsudats coagulés et exsudais non coagules. Les dénominations usitées de nos jours d'cxsudals séreux et d' exsudais fibrineux sont impropres, puisque toujours il y a de la fibrine dans les liquides inflammatoires. La seule diflerencc consiste surtout en ce fait que la plasmine se dédouble ou non immédiatement après sa sortie des vaisseaux. Les conditions qui favorisent l'issue de la plasmine à l'état de plasmine, contrairement à ce qui se passe dans les hydropisies, sont des conditions d'exagération de pression dans les vaisseaux capillaires plus marquées pendant le processus inflammatoire. Quant à celles qui amènent le dédoublement instantané de la plasmine et la coagulation de la fibrine, d'après A. Schmidt (i), elles seraient les suivantes : Le plasma sanguin dans sa filtration sous l'influence d'une forte pression se ferait jour à travers des vaisseaux déjà atteints dans leur nutrition intime et conséquemment malades, qui agiraient alors sur lui à la manière des corps étrangers. Quoi qu'il en soit de cette hypothèse sur une question très-obscure, en voici une autre qui mérite d'êti e relatée. Si l'on prend de la sérosité de vésicatoire ou du liquide ascitique, et qu'on y ajoute une certaine quantité de macération fraîche de tissu conjonctif, la quantité de fibrine qui s'y produira sera supérieure à celle produite dans des liquides identiques, mais n'ayant pas reçu de macération. Si la macération a été faite avec du tissu conjonctif enflammé, la proportion de fibrine s'élèvera encore davantage (;2). Il semblerait par là que les tissus enflammés possèdent le pouvoir d'amener plus rapidement le dédoublement de la plasmine. Ce qui tendrait encore à le prouver, c'est que l'intensité de l'inflammation a une influence ici, et que la clinique démontre que les inflammations fibrineuses sont toujours plus intenses que celles dont l'exsudat ne revêt pas ce caractère. Vircliow admet que la (ibrine est produite directement par le tissu enflammé ; mais cette opinion aurait besoin de confirmation, bien qu'il soit certain que les éléments anatomiques puissent, par des actes endosmo-exosmotiques, modifier la quaUté du plasma exsudé des vaisseaux.
Les exsudats dont il vient d'être question sont souvent colorés en rouge plus ou moins accentué par des hématies qu'ils tiennent en suspension. Dans presque toutes les inflammations en effet, sous
(I) A. Schmidt, c[ié par Uiilc ot Wagner, Pathologie générale, 1872. 2) Chalvet, Phtjtiologie pathologique de Vinllammation, 1869.
Finfluènce de la pression exagérée que supportent les vaisseaux capillaires, on constate des ruptures de ces fins canaux, ruptures qui versent au milieu de Texsudat les globules rouges du sang. Suivant les observations de Stricker et Prussak, dont je vous ai déjà parlé à propos des hémorrhagies, il peut se faire aussi que des hématies s'échappent des capillaires par diapédèse. Dans ces diverses circonstances, les exsudats sont colorés par le sang. Mais il ne faut pas oubHer ici que les globules rouges se détruisent ou se modillenl rapidement lorsqu'ils ont quitte leur milieu habituel, et que leur coloration change par le fait. J'ai déjà signalé à plusieurs reprises ces phénomènes. Ces modifications des hématies impriment dès lors des couleurs variées aux exsudats qui se présentent avec les teintes chocolat, rouille, ocre, jaune foncé, en rapport avec elles et avec la quantité de sang issu des vaisseaux. C'est plus spécialement dans les inflammations très-intenses, dans celles survenant dans des organes de peu de consistance, que se rencontrent ces colorations des exsudats. On les voit aussi se produire très-fréquemment chez les sujets dont les capillaires ont perdu leur résistance normale. Or, vous le savez, dans l'hémophilie, le scorbut, les maladies infectieuses, les empoisonnements chroniques par l'alcool, etc., la plupart do temps les capillaires subissent la dégénérescence graisseuse. C'est là la cause des exsudations à caractère hémorrhagique si fréquentes dans tous ces cas.
Dans cette étude du phénomène de l'exsudation et des produits qui en résultent, je ne vous ai rien dit de l'exsudat plastique des auteurs aboutissant à la formation de tissus nouveaux. En réalité, il ne s'agit ici que de la formation d'un blastème au sein duquel viennent bientôt prendre naissance des éléments anatomiques nouveaux. Nous en reparlerons plus loin.
Dans l'inflammation, je vous l'ai dit, on voit survenir en troisième lieu des modifications destructives dans les éléments normaux des tissus. Ces modifications débutent par une augmentation de vo* lume des éléments anatomiques, augmentation qui peut parfois être très-considérable; puis apparaissent les' dégénérescences albumineuse et graisseuse que je vous ai décrites dans notre étude du processus atrophique. C'est par la dégénérescence albumineuse que commence le phénomène, et souvent les modifications destructives s'arrêtent à cette première période dégénérative. On voit alors les cellules se remplir d'une quantité considérable de fines granulations qui disparaissent au contact de l'acide acéliliue. En môme
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temps, le noyau de ces éléments diminue de plus en plus de volume, prend.parfois Taspect vésiculeux, et finit par disparaître complètement. La même altération se produit sur les fibres lamineuses, sur les éléments musculaires striés ou lisses et les substances intercellulaircs telles que celle du cartilage la manifestent également. Les vaisseaux capillaires sont eux-mêmes atteints dans leur structure intime. Comme Ta bien démontré Duval, comme je l'ai indiqué moimême, on voit leurs noyaux augmenter de volume et devenir trèsgranuleux. C'est pendant l'évolution dégénérative que je vous signale qu'il peut se produire au sein même des cellules du tissu conjonclif ainsi altérées des éléments de nouvelle formation, leucocytes, qui naissent dans leur intimité de la même manière qu'ils naissent dans les interstices des tissus enflammés. 11 n'y a dans ce phénomène rien qui doive surprendre, en raison des actes endosmo-exosmotiques qui se passent entre les corpuscules du tissu conjonctif et le plasma exsudé des vaisseaux. Toutefois, il importe de le faire remarquer, lorsque des leucocytes se montrent ainsi dans les cellules dégénérées du tissu conjonctif, jamais ces éléments ne proviennent directement de ces cellules en vertu d'une segmentation ou d'une scission cellulaire ou nucléaire antérieure, puisque l'on ne voit pas la cellule se diviser et que le noyau a disparu lorsque se montrent les leucocyles en question. Finalement, les cellules se déforment, se brisent, et il ne reste plus qu'une cavité remplie de matière amorphe et de granulations albumineuses.
Il serait faux de croire cependant que les éléments anatomiques arrivés à la dégénérescence albumineuse soient complètement frappés de mort et ne puissent plus revenir à leur état primitif. Comme je vous l'ai indiqué dans notre étude du processus airophique, si les conditions de nutrition viennent à s'améliorer, si les vaisseaux capillaires désobstrués laissent parvenir les matériaux nutritifs d'une manière régulière, progressivement l'on voit les granulations disparaître, l'élément diminuer de volume et revenir à son état antérieur.
La dégénérescence graisseuse dans l'inflammation s'observe consécutivement à la dégénérescence albumineuse, dont elle n'est que la continuation. Elle affecte la marche que vous connaissez et aboutit aux altérations des éléments que je vous ai décrites. Comme la dégénérescence albumineuse, elle peut frapper tous les éléments d'un tissu enflammé, à l'exception toutefois des nerfs qui résistent habituellement, et des fibres élastiques, qui ne la manifestent jamais. Le plus habituellement, lorsque la dégénérescence graisseuse existe,
il ne faut plus songer a un retour des éléments à l'état normal; la fonte graisseuse est la consé(|uence presque inévitable d'un semblable état de choses; cependant vous savez, d'après les expériences de Slricker, que dans certains cas on peut encore espérer une régénération des éléments frappés par cette sorte d'altération.
En dehors de ces deux dégénérescences on peut, par le fait du processus inflammatoire, rencontrer dans les muscles la dégénérescence vitreuse de Zenker, ainsi que je vous l'ai indiqué en parlant de ce processus morbide dont je vous ai donné, du reste, une complète description.
Telles sont, messieurs, les lésions qui accompagnent les phénomènes inflammatoires lorsque domine l'anémie par oblitération des capillaires ou défaut de matériaux nutritifs. Je vous les ai indiquées telles que l'expérimentation mêles a présentées, et c'est là une des caractéristiques, suivant moi, de ce processus morbide. Cependant comme je diflere sur ce point avec bon nombre d'auteurs qui voient dans l'inflammation une irritation nutritive^ je crois qu'il est de mon devoir de vous indiquer le mode d'interprétation des phénomènes dont je viens de vous parler. Cornil et Ranvier, les représentants français de l'école allemande, me serviront dans cette exposition : Les altérations des cellules dans l'inflammation consistent d'abord dans une augmentation de volume des éléments cellulaires, il s'agit alors d'une véritable hypertrophie inflammatoire, et en même temps que la cellule s'hypertrophie, elle se rajeunit et tend à revenir à l'état embi^onnaire. Si le travail inflammatoire persiste, il se fait dans les cellules un développement de nouvelles ceUules, soit par bourgeonnement, soit par scission, soit pargénération endogène, et les cellules nouvellement formées ont les caractères de cellules embryonnaires. Efles peuvent suivre deux voies différentes; ou bien elles s'organisent pour former du tissu embrjonnaire, ou bien elles constituent des globules purulents. Ces quelques phrases, messieurs, vous montrent quelle confusion existe chez ces auteurs dans l'étude des phénomènes inflammatoires; elles vous montrent de plus cette malheureuse tendance à se servir d'expressions détournées de leur sens primitif pour qualifier des phénomènes difliciles à interpréter ; elles vous montrent enfin celte idée de prolifération avec transformation des éléments anatomiques les uns dans les autres, que nous retrouverons plus tard encore et que l'expérimentation contredit tous les jours.
Étudions maintenant les phénomènes qui surviennent dans la
suite du processus inflammatoire après qu'il a atteint son parfait développement. En premier lieu il peut arriver que la circulation se rétablisse d'une manière normale, et dans ce cas Ton voit tout l'ensemble des effets de l'inflammation disparaître progressivement. C'est ce que l'on appelle la résolution de l'inflammation. Quand cette résolution se fait d'une manière complète, il ne reste plus aucune trace de toutes les lésions que je vous ai décrites, et la région primitivement atteinte revient à l'état normal, non-seulement au point de vue de sa constitution anatomique, Inais également au point de vue de son fonctionnement physiologique. Il y a, en un mol,re5tiluiio ad iniegrum des parties malades.
Lors de la résolution, les altérations de circulation se dissipent graduollement. Dans les petits vaisseaux on voit se fragmenter les blocs de globules rouges et blancs agglutinés ; les petits coagulums întra-vasculaires formés loi's de l'arrêt du sang se délitent, la circulation reparait, et globules rouges et globules blancs sont finalement entraînés dans le mouvement circulatoire. Pendant ce temps les dilatations moniliformes des vaisseaux capillaires disparaissent progressivement, et ces fins canaux reprennent leur calibre ordinaire. Toutefois très-souvent ce retour des vaisseaux à leurs dimensions physiologiques se fait longtemps attendre, et il en résulte lapersistance de la congestion dans les régions primitivement atteintes par le processus morbide. En même temps que se manifestent ces changements dans la vascularité des tissus enflammés, les altérations des éléments anatomiques tendentà disparaître; les éléments diminuent alors progressivement de volume et leurs granulations se détruisent. Alors même qu'un commencement de dégénérescence graisseuse les a frappés, on peut encore les voir revenir à leur état normal. C'est ainsi que se conduisent les corpuscules du tissu conjonctif, les fibres lamineuses et même les fibres musculaires striées ou lisses, tous éléments auxquels on peut voir reprendre leur structure physiologique.
Les exsudations de l'inflammation disparaissent également lorsque ce processus morbide se termine par résolution. Quand il s'agit d'un exsudât non coagulé, il est purement repris par absorption, lorsque le rétablissement de la circulation, en diminuant la pression intravasculaire, a rendu (^ette absorption possible; les veinules et les vaisseaux lymphatiques sont alors les voies de son élimination. Quand il s'agit au contraire d'un exsudât coagulé, comme le fait se remarque spécialement dans la pneumonie franche, au moment où
la circulation commence à se rétablir, il se fait une nouvelle issue de liquide hors des vaisseaux, liquide qui s'infiltre dans Texsudat, le fragmente, le dissocie et finalement le dissout. En même temps, du reste, la fibrine qu'il renferme se désagrège et subit en jrrande partie la dégénérescence graisseuse. En dernier lieu, ce liquid^^ résultat de la fonte de Texsudat est devenu analogue à une émulsion et par conséquent propre à être repris par les voies ordinaires de l'absorption, qui le fait disparaître d'une manière délinitive. Lorsque l'exsudat fibrineux se trouve situé sur des surfaces qui de près ou de loin communiquent avec l'extérieur, il y en a une grande partie qui se trouve rejetée au dehors. C'est en raison de ce phénomène que l'on voit les sujets atteints de pneumonie rendre une certaine quantité de crachats au début de leur maladie, lorsque l'exsudai en train de se produire ne s'est pas encore complétemeot coagulé, puis ne plus cracher pendant tout le temps que persiste celte coagulation, période de l'hépatisation rouge, puis enfin, lorsque vient la résolution de la pneumonie, rendre de nouveau des crachats et souvent alors en très-grande abondance.
Que deviennent cependant les leucocytes nouvellement formés, lorsque se produit la résolution de l'innammation ? Il est de toute* probabilité que ces cléments se détruisent lentement dans ces cas, qu'ils subissent la dégénérescence graisseuse, se fragmentent et se réduisent en un détritus de granulations moléculaires qui, mélangéeN à l'exsudat, sont reprises en même temps que lui par absorption. Cependant ilestdesauleurs, notamment Rindfleisch (i ) et Thomas ci), qui pensent que les leucocytes extravasculaires, qui ne sont autres que des globules blancs du sang extravasés, sont susceptibles, en vertu de leurs mouvements amiboïdes, de franchir les parois des vaisseaux lymphatiques et de passer ainsi dans la cavité de ces canaux, où ils sont alors entraînés avec le courant de la lymphe. Thomas prétend même que dans ces cas les leucocytes pénètrent dans les vaisseaux lymphatiques à travers les stomates de ces tubes vasculaircs. Je ne puis me prononcer de par l'expérimentation sur ce nouveau passage des globules blancs à travers les parois des vaisseaux ; cependant, comme je n'ai jamais vu les leucocytes sortir ni des veines ni des capillaires sanguins. J'éprouve beaucoup de peine à
(1) Rindlleisch., loc cit.
(2; Thomas, Migration des corpuscules blancs du sang dans les lymphatiques {Tke èlonthly microsc. Joum., 1874).
admettre qu'ils puissent rentrer dans les vaisseaux lymphatiques. Je me rallie donc par le fait à l'idée de leur destruction granulograisseuse, dont je vous parlais tout à l'heure.
Mais, au lieu de se rétablir d'une manière normale, la circulation dans les régions enflammées peut persister pendant un certain temps avec les troubles que nous avons étudiés dans notre précédente leçon, et dès lors un nouveau phénomène survient, c'est la suppuration. 11 consiste dans la production d'un liquide spécial auquel on donne le nom de pus, et qui résulte de la formation exagérée de leucocytes au sein du liquide exsudé qui leur sert de blastème formateur. Les conditions qui favoiisent la formation de ce liquide sont les suivantes : la persistance de la cause inflammatoire ; lorsqu'un corps étranger a été introduit dans les tissus vivants, il détermine l'inflammation autour de lui, et cette inflammation a toujours ou presque toujours pour conséquence la formation du pus; l'intensité de l'inflammation, et, dans ce cas, c'est probablement à la désorganisation trop prononcée des éléments anatomiques de la région que l'on doit rapporter cette formation du pus, ceuxci ne pouvant plus revenir à leur état primitif, constituent au sein des tissus de véritables corps étrangers qui doivent être éliminés. Il faut reconnaître une même origine étiologique aux suppurations qui se montrent autour des pailies organiques frappées de mort soit par gangrène véritable, soit par les diverses dégénérescences que vous connaissez, alors que ces altérations ne sont pas d'origine inflammatoire. Les fragments d'os ou de cartilage nécrosés déterminent des inflammations qui aboutissent toujours à la suppuration. Autour des foyers de dégénérescence graisseuse ou caséouse développés souvent à la suite des embolies ciipillaires et des infarctus qui en sont la conséquence, de semblables inflammations surviennent qui sont également suivies de suppuralion. Les foyers de ramollissement graisseux ou caséeux .du tubercule produisent le même résultat. Dans tous ces cas il existe en réalité dans les tissus un véritable corps étranger représenté par la partie dégénérée ou mortifiée. D'un autre côté, la suppuration se produit encore à la surface des plaies où existe une ceilaine perte de substance à combler. Dans ces cas, en même temps que se forment les éléments anatomiques destinés à réparer la perte de substance, il apparaît toujours dans le blastème formateur une grand** quantité de leucocytes. Le pus représente alors le résidu du blastème au sein duquel naissent les éléments de nouvelle formation et avec le-
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quel les leucocjies se trouvent entraînés au dehors. Il est enfin certains états généraux qui prédisposent les sujets à Tapparition de la suppuration. Chez ces individus, toute inflammation, quelque légère soit-elle, se termine de celte manière. C'est à la suite des maladies graves qui ont profondément débilité l'organisme, après la grossesse, dans les cachexies de toute nature, que se remarque celle tendance à la suppuration dont je parle. Les enfants chélifs, lymphatiques ou scrofuleux la présentent également. Il est possible de se rendre compte de ce phénomène, si Ton songe que chez tous ces sujels les éléments anatomiques, placés déjà dans de mauvaises conditions de nutrition, ont plus de tendance à dégénérer rapidement lorsque surviennent les troubles circulatoires qui constituent l'inflammation. Le corps étrangoi* dont je vous parlais tout à l'heure comme cause produciricc de la suppuration se trouve donc plus facilement produit dans ces circonstances.
Voyons maintenant ce que c'est que le pus, produit résultant exclusivement de l'existence des phénomènes inflammatoires (1).
« Le pus est un liquide de production accidentelle, Iit3lérotopique, fluide ou demi-solide, dont la coloration varie depuis celle d'une sérosité trouble, grisâtre, jusqu'au blanc jaunâtre, crémeux, opaque. » (Ch. Robin.) Ce produit renferme deux parties distinctes: un liquide appelé sérum du pus, et des éléments anatomiques, leucocytes, qui y sont tenus en suspension. Le plus souvent le pus offre une consistance crémeuse, il a une couleur jaune ou verdâtre. Au toucher il est onctueux, son odeur est fade et sa saveur habituellement douceâtre et parfois un peu saline. Sa densité varie, suivant Ch. Robin, de 4,020 à 1,040. Ces caractères sont ceux du pus phlegmoneux, auxquels les chirurgiens donnent encore les qualifiaitions de pus crémeux, louable, de bonne nature. Quand on recueille le pus provenant d'un abcès et qu'on l'abandonne au repos dans un vase, on voit qu'au bout de quelques heures il se sépare en deux parties; la partie supérieure est liquide, transparente et de coloration légèrement citrine, c'est le sérum du pus ; l'autre est très-opaque, de consistance crémeuse et fortement colorée en jaune tendre ou en veri, c'est la partie solide du pus. Jamais on ne trouve dans cette humeur de coagulums fibrineux ; cependant parfois on voit du pus qui s'était montré très-fluide au moment où il a été recueilli,
(1) La plupart des données scientifiques sur lesquelles repose l'histoire du pus ont été empruntées à Ch. Robin, Traité des humeurs.
INFLAMMATION (SUITE). SUPPURATION. 5fô
s'épaissir de plus en plus et arriver à une consistance analojçue à celle de la gelée. Comme l'enseigne Ch. Robin, il faut attribuer ce changement à des modifications se produisant graduellement dans les substances albuminoïdes du pus, bien que ces modifications toutefois n'aient pas encore été scientifiquement démontrées.
Dans le plus grand nombre des cas, le pus est neulre ou alcalin, et il conserve cette réaction aussi longtemps qu'il ne se putréfie pas ; parfois cependant il est acide, et cette acidité est duc à la présence d'un acide particulier auquel Delore (1) a donné le nom d'acide pyique. Le pus se coagule vers 75 degrés; une fois retiré de l'organisme, il ne se putréfie qu'après plusieurs jours, tandis qu'étalé à la surface d'une plaie ou d'une muqueuse, il peut se putréfier en quelques heures.
Au point de vue de sa constitution anatomique, le pus est une humeur tenant en suspension des éléments de forme cellulaire. Généralement, quand ce liquide est de bonne nature, on trouve 710 à 834 parties de sérum pour 1000, et 290 à 170 d'éléments qui sont des leucocytes. Mais quand le pus est très-fluide, qu'il présente le caractère de pus de mauvaise nature, de pus diflluent, la quantité de leucocytes en suspension diminue d'une manière considérable, puisque dans le pus des os, dans celui des abcès par congestion, on. peut ne trouver que 25 pour 1000 de ces éléments anatomiques. C'est donc à la quantité de leucocytes qu'il tient en suspension que le pus doit ses qualités dites de pus louable, de bonne nature, ou celles opposées de pus fluide, de mauvaise nature.
Le sérum du pus, partie liquide de cette humeur, est toujours très-fluide, susceptible de traverser les filtres avec facilité. Sa composition chimique est donnée par Ch. Robin dans le tableau suivant :
COMPOSITION DU SÉRUM DU PUS
Principes de la première classe.
Eau 937,86 à 870,55
Chlorure de sodium 3,1 1 à 4,66
Phosphate de soude traces à 2,122
Phosphates de magnésie, de chaux et ammoni.ico-
magnésien 0,50 à 2,20
Sulfates et carbonates de soude et de potasse 1,87 à 3,11
Sels de fer et silice 0,16 à 0,U6
Sulfliydralc d'ammoniaque du pus fétide non dosé.
Principes de la deuxième classe.
Sels de racide du pus ou pyates traces 4 1 ,00
Leurine, tyrosine et principes analogues dits extractirs non déterminés 15,00 à âO,00
Séroline 1,00 à 8,30
Choleslérine 3,50 à 10,00
Corps gras et savons 10,00 à 19,00
Lécitliiue 6,00 à 10,00
Prindpeê de la troisième classe.
Mélalbumine (albumine et pyinc) 1 1 ,00 à 48,00
Pyoryunine du pus blt*u non dosée.
Ce Uibleau nous montre qu il existe dans le pus une subsLtn spéciale dt'si^n(»e par Delore sous le nom d'acide pyique ; i'\'^\ \' même que Bœdeker •(!) a décrit depuis ^ l'appelant ac/</tf t/i/ rodiqne ou chlorrodiniqney et qui cristallise en aiguilles luicroH-piques se groupant en globules; le chlore le colore en io>e. L'ai ii* en question est le plus habituellement fixé à de la soude, et oepindant on h* rencontre quelquefois à l'état libre. Indépendamment »i^ cet acide, on trouve dans le pus une très-grande proportion àmatières cristallisables de la seconde classe, leucine, l\rosiii»'. i \anthine d'après Xaunyn (2), allant Jusqu'à la dose de 12 pour liK"». La cholestérine s'y montre également très-abondante, et l'on y r. lconlre do plus une forte proportion de corps gras presque toujuuisaponifiés. Comme principes de la troisième classe, on trouve Ja:i> ce liquide des matières albuminoides qui ont été désignées sous !noms d'albumine, de pyine (Gutterbock), de caséine et d'alburu.nate de potasse du pus. Avec juste raison, Ch. Robin considère omatières albuminoides comme des mélanges de mélallmmin»» a\ -. une petite proportion de serine. Ces principes albuminoides d ; reste, peuv(»nt varier do proportions d'une manière considérai 1\ et ces variations sont on rapport avec les différents tissus où ^W. formé le pus. C'est le pus des os qui en renferme la plus peti: quantité, tandis que celui provenant des abcès de la cuisse ou *! : dos peut en contenir jusqu'à 48 pour 1000.
C'est avec connaissance de cause que j'insiste près de vous, ni r sieurs, sur celte composition chimique du pus. Elle vous proir t\ en effet, que le liquide dont il s'agit ne sort pas tout éhdjoré ilu sang lui-mémo, puisque, d'une part, l'on y trouve des subslaiic^ n'existant pas dans le sang, et que, d'autre part, le pus variant sui-
(1) Baîdckcr, cité par Gh. Robin.
{tj Naunyn, id.
INFLAMMATION (SUITE). SUPPURATION. 5i7
vant les divers lissus dans lesquels il s'est formé, au point de vue des principes do la troisième classe, on peut dire que chacun de ces tissus imprime au pus comme un réel cachet du lieu de son origine. La grande diflerence entre le sérum du pus et celui du sang démontre donc que le pus, tout en tirant du sang fa majeure partie de ses principes, est cependant, pour employer Texpression de Ch. Robin, une sécrétion véritable des tissus au sein desquels il apparaît, et que les éléments de ces tissus exercent la plus notable influence sur le pus qu'ils produisent.
La parlie solide du pus est formée presque en totalité par des leucocytes tenus en suspension dans le liquide. C'est à la présence de ces éléments qu'il doit sa coloration blanc jaunâtre lui donnant l'aspect d'une émulsion, et c'est à leur plus ou moins grande quantité que doivent être rapportées les qualités du pus de bonne ou de mauvaise nature que je vous ai signalées plus haut. En dehors des leucocytes, on trouve enclore normalement dans le pus une grande quantité de granulations gi-aisseuses animées du mouvement brownien, et parfois même de vérilables gouttelettes huileuses. Des granulations moléculaires de l'espèce connue sous le nom de granulations grises, des globules sanguins rouges en plus ou moins grande abondance s'y rencontrent également, puis des cristaux de margarine, de stéarine et de cholestérine peuvent encore s'y montrer. Lorsque le pus a subi la fermentation putride, on y trouve toujours les infiniment petits, microzoaires ou microphytes, de la putréfaction.
Comme je vous l'ai dit dans mes cours d'histologie, les leucocytes du pus, au point de vue de leur structure anatoinique, ne diffèrent pas des ^v/^' ^^ • (^> globules blancs du sang (fig. 106). ^^i\^ ('\y^M ''^^^.S^ En réalité ce sont des éléments de "^ . Cv>^^^4 /*'-"a même espèce, se conduisant comme ^^
les leucorvtes du sang, c'est à-dire fig. lOO. — Lo.icbrytos du pus avant
: . . . , . M cl après raction de racide acé-
montrant dans leur mterieur, par 1 ac- uque (Behnett). lion des réactifs ou de la putréfaction,
des novaux sans nucléole dont le nombre varie de 2 à 5, et manifestant la production d'expansions sarcodiques suivies ou non de mouvements amiboïdes. La seule différence existant entre ces cléments et ceux du sang consisie dans le volume un peu plus fort de ceux du pus, volume qui du reste est complètement en rapport avec la densité du sérum du pus. Habituellement le volume de
ces éléments varie de 0"", 008 à 0"",012; ce volume est d'autant plus grand que la densité du sérum est moindre. Dans le pus très-fluide des os on en trouve qui mesurent jusqu'à 0"",01i et 0"",016. Ces éléments anatomiques toutefois sont susceptibles de manifester des changements de structure en rapport avec le liquide dans lequel ils se rencontrent et avec l'âge auquel ils sont parvenus. C'est ainsi que dans le pus des anciens abcès, dans h sérosité purulente de la plèvre et dans le pus infiltré dans les tissus,
on trouve souvent ces éléments beau-
•''<!!?'^ ^^ ^^^P ^^ST^^^ï^^^s de volume et devenus
- 'K /<^-N ^'>' ^, Q\ très-granuleux. Les granulations qu'on
C(k' t!^^^ ® ^v^ y rencontre alors sont de nature grais-
^'"^ seuse. Les leucocytes de celle forme
Fie. 107, - Globules pyoidcs après ^^^ ^lé décrits autrefois sous les noms
Taction de lacide acétique ; les i i . j i» • /i
uns montrent un noyau, les au- de gtOOUleS gratlUletiX de l in/l«»»-
trescn8ontdépourvus(BEHNETT). fnaiion OU de Vexsudatiou, On les
appelle parfois aussi corps granuletix de Glnge. Dans des circonstances analogues, surtout dans les sérosités purulentes, les leucocytes se montrent pâles, ti-ansparents, parsemés de très-fines granulations plus abondantes à la périphérie qu'au centre. Ces éléments traités par l'eau, l'acide acétique, ne montrent pas de noyaux dans leur intérieur ou n'en présentent qu'un seul. Ce sont eux qui ont été décrits par Lebert sous le nom de globules pyoïdes (fig. 107).
Le tableau suivant, extrait du Traité des humeurs de Ch. Robin, donne la composition chimique de ces éléments anatomiques.
COMPOSITION DES LEUCOCYTES HUMIDES DU PUS
Principes de la première cloue.
Eau pour 1000 parties de cellules 790,00
Sels solubles et insolubles, environ 43,50
Fer faisant partie d'un principe encore indéterminé des traces.
Prmcipeê de la deuxième classe.
Sels acides d'origine organique non dosés.
Cholcstérine 3^50
Sérolinc (pyoline de Glênard) 3,45
I Graisse rouge unie à un { eu de phosphate
de chaux 6,00
Lécilhinc (graisse phosphoréc) 7,30
Oléine, margarine, stéarine non dosées.
Principes de la troisième classe
Substances organiques formant la masse du leucocyte 140,00
Albumine traces
Parmi les substances albuminoïdes formant la masse fondamen* taie ou protoplasma des leucocytes, on rencontrerait, d'après Kûhne (1) la myosine, principe que cet auteur a démontré dans les muscles; mais cette assertion a été contredite par Miescher (2), qui a trouvé dans les noyaux de ces éléments un corps désigné par lui sous le nom de nucléine et qui renferme du phosphore. Enfin, suivant Hoppe-Seyler (3), les leucocytes présentant encore des mouvements amiboîdes, renfermeraient de la matière glycogène, tandis que ceux qui sont devenus immobiles n'en contiendraient plus.
Tels sont, messieurs, les caractères ordinaires du pus de bonne nature, de celui que Ton retire par exemple d'un abcès chaud delà cuisse ou du dos ; mais ces caractères sont susceptibles de variétés assez nombreuses qu'il faut cependant connaître d'une manière complète, eu é^^ard à l'importance pratique considérable qui s'attarhe à cette connaissance. Le pus varie dans sa consistance, dans sa couleur, dans son odeur, et dans sa constitution anatomique.
Les variations dans la consistance du pus sont liées à la quantité plus ou moins considérable de leucocytes que l'on trouve dans cette humeur, ainsi qu'à la proportion des matières albuminoïdes. La consistance du pus tient tout d'abord à la nature des tissus au sein desquels il s'est produit. C'est ainsi que le pus de l'œil, celui de l'iris, de la choroïde, du corps vitré, de l'arachnoïde et de la pie mère est presque solide ; et cet état résulte de ce que le sérum de cette humeur est alors demi-solide et renferme une quantité très-abondante de granulations grises attaquables par l'acide acétique. C'est ainsi que le pus du tissu lamineux, celui du derme, celui de la surface des plaies ordinaires et celui des abcès du tbie est de consistance crémeuse, en raison de la grande proportion de leucocytes et de matières protéiques qu'il renferme. D'un autre coté, le pus des abcès froids, celui des abcès du foie dans certains cas, celui des os, celui dos ulcères, pus qui tous ne contiennent que peu de principes albuminoïdes et une faible proportion de leucocytes,
(1) Kiihne, cité par Ch. Robin.
i2i Micschor, Veber die diemische Ztixam. der Eitenellen {Med. chem, Unters., 1871). Cité par Ch. Robin.
(3) Hoppc-Seylcr, Veher die chem» Zui. der £i/ers., 1871. id.
ont une faible consistance et se montrent très-fluides. L'état général de l'organisme influe d'une manière remarquable sur la consistance du pus. Quand sur une plaie ordinaire il se produit du pus crémeux, de bonne nature, on peut voir cette humeur devenir fluide et de mauvaise nature sous l'influence d'un simple accès de fièvre, et à fortiori dans le cas du développement de ces aflections graves connues sous le nom de septîcémie et d'infection purulente. Chez les sujets débilités par de longues maladies, par une alimen^ tation insuflisante ou de mauvaise nature, par des aflections constitutionnelles graves, le pus offre toujours une consistance fluide en raison du petit nombre de leucocytes .qu'il renferme. 11 semblerait qu'alors l'organisme ne puisse pas faire les frais de la génération de ces éléments anatomiques.
D'après ce qui vient d'être dit, sous le rapport de sa consistance, le pus peut être distingué en pus concret, pus crémeux et pus fluide ou diffluent. Mais il importe de ne pas confondre la première de ces variétés physiologiques avec une modification spéciale de cette humeur que l'on désigne sous le nom de pus concrète et qui se rencontre le plus souvent dans les os et particulièrement dans le canal médullaire ou dans le tissu spongieux des épiphyses. Dans ces cas, le pus a été primitivement liquide ; mais, en raison de son séjour longtemps prolongé au sein des tissus organiques, il a perdu par absorption presque toute sa partie liquide et se trouve, pour ainsi dire, réduit à sa partie solide. Les leucocytes que Ton y rencontre sont devenus ratatinés et polyédriques, et pourraient à priori èire confondus avec les éléments anatomiques du tubercule. Cette erreur, comme l'enseigne Ch. Robin, sera évitée, si l'on a soin de traiter les leucocytes par l'eau d'abord et ensuite par l'acide 'acétique. Sous rinfluence de ces réactifs, on les verra se gonfler, perdre leur forme polyédrique pour redevenir sphériques, puis montrer leurs deux ou trois noyaux caractéristiques.
Habituellement jaunâtre ou légèrement verdâtre, le pus peut se présenter cependant avec des colorations diflerentes. On le trouve fréquemment avec une couleur grisâtre qui se remarque particalièrement lorsque ce liquide est diffluent. Cette modification de couleur qui, à proprement parler, n'est que l'absence de coloration, tient à la petite quantité de leucocytes suspendus dans le pus, puisque ce sont eux qui par leur abondance dans les autres cas lui donnent sa couleur ordinaire. D'autres fois, principalement dans les cas de carie ou de nécrose des os, parfois aussi lorsque les collections puni-
lentes siègent dans le voisinage de canaux parcourus par de Pair ou d'autres gaz, régions du cou, de l'anus, de la vulve, on voit le pus prendre une coloration brune ou même noirâtre. A travers les tissus, dans ces cas, les fluides gazeux pénètrent par voie d'osmose jusque dans les cavités purulentes, amènent la fermentation putride et la production de gaz sulfhydrique qui, agissant sur Thémato-cristalline des globules rouges mélangés au pus, lui donnent cette coloration brune ou noirAtre. Quand il s'agit d'abcès siégeant dans le voisinage de l'anus ou de l'intestin, le gaz hydrogène sulfuré qui existe presque toujours dans cet organe peut pénétrer directement dans ces abcès et produire le résultat signalé plus haut. D'autres fois encore le pus possède une couleur ocrcuse ou safranée^ et l'examen y montre la présence de cristaux d'hématoïdine. C'est aux modifications chimiques ordinaires de l'hémato-cristalline des globules rouges mélanj^és au pus qu'il faut, vous le comprenez, rapporter celte coloration. Le mélange d'une quantité plus ou moins considérable d'hématies non encore altérées peut aussi modifier la couleur du pus par un phénomène analogue à celui dans lequel une trop grande abondance de leucocytes (Icucocythémie) peut changer la couleur du sang. Dans ces cas, on voit le pus prendre une couleur lie de vin plus ou moins accentuée, suivant qu'il y a une plus ou moins grande quantité de globules rouges en suspension dans ce liquide.
Il est une coloration du pus qu'il faut encore étudier. Dans certaines circonstances, sur les plaies, on peut voir les linges à pansements et la charpie colorés en bleu ou en vert clair et le pus lui-même présenter ces teintes. D'autres fois, mais ce cas est assez rare, au moment où l'on incise un abcès, on en voit sortir du pus réellement bleu (1). Cette coloration du !pus, étudiée par Persoz et Dumas, a été considérée par ces auteurs comme le résultat de la formation dans le pus d'acide cyanhydrique, qui aurait produit du bleu de Prusse en se combinant avec le fer des hématies mélangées au pus. Cette idée n'a pu se maintenir devant les travaux modernes. Dans un récent mémoire Longuet a étudié cette question et a établi que la coloration bleue dn pus se produisait sous l'influence de plusieurs causes. En premier lieu, on voit les linges à pansements se colorer en bleu lorsque ces linges ne sont renouvelés que très-ra-
(I) Longuet, Mémoire pour itrvir à la coloration bleue des linges à pansements (Arc/i. gén. de mèd.f 1873-1874).
remenl; il se montre alors des trainées ou de grandes taches d'an bleu verdâtre qui ont été étudiées par Ch. Robin (1) et Lûcke (2). Il ne s'agit pas ici d'une véritable suppuration bleue; la coloration est acquise à posteriori, elle est due à la production d'algues microscopiques voisines des Protococcus, section des PalmelléeSy caractérisées par des spores colorées en bleu verdâtre et mesurant d^ O^^jOOS à 0""",006 de largeur. D'autre part, la couleur bleue du pus s'observe par la formation au sein même des tissus d'une matière colorante spéciale produite, comme l'a démontré Delore (â) , sous l'influence de modi^cations survenant dans la composition de la matière colorante du sang, qui se transforme d'hématosine en hématoïdine, substance très-analogue à la biliverdine. C'est là la véritable suppuration bleue. Enfin la couleur bleue du pus peut encore se montrer par la formation dans ce liquide et à la surface des plaies, d'une substance spéciale à laquelle Fordos (i) a donné le nom depyocyanine; elle est soluble dans le chlore et se transforme en passant du bleu au vert, puis du vert au jaune, en une nouvelle matière que cet auteur appelle pyoxanihose.
Habituellement l'odeur du pus est fade, ainsi que je vous l'ai déjà indiqué; mais dans certains cas On voit cette odeur devenir fétide. Ces changements de l'odeur normale du pus s'observent dans plusieurs circonstances. La fétidilé du pus peut provenir de son mélange avec des matières fétides par elles-mêmes. Le pus des abcès urineux, celui des abcès stercoraux qui se trouve mélangé soit à de l'urine, soit à des matières fécales, doit sa fétidité au mélange direct en question. Dans d'autres cas, il y a mélange de gaz fétides avec le pus, mais les gaz dont il s'agit viennent de parties ne communiquant pas avec le foyer purulent. Dans les abcès de la marge de l'anus, dans ceux des parois abdominales, comme l'ont montré Bérard elChassaignac, la suppuration est fétide. Les gaz, hydrogène sulfuré et autres de la cavité intestinale, pénètrent alors par voie d'osmose, comme je vous l'ai indiqué tout à l'heure, jusqu'au foyer purulent. Cette même fétidité du pus s'observe encore dans les abcès des fosses iliaques et dans les abcès formés dans le sac des hernies étranglées. Le pus devient également fétide lorsque, sous l'influence du contact de l'air, il subit la fermentation putride. Comme
(i) Robin et Vcrdeil, Chimie anatomique^ 1853. ii) Liickc, Arch. klin. chir., 1861 \}i) Delore, Société de biologie^ 1863.
{\} Fordos, Acad. des sciences, 186J.
les gaz félidés, l'air peut pénétrer dans des foyers purulents par voie endosmotique, lorsque ceux-ci sont placés dans le voisinafre de canaux traversés par ce fluide. Les abcès des gencives, ceux des joues, de la langue, ceux des régions du cou avoisinant le larynx, le pharynx, la trachée, présentent souvent ce caractère de félidilé dû à la pénétration de Fair dans leur cavité par voie cndosmo-exosmotique et à la putréfaction du foyer qui en est la conséquence. D'autre part, le pus devient fétide après l'ouverture des abcès. Ici l'air pénètre directement dans le foyer et amène sa fermentation putride. Les abcès par congestion, les abcès phlegmoneux trèsanfractueux et dans lesquels le liquide stagne facilement, les abcès dus à des altérations osseuses sont principalement ceux dans lesquels on voit ainsi se produire la fétidité du pus. Les ulcères cutanés avec leurs inégalités de surface, ceux qui se forment dans des tumeurs de nature cancéreuse, sont également très-aptes à donner lieu à la production de la fétidité dont il s'agit. Conime l'enseigne Ch. Robin, il est probable que, dans toutes ces circonstances dernières, la modification porte d'abord sur les matières albuminoïdes et amène bientôt la transformation des sulfates en sulfures. En même temps, il y a dégagement d'une certaine quantité d'hydrogène sulfuré qui, se combinant à l'ammoniaque résultant de la décomposition des matières protéiques, détermine la formation de sulfliydrate d'ammoniaque. Le phosphore de ces matières protéiques s'unit, du reste, à de l'hydrogène ; et la présence d'une quantité minime d'hydrogène phosphoréc suffit pour produire une odeur très-fétide, encore exagérée par l'apparition d'acides gras très-odorants, acide butyrique, acide valérianic|uc, etc. Quand le pus a pris ainsi un caractère fétide, l'examen microscopique y montre les leucocytes très-pales et très-volumineux. Leur nombre a considérablement diminué et, si l'altération a été poussée très-loin, on peut ne plus en rencontrer dans le liquide ; ils ont tous été détmits. Le pus dans ce cas renferme une grande porportion de granulations grises, résidus de la destruction de ses globules. On y trouve en outre des microzoaires et des microphytes en plus ou moins grande quantité et de formes parfois très-dilTérentes, suivant la période de l'altération putride à laquelle le pus est parvenu. Comme il est facile de le comprendre/cette fétidité du pus, indice de sa putréfaction, peut être une source de grands dangers pour l'organisme entier. Par absorption, des liquides septiques peuvent être versés dans le sang et déterminer l'empoisonnement septicémique.
VINGT-HUITIÈME LEÇON
De rinflammation (suite). Suppuration, production de nouveaux tissus.
Messieurs,
Poursuivons Tétude de la suppuration.
La constitution anatomique du pus, abstraction faite des leucocytes, varie suivant les tissus où s'est formée cette humeur. Dans le tissu conjonctif ou lamiheux, dans le derme, le pus qui résulte des phlegmons ou des furoncles renferme des flocons et des filaments qui sont formés par les fibres élastiques des tissus que la suppuration a détruits et qui, bien que mortifiées, se sont conservées intactes en raison de leur grande résistance à la destruction. Parfois, au milieu de ces libres élastiques, on rencontre encore quelques fibres lamineuses et des vaisseaux capillaires.. Sur les plaies résultant des amputations ou sur celles produites par arrachement ou par l'action des armes à feu, on trouve dans le pus des filaments et des flocons de couleur rouille, qui ne sont autre chose que des débris d'éléments anatomiques : fibres musculaires, fibres élastiques, vésicules adipeuses, mélangés entre eux et colorés par des globules rouges en voie de destruction, ou par des cristaux d'hématoïdine qui en dérivent. Ces flocons ou filaments colorés en rouge sombre ou en jaune orangé sont parfois étalés à la surface de la plaie et adhérents aux tissus profonds. Ils ont alors la constitution anatomique indiquée plus haut et ne sont autre chose que les tissus mortifiés en voie d'élimination. Ils disparaissent quand la suppuration est bien établie et que les bourgeons charnus commencent à se montrer. Lorsque les plaies sont en voie de cicatrisation, ou bien encore lorsque leur fond repose sur le corps muqueux de Malpighi, on trouve toujours dans le pus des cellules épithéliales de la couche profonde de l'épiderme qui sont enti-aînces* par la production du liquide. Dans les glandes, le pus renferme presque toujours des éléments épithéliaux propres à l'organe où
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il s'est formé. Dans la mamelle, en dehors de la période de lactation, ce sont des cellules pavimenteuses qu'on y trouve, et pendant la lactation des globules graisseux s'y montrent assez abondants. Dans tes ganglions lymphatiques le pus renferme des épithéliums nucléaires qu'il faut éviter de confondre avec les leucocytes de ce liquide. Le pus des os, que je vous ai déjà signalé comme étant trèsfluide, contient presque toujours des grains calcaires que démontre l'examen microscopique; et quand il provient des cavités médullaires ou des parties spongieuses de l'os, il est riclie en gouttelettes graisseuses. .
Ces variétés anatomiques de la constitution du pus se rencontrent également dans la suppuration des organes internes. Très-souvent le microscope permet d'y retrouver les éléracnls propres à chacun de ces oi^ancs. Au dire de Vogcl, dans les abcès du cerveau on trouverait des fragments de tubes nerveux ; suivant Itbeiner l'examen d'une expectoration purulente provenant d'un abcès du larynx, ouvert dans la cavité de cet organe et résultat d'une ulcération des cartilages lai-yngés a permis de reconnaître des cellules cartilagineuses. Dans le pus des abcès hépatiques, comme l'/inseigne Ch. Robin, on rencontre fréquemment des débris do cellules hépatiques et même des cellules hépatiques entières, et le pus du poumon contient souvent des fibres élastiques. Il y a dans toutes ces particularités des notions importantes à connaître, puisque le médecin pourra en tirer un très-grand profit au point de vue du diagnostic de l'origine du pus que la clinique lui met sous les yeux.
Pour terminer celte question de la constitution du pus, je dois signalera votre attention quelques liquides pathologiques qui s'en l'approchent par leur aspect extérieur, et qui cependant ne doivent pas être considérés comme du pus véritable. Sous l'influence d'inflammations très-intenses, ou lorsque b maladie survient chez des sujets profondément débilités, on voit les liquides exsudés à la surface des séreuses prendre un aspect complètement puriformc. Ces ^'^ liquides du péritoine, du péricarde, de la plèvre renferment alors une quantité très-notable de leucocytes produits sur les surfaces séreuses que l'inflammation a privé de leur revêtement épithélial, et qui sont entraînés à mesure de la sécrétion
de Texsudat. Ces sérosités purulentes ont pour caractérislique habituelle, les distinguant du véritable pus, de renfermer des flocons de fibrine flottants dans le liquide, ou déposés sur les parois de la séreuse, flocons de fibrine colorés en jaune par les leucocytes englobés pendant la coagulation. Jamais, en elTet, dans le pus ordinaire on ne rencontre de matière spontanément coagulable semblable à la flbrine; en un mot il n'y a pas de pus fibrineux. Cependant dans certaines pleurésies chroniques, on peut rencontrer un exsudât purulent ne renfermant pas de fibrine. Voici des analyses chimiques qui vous oflrent des exemples de la composition de ces liquides.
LIQUIDE DE LA METRO-PÉBITONITE (Schcrcr) (1).
Principes de la première classe
Eau 940,16
Sels minérau.\ 7,93
Chlorhydrate d'ammoniaque. .-. traces
Principes de la deuxième dasse
Acide lactique libre 1,05
Principes dits cxtractifs
Graisse
Principes de la troisième classe
Albumine sèche P 25,21
Substance coaj^ulablc par Tacide acétiquo 4,37
Éléments anatomiques da pus en suspension et secs. 13,81
LIQUIDES NON FIBRINEUX, PURULENTS. — PLEURÉSIES CHROMOUES (MKHU).
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(1) Ce tableau est extrait du livre des Humeurs de Ch. Robin, ainsi que le taiTioL
Le muco-pus doit également ôlrc distingué du pus. Dans les sécrétions normales des muqueuses, dans les mucus, il existe physiologiquement des leucocytes qui se produisent sur les suriaces muqueuses en même temps que les cellules épithéliates. Les troubles circulatoires que détermine Tinflammation de ces membranes amènent toujours la formation d'une quantité beaucoup plus considérable de ces éléments anatomiques qui, se mélangeant à la sécrétion parfois modifiée du mucus, arrivent à former le muco-pus coloré en jaune plus ou moins intense suivant la proportion plus ou moins grande de leucocytes qu'il renferme. Ce liquide est visqueux, épais, filant, analogue à une solution très-concentrée de gomme et cette propriété résulte de la présence de la miicosifie. Dans les fosses nasales, la trachée, les bronches, dans Turèthre, le vagin, la vessie, on voit fréquemment se produire des sécrétions morbides de ce genre.
Il est en dernier lieu des liquides présentant Taspect purulent et que je dois vous signaler pour vous empêcher de les confondre avec le pus. Dans mes cours sur la thrombose, je vous ai parlé déjà du liquide connu sous le nom de pseudo-ptis fibrhieuXj que Ton trouve dans le cœur ou les vaisseaux, et qui est formé par de la fibrine arrivée à la dégénérescence graisseuse. En faisant des autopsies vous rencontrerez dans le bassinet un liquide puriforme qu'il faudra vous garder de prendre pour du pus véritable. Ce n'est en réalité que de l'urine tenanè en suspension une grande quantité de cellules épithéliales des tubes rénaux qui ont été entraînées avec le flot urinaire. Les cavités kystiques, se développant ail sein des tumeurs de nature dite cancéreuse ou dans les ganglions lymphatiques atteints de la même altération sont, la plupart du temps, remplies d'un liquide blanc grisâtre analogue au pus. Ce liquide montre au microscope des cellules épithéliales en grande abondance et provenant des productions morbides dont il s'agit. L'aspect purulent de toutes les humeurs que je vous signale ne doit pas vous surprendre. La couleur du pus, en eflet, ne dépend que des éléments anatomiques qu'il tient en suspension et qui en font une véritable émulsion. Des éléments anatomiques quelconques do petit volume, mélangés à un liquide, pourront tout comme les leucocytes donner a ce liquide l'apparence purulente dont il s'agit.
Lorsqu'au sein des tissus organiques l'inflammation a ainsi déterminé l'apparition d'un blastème dans lequel se sont formés des leucocytes, des modifications profondes ne tardent pas à sur-
venir dans ces tissus. Par le seul fait de la présence du liquide et des leucocytes en suspension, les éléments anatomiques se trouvent bientôt comprimés de toute part. Leur nutrition, déjà fortement entravée par l'oblitération des vaisseaux capillaires, souffre de plus «n plus et leur dégénérescence augmente parallèlement. Bientôt ils meurent et se réduisent en un détritus granuleux qui se mélange au blastème purulent. Il résulte de ces modifications destnictives des éléments anatomiques que rapidement le pus, primitivement interposé à ces éléments, se trouve collecté en un petit foyer qui, <;omprimant à sa périphérie le tissu dans lequel il s'est formé, tend à augmenter d'une manière constante. Dans le voisinage, de petits foyers semblables se sont également constitués, et, au bout d'un certain temps, tous ces foyers se réunissent en un seul qui prend alors le nom d'abcès. Dans cette destruction ou fonte des éléments englobés par la suppuration on constate la disparition des cellules, des fibres lamineuses, des fibres musculaires, des tubes nerveux et des vaisseaux capillaires. Ces derniers en se détruisant laissent échapper les globules rouges et blancs qu'ils renfermaient et qui s'en vont se mélanger au contenu du foyer. Les fibres élastiques seules résistent à la destruction et on les retrouve dans le pus, formant les filaments et les bourbillons dont je vous ai déjà parlé. €'est en amenant la fonte des éléments anatomiques que les foyers purulents se développent dans tous les sens et s'avancent soit vers la surface extérieure du corps, soit vers les cavités splanchniques -dans lesquelles ils peuvent aller s'ouvrir tout comme ils s'ouvrent au dehors. Quand ces collections purulentes rencontrent sur leur passage des tissus très-résistants, tels que les aponévroses formées 4e fibres lamineuses et élastiques très-cohérentes entre elles, leur développement dans ce sens se trouve entravé, et on les voit progresser en détruisant les tissus voisins d'une moindre résistance. €'est pour cette raison que l'on voit les abcès sous-aponévrotiques s'étendre le long de la profondeur des membres en suivant les interstices musculaires et disséquant réellement les muscles, souvent dans une grande étendue. De même, les abcès développés dans le tissu cellulaire sous-cutané peuvent, lorsqu'ils rencontrent une peau très-résistante et très-épaisse, s'étendre dans le sens de la longueur du membre, en détruisant tout le tissu graisseux et respectant les muscles dont ils sont séparés par l'aponévrose qui résiste longtemps à la destruction. La production du^us dans ces circonstances est donc toujours suivie de la destruction des tissus, et il en
résulte une perte de substance qui sera ultérieurement comblée par l'apparition de nouveaux éléments, phénomène que nous étudierons plus tard.
Au contraire, quant à la surface d'une plaie en voie de cicatrisation il se produit du pus, ce liquide n'est que le résidu du blastème ayant servi à la génération des éléments de cicatrisation au milieu desquels se forment toujours des leucocytes. Le pus alors s'écoule à la surface de la plaie, pendant que se poursuit l'œuvre de réparation. Toutefois, si dans ces cas le pus n'est pas nuisible par lui-même, en ce sens qu'il n'entrave pas la génération des éléments nouveaux, il est tout au moins inutile et sans profit pour l'organisme pour lequel il constitue une perte de matériaux nutritifs. Ces matériaux sont en réalité perdus pour l'organisme, alors qu'ils auraient dû senir à la génération des tissus cicatriciels.
Souvent, lorsque l'on ouvre des abcès déjà anciens, on trouve à la surface des foyers une couche de tissu lamineux plus ou moins épaisse que les anciens auieurs désignaient sous le nom de membrane pyogénique^ parce qu'ils lui attribuaient le pouvoir de sécréter le pus. Il est à remarquer qu'on ne la rencontre jamais dans les abcès récemment formés et qu'il faut un certain temps pour son développement. Cette membrane, en réalité, ne sert en rien à la produclion du pus. Elle se forme sur les limites de la collection purulente, là où l'inflammation n'a pas été assez intense pour aboutir à déterminer la produclion du pus, mais a déterminé la formation d'éléments anatomiques plus élevés en organisation. C'est une véritable barrière entre le pus collecté en foyer et les éléments restés sains. Lors de l'ouverture des abcès, à la surface de cette membrane, en même temps que se développent des éléments de cicatrisation, se forment également des leucocytes qui sont entraînés au dehors, et ce phénomène persiste jusqu'à la fermeture complète du foyer abcédé. Mais, malgré cette particularité, la dénomination de membrane pyogénique ne peut cependant pas être maintenue, car il n'y a rien ici que de semblable à ce qui se passe sur les plaies ordinaires qui suppurent pendant leur cicatrisation.
Quand le pus situé profondément dans les tissus organiques ne peut être évacué au dehors, il présente des modifications de constitution qu'il importe de connaître. Fréquemment le pus subit alors la dégénérescence graisseuse. Les leucocytes, après avoir augmenté notablement de volume et s'être chargés de granulations graisseuses qui leur donnent l'aspect des corps granuleux de
GlugG, se désa(;:i'é^:cnt progressivement et se rragmentenl. H en l'ésiille un détiitus granulo-graisscux, tenu en suspension dans le liquide, et for mant ninsi une émulsion. Une fois arrivé à cet état, le pus est susceptible d'élre résorbé d'une manière complète. D'autres fois, en même temps que se manifeste la dégénérescence graisseuse des leucocytes, l'absorption enlève le sérum du pus, de telle soite que progressivement les globules restent seuls au sein du tissu, lis se ratatinent alors, se dessèchent, deviennent anguleux et polyédriques. Leur agglomération constitue des masses d'une matière jauniilre , friable, ayant l'aspect casèeus. C'est la dégénérescence caséeuse du pus F.c.i09.-Mndificaiior,.et.iéb.é- *!"' ^B rencontrc assez fréquemment nérraceiicG graiascuie du pus au dans les abcës froids OU les ganglioHs .cm<ie.iUmorp.i.iqu«.(Ban. lymphatiques. Dans certains cas, les masses ainsi formées peuvent s'infiltrer de granulations calcaires, et l'on a alors sous les yeux la dégénérescence calcaire ou crétacée du pus..
H est encore une question à. élucider dans l'histoire du pus, mais qui ne doit pas nous arrêter longtemps après la description que je vous ai donnée de la succession des phénomènes directement observés pendant l'inilammalion expérimentale. Quelle est l'origine du pus et plus spécialement des éléments anatomiques, leucocytes, que l'on trouve dans celte humeur morbide? Je vous ai déjà signalé les hypothèses soutenues par Virchow et ses adhérents et par Cohnheim et les partisans de la diapédése. Les premiers pensent que pendant l'inllammation, les éléments constitutifs des tissus organiques, cellules épilhéliales, loi'squ'il s'agit des surfaces qui en sont recouvertes, corpuscules et cellules du tissu conjonctif, quand il est question des autres régions, retournent à l'état jeune ou embryonnaire et prennent la forme de cellules embryonnaires par voie de scission (prolifération). Ces cellules sont aloi-s susceptibles de suivre deux voies différentes. Ou bien elles s'organisent en des élémenls nouveaux, phénomène que nous étudierons plus loin, ou bien elles se transforment en leucocytes. C'est on raison de ce pouvoir de passer, suivant les circonstances, soit à l'état de cellules complètement organisées, soit à l'éLat de globules de pus, que les auteurs, acceptant cette hypothèse, appellent ces cellules des cellules
indifférentes ; c'est également sur cette idée que les leucocytes du pus n'étaient que le résultat d'une sorte de dégénérescence des cellules de nouvelle formation, que mon maître le professeur Kùss (de Strasbourg), le premier auteur à proprement parler de cette doctrine, l'appuyait par l'aphorisme suivtmt : Le globule de pus est le cadavre d'une cellule. Celte hypothèse a été complètement adoptée par Cornil et Ranvier en France. Ces auteurs pensent que, dans l'inflammation, les cellules embyonnaires nouvellement formées donnent régulièrement naissance à deux autres, tant que l'apport des matériaux nutritifs s'effectue bien ; mais que, si les matériaux nutritifs n'arrivent plus, la division des noyaux seule continue. Il en résulte des cellules contenant de cinq à six petits noyaux, et qui prennent alors le nom de globules de pus. Celte idée ainsi formulée a le tort, à mon sens du moins, de reposer sur un fait anatomique inexact. Les leucocytes du pus, par» plus que ceux du ^ang ou des autres humeurs de l'organisme qui en renferment, ne contiennent pas de noyaux, et ce n'est que lors du début de la putréfaction ou sous TinOuence des réactifs que l'on voit s'en produire dans leur intérieur par agglutination des granulations moléculaires. Sur les surfaces muqueuses et parfois aussi dans les tissus tels que le péritoine, la cornée, je vous l'ai indiqué déjà plusieurs fois, on peut voir des leucocytes formés dans l'intérieur des éléments cellulaires. Fellz a signalé ces faits pour le péritoine et la cornée ; moi-même je les ai rencontrés dans le péritoine. Dans un ancien élément du tissu lamineux considérablement augmenté de volume et ayant subi la dégénérescence albumino-graisseuse, on trouve alors un ou plusieurs leucocytes. Dans une cellule épithéliale, au sein de laquelle s'est creusée une vacuole, on rencontre un globule de pus. Ces cas réels ont servi de point de départ pour admettre la génération endogène de ces éléments anatomiques. Mais ici le phénomène est complètement différent de la génération endogène. Dans les cellules épithétiaes, c'est, en effet, loin du noyau et dans une cavité primitivement creusée que se produisent les leucocytes de nouvelle formation. Dans les cellules du tissu conjonclif, c'est après que le noyau a disparu et que l'élément est devenu une sorte de cavité remplie de matière granuleus(3 que se montrent ces éléments. Ces faits ont reçu des travaux de Fellz, de Boettcher et des miens une démonstration complète. Dans mes cours d'histologie, pour expliquer la formation des leucocytes dans les cellules épithéliales, je les ai comparés aux vessies d'Onimus dans lesquelles les conditions d'assimilation et de
désassimilation réalisées amènent, vous le savez, rapparition de ces éléments.
La seconde hypothèse est celle de l'émigration des globules blancs. Je n'y insisterai pas. Après les expériences que je vous ai signalées, vous devez savoir que je la repousse complètement. Je dois vous dire cependant que certains auteurs, notamment Stricker, ' tout en admettant la prolifération des corpuscules du tissu conjonctif comme origine du plus grand nombre des leucocytes du pus, acceptent pour beaucoup d'entre eux une origine hématique. Il y a ici une opinion mixte entre la doctrine de Virchow et celle de Cohnheim qu'il me fallait vous signaler.
Pour moi donc, les globules de pus reconnaissent pour origine des phénomènes de genèse. Ils apparaissent au sein d'un blastème exsudé des vaibseaux et modifié par les éléments ana tomiques ambiants, alors même qu'on les trouve dans des cellules épiiliéliales ou dans l'intérieur d'anciennes cellules du tissu conjonclir, cellules augmentées de volume et devenues de véritables cavités pleines de matière granuleuse, (protoplasma de Feltz et de Boeltcher). Ici j'accepte la doctrine démon illustre maître Ch. Robin.
Pour terminer l'étude du pus, il nous reste k examiner l'influence locale que possède ce liquide, lorsqu'il est mis en contact avec les tissus organiques. L'influence générale sera étudiée dans nos leçons sur le processus fébrile. Cet examen a la plus grande importance, puisqu'il peut nous éclairer sur le mécanisme producteur de cette afiectron grave que l'on désigne sous le nom d'infection purulente. C'est à la médecine expérimentale qu'il nous faut en demander les bases.
L'idée d'étudier l'action du pus sur l'organisme ajipartient à Gaspard (1). Cet auteur, par des injections de pus dans le péritoine, dans la plèvre et dans le tissu cellulaire, démontra expérimentalement que le pus « cause V inflammation des membranes séreuses et du tissu cellulaire avec lequel il se trouve en rapport. » Il fit voir de même que cette humeur pathologique introduite dans les veines, provoque des inflammations dans le poumon, fait qui fut incontestablement démontré par Gûnther (2), d'Arcet (3),Castelnau et Du-
(1) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides, etc. {Journal de Magendie^ 1822).
(2) Gunther, Wie lange Zeit bedûrfen Entiûndungsknoten und Eiterheerdes, etc. (J/flgatin fur die gesammte Ileilkunde^ 18ii).
(3) D'Arcet, Tliése de Paris, 1842.
crest (i), et qui reçut des mémorables expériences de Scdillot (2) une conrirmation complète. Toutes ces recherches établissaient donc que le pus mis en contact avec les tissus organiques, soit directement par des injections dans ces tissus, soit indirectement par la voie des veines, était susceptible de déterminer l'apparition de l'inflammation au lieu de sa pénétration ou dans des régions éloignées lorsqu'il y avait été transporté par le sang. De nouvelles expériences dues à Gamgee et Faivre (3) montrèrent de plus qu'injecté dans les artères, le pus produisait également des inflammations. Le fait de la production de l'inflammation sous l'influence de l'action du pus est donc hors de doute aujourd'hui et, pour nous servir de l'expression usitée, nous savons que ce liquide est doué de propriétés phlogogènes. L'élude de ces propriétés, du reste, a été reprise de nos jours par Billroth (4) et Otto Weber (5), mais surtout par Chameau (de Lyon) (6), qui a traité la question d'une manière tout à fait magistrale et qui est arrivé aux résultats suivants :
Lorsqu'on prend du pus absolument inodore, provenant d*un abcès rapidement formé et succédant à une inflammation aiguë du tissu cellulaire, et que l'on injecte ce pus à la dose d'un centimètre cube, après l'avoir étendu de deux fois son volume d'eau, dans le tissu cellulaire d'un animal, on voit, au bout de vingt-quatre heures, se produire dans la région une tuméfaction diffuse, chaude et douloureuse qui après 5 à G.jours aboutit à la formation d'un abcès. Cette cx[)érience démontre la propriété phlogogène du pus en lolalilé, c'est-à-dire pourvu de tous ses éléments constitutifs. D'un autre côté, les injections des éléments solides du pus isolés du sérum aboutissent aux mêmes résultats, tandis que celles faites avec le sérum du pus ne produisent pas de phlegmons, ni d'abcès. De plus, il s'agit bien dans ces cas d'une véritable propriété phlogogène, puisque ce n'est pas comme corps étranger qu'agit alors le pus. Les injections dans le tissu cellulaire de matières minérales en poudre fine, celles de sang ou d'émulsions de globules provenant des gan-
(1) De C'iNtclnnu et Ducrcàt, Mémoires de V Académie de médecine ^ 18-16
{i) Scdillot, De l'infection pwulente ou pyohémie, IBiO.
(3) Gnin{;ro, Expènences sur Vinjection du pus dans les vaisseaux sanguins, 1855.
(4} BillnUliy Beobachiungssludien iiber Wundfieber utui accidenteUe yVundkranMieiten,
(5) OUo Wcber, Experimentelle Sludien ûber Pgatmie, Septikaemie und Fieber, 186i,
(G; Chauveau (de Lyon), Physiologie générale des virus {Revue scientifique, 1873).
glions lymphatiques ne déterminent, en effet, aucun des phénomènes inflammatoires signalés plus haut. Il est à remarquer, du reste, que les propriétés phlogogènes du pus sont intimement liées dans leur énergie à l'intensité des phénomènes inflammatoires ^yp^\ naissance au pus servant dans les expériences, et que le liqmoe qui provient d'abcès froids ou qui a séjourné longtemps au sein de ganisme perd en grande partie de ces propriétés.
Si le pus normal est ainsi capable de déterminer les phénomènes inflammatoires dans les tissus au milieu desquels il pénelrc, c, propriétés phlogogènes se trouvent considérablement accrues lo qu'il est en voie de fermentation putride. Or, le pus qui s'épanche sur des plaies récentes de quelque étendue et dont la surtacc présente des irrégularités et des anfractuosités, est pour ainsi dire toujours en voie de fermentation, de pus en fermentation puirioe revêt les caractères habituels à ce liquide, à part toutefois son odeur qui tend à la fétidité. Ses propriétés phlogogènes sont des plus énergiques. Ainsi qu'il résulte des expériences de Chauveau, injecte dans le tissu cellulaire, après avoir été dilué dans deux fois son poias d'eau, il donne lieu, à la dose de quinze gouttes, à des tumeurs phlegmoneusps énormes se terminant par la gangrène et amenant consécutivement la septicémie mortelle. Dilué dans six ou sept fois son poids d'eau, il détermine encore la formation d'un phlegmon, s'accompagnnnt d'une inflammation intense qui aboutit à un abcès dont le pus est fétide et renferme une grande proportion de microzymas. Mélangé à 12, à 15 fois son poids d'eau, il donne encore naissance à des abcès, mais les phlegmons qui les précèdent sonl beaucoup moins volumineux et le pus qui s'en écoule n'a plus les caractères de la fétidité, le nombre des granulations dites microzymas, sur la nature desquels nous reviendrons dans notre éiudedu processus infectieux, y est considérablement diminué. Enfin, lorsque ce pus a été étendu de AO fois son poids d'eau, il est encore susceptible de produire l'inflammation; mais le processus morbide dans ce cas se termine le plus souvent'par résolution. Il résulte de ceslaiw expérimentaux que l'état de fermentation putride du pus a pour effet d'exagérer les propriétés phlogogènes de ce liquide, et Ton peu dire que, si Ton compare ces propriétés dans le pus sain et dans le pus en voie de fermentation, on les trouve de cinq à six fois plus énergiques dans ce dernier. Gomme dans le pus sain, du reste, d'après les recherches de Chauveau, la propriété phlog^^gène du pus paraît résider plus spécialement dans les particules solides de cette
humeur et probablement dans les granulations moléculaires (microzymas) qui s*y trouvent en suspension.
En dehors des propriétés phlogogènes que possède le pus, on voit fréquemment cette humeur revêtir le cachet de la virulence, en vertu duquel, introduite dans les tissus organiques, elle a pour elTet de déterminer, non-sèulement des phénomènes inflammatoires locaux, mais une modification générale de l'économie semblable à celle que présentait Torganisme d'où elle provient (infection). Dans ces conditions, malgré les recherches les plus minutieuses, on ne trouve dans le pus aucun caractère diflërent de ceux du pus ordinaire. Ni Texamen microscopique, ni Texamen chimique ne peuvent difl'érenciel* ces deux espèces de pus. Sans doute, dans ces dernières années, on a prétendu que la virulence des humeurs, notamment celle du pus, était liée à la présence dans ces liquides des infiniment petits, microzoaires et microphytes, qu'on y trouve assez fréquemment. Renouvelant la vieille doctrine de la pathologie animée, imaginée par Hauptmann (1), défendue par Bianchi (2), Audry (3), Nysander (4), et poussée jusqu'à ses dernières limites parHaspail(5), on voulut qu'à chacun des virus, à cïiacune des maladies en dérivant correspondit un parasite spécial. Celte manière de voir ne peut se soutenir, puisque les microzoaires et les microphytes ne sont pas constants dans les humeurs virulentes, et que la septicémie elle-même, je l'ai démontré, peut exister sans que l'on rencontre de bactéries dans le sang. Je ne fais ici, messieurs, que vous dire quelques mots sur cette grande question de la virulence et des maladies infectieuses, puisqu'en étudiant le processus infectieux nous y reviendrons, en lui donnant tous les développements nécessaires. 11 faut donc, en dernier ressort, en revenir, je crois, à l'opinion de Ch. Robin, qui considère l'état de virulence du pus et celui de toute matière organisée, comme une modification isomérique des substances albuminoïdes qui entrent dans la constitution de cette matière (6).
(1) Hauptmann, Ephéméridei des curieux de la nalure, 166i. Cité par de Ranse, Du raie de» mieroioaires et des microphytes dans la genèse, l'évolution et la propagation des maladies, 1860.
(2) Bianchi, cité par le même.
(3) Audry, Sur la génération des vers dans le corps de l'homme, etc., 1699, cité par le même.
(4) Nysander* citi^ par le même.
(5) Uaspail, cité pa^le même.
(6) Pour plus i\(* diHails sur celto question, voir :
Picot, De fétat de la science dans la question des maladies infectieuses, fermentation,
parasitisme. Paris, \%'it.
Picot. Hecherdies expérimentale» sur les propriétés antifermentescibles du silicate de
Moude^ etc. 1873.
En deliors des terminaisons par résolution ou suppuration Ju processus inflammatoire dans lequel domine l'anémie locale, on voil fréquemment survenir la terminaison par gangrène. Elle se montre dans les inflammations très-intenses dans lesquelles, un nombre considérable de capillaires étant oblitérés, la nutrition des élément? anatomiques se trouve rapidement compromise. Elle apparaît aussi quand l'inflammation ayant amené la production d'un exsudai fibrineux, cet exsudât infiltre les interstices des éléments anatomiques, comprime les vaisseaux restés perméables, et finit par y entraver complètement la circulation, comme dans le phlegmon diffus, p.\r exemple. Elle survient encore lorsque les tissus où s'est dévelopi'ô le processus inflammatoire se trouvent situés dans des ré,^iun> limitées par des plans très-résistants, ne permettant pas leur au^niuntation de volume. Dans ces cas, la dilatation des vaisseaux, la lorin.ttion de l'exsudat, l'apparition des leucocytes, en augmentante volume du tissu enflammé, y déterminent bientôt un véritable étranglement qui aboutit à la mortification. Cette terminaison par gmgrène se montre de plus dans ces inflammations produites par la pénétration au sein des tissus de matières en voie de fermentatun putride qui impriment aux éléments anatomiques et aux liquida de la région un état moléculaire analogue au leur, c'o>t-àdire qui les placent eux-mêmes dans l'état de fermentation j'utride. Les faits des expériences de Chauveau sur le pus pulriJ* que je vous signalais tout à l'heure sont des exemples d: o?
genre.
Au reste, cette terminaison de l'inflammation par la gangrène est favorisée d'une manière très-remarquable par l'état de mauvai>e nutrition antérieure des éléments anatomiques. C'est, en ellrt, pendant le courant des maladies infectieuses, et surtout de celles à caractères septiques ou septicoïdes, qu'on la voit survenir. Elle apparaît également chez les sujets diabétiques, en raison encore du mauvais état de la nutrition des éléments imprégnés de sucre par !•' fait de la maladie. Les affections qui débilitent profondément l'oriranisme, telles que l'albuminurie, la tuberculose, la carcinose, y pn'disposent aussi pour les mêmes motifs. Lorsque enfin la nutrili-^n est localement entravée, comme le fait se remarque dans l''> régions où le sang artériel arrive difficilement et dans celles oii, le départ du sang veineux étant gêné, les éléments anatomiques se trouvent imbibés dos produits de leur désassimilation, les inflammations se terminent le plus souvent par la gangrène. Ces faits vous sont
4e]k connus, je vous les ai exposés dans mes leçons sur la thrombose» la gangrène et Thydropisie.
Les gangrènes qui succèdent au processus inflammatoire sont presque toujours des gangrènes humides. Elles se comportent comme je vous l'ai indiqué en traitant du processus gangreneux, et deviennent, pour l'ensemble de l'organisme, la source des dangers de septicémie que nous avons déjà examinés.
Étudions maintenant, messieurs, le cas où, dans le processus inflammatoire, les phénomènes d'hyperéinie dominent. Ce cas se présente lorsque l'inflammation est légère, que des vaisseaux en petit nombre ont été oblitérés. On le rencontre aussi dans les régions limitantesde l'inflammation intense, là où les vaisseaux très-dilatés permettent le passage de grandes quantités de sang. On le trouve enfin dans un grand nombre d'inflammations chroniques légères. Dans le processus inflammatoire, du reste, la réalisation de Thyperémie est suivie de l'apport aux éléments anatomiques d'une plus grande quantité de matériaux nutritifs qu'à l'état normal, en raison de l'exaltation de la pression intravasculaire. De là l'exagération des actes de la rénovation moléculaire intime, phénomène qui ne tarde pas, comme dans les processus hypertrophiques que nous avons étudiés, à être suivi de l'augmentation de volume des éléments constitutifs des tissus et de l'apparition d'éléments nouveaux, en vertu de cette intime subordination à la nutrition des actes de développement et de génération sur laquelle j'ai, avec connaissance de cause, tant de fois déjà appelé votre attention.
Examinons tout d'abord les phénomènes qui se produisent à la surface d'une plaie récente, résultant de l'action d'un instrument tranchant qui a simplement divisé les tissus sans les altérer par contusion, et supposons le cas où, l'écoulement de sang étant arrêté, les surfaces de la plaie sont rapprochées l'une de l'autre. L'arrêt de l'hémorrhagie se fait, je vous l'ai exposé ailleurs, par la production d'un petit coagulum dans les vaisseaux r>apillaires qui ont été divisés. 11 en résulte qu'à ce moment, dans les capillaires dont il est question, la pression sanguine s'accroît en amontdes obstacles d'une part, et que, d'autre part, dans les capillaires voisins non divisés, elle s'exalte de même par le fait de la fluxion collatérale. Sur les deux faces de la plaie les conditions de pression intravasculaires sont donc modifiées, et dès lors la partie liquide du sang, le plasma, s'épanche plus abondamment au milieu des éléments anatomiques ambiants. Les actes biologiques élémentaires se trouvent bientôt
5iS LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
exaltés dans la région; la nutrition s'active, le développement s'eiaj^rre, et les éléments augmentent de volume. Mais, en même temps qut» se montrent tous ces phénomènes, les cellules, les fibres, elr., de la région modifient par échanges moléculaires le liquide issu dfs vaisseaux et lui donnent une nature toute spéciale. On trouve alors, en efl'et, sur les lèvres de la plaie et entre les éléments anatomiques de ces lèvres, une subslance qui, d'abord liquide, ne larde pas à devenir semi-liquide. C'est là le médium unissant de Manier {]), l'humeur plastique de de Blainville (S), que Ton connaît actuellement sous le nom de lymphe plastique. Transparente à son début, la lymphe plastique oflre l'aspect d'un vernis léger et brillant étalé à la surface des lèvres de la plaie, sur une épaisseur qui varie de 0"",1 à (r^jS. Recueillie et examinée au microscope, elle se montre comme une matière homogène, parsemée déjà de fines granulations moléculaires. Souvent incolore, eHe peut cependant présenter une teinte jaunâtre ou rougeàtre plus ou moins accusée, et cette coloration doit être rapportée à la présence d'une quantité variable de globules rouges qu'on y reconnaît facilement. Loi'squ'on étudie sos caractères chimiques on voit que l'alcool, les acides et la chaleur la coagulent, preuve de la présence de l'albumine dans cette humeur. Elle adhère aux lèvres de la pLiie qu'elle maintient unies, dcjà au bout de quelques heures. Plus tard des modifications nouvelles s> montrent.
Ainsi que vous le voyez, le premier phénomène consiste donc iri dans la production d^une substance semi-liquide, venue tout d'aliord du plasma sanguin et modifiée ultérieurement dans sa nature par les éléments anatomiques de la région qui y puisent et y rejettent les matériaux de leur nutrition. A ce moment les actes de production (féléments nouveaux surviennent. Ils consistent dans l'apparition, au xnn de la lymphe plastique et à ses dépens, de noyaux dits embryoplasliques, mesurant d'abord 0"",00i et augmentant progressivement de volume jusqu'à O''",009. En même temps qu'ils se forment, la lymphe plastique (blastème) s'épaissit, mais conserve sa transparence. Les noyaux naissent ordinairement sphériques, puis deviennent ensuite ovoïdes, de telle sorte que leur grand diamètre mesua* de 0"",017 à 0'"™,02, tandis que leur petit diamètre n'est que di» 0" ",(X)5 à 0"'",007. Plus tard ces noyaux se transforment en corps iibro-plastiques par apparition autour d'eux d'un corps cellulaire,
(Il llunter, A treatise on the blood, inflammation, and gun thot uH>und$, etc., 1T9i. Ci) De BlainviUe, Cours de physiologie, 1833.
et ultérieurement une partie de ces éléments arrive à donner naissance à des fibres lamineuses ou conjonctives. Je n'insiste pas, messieurs, sur tous ces phénomènes de génération de nouveaux éléments, je vous les ai décrits d'une manière complète dans mes cours d'histologie ; mais je vous rappelle que, pendant cette génération, la matière amorphe s'épaissit de plus en plus et finit par disparaître. Dans ces circonstances, la plaie est donc réunie très-rapidement et sans production de pus. C'est ce que l'on appelle la cicatrisation immédiate ou par première intention. Il faut remarquer que dans celte réunion l'inflammation est très-légère, qu'à proprement parler il n'y a pas de vaisseaux oblitérés, et le fait est si vrai qu'on n'observ(î pas, au point de vue clinique, les phénomènes symptomatiques de l'inflammation dans ces cas. Il y a plus encore; lorsque, pour une cause quelconque, l'inflammation arrive à s'exagérer quelque peu dans la plaie, la réunion cesse d'avoir lieu, et la formation du pus ne tarde pas à survenir.
Si les lèvres de la plaie sont restées écartées l'une de l'autre, ou bien encore si elles ont été altérées par contusion, par broiement, par cautérisation ou de tout autre manière, les phénomènes ultérieurs diffèrent totalement. Dans le premier cas, l'influence du contact de Fair, l'interpQsition de corps étrangers, la présence de petits caillots sanguinsà la surface de la plaie déterminent l'apparition de troubles circulatoires plus profonds. Dans le second, les éléments anatoiniques altérés font l'office de ces corps étrangers. Dès lors on voit la plaie présenter des modifications successives importantes à connaître. Lorsque l'hémorrhagie a cessé, on constate à la surface l'apparition d'un liquide séreux, rougcàtre, qui n'est autre que le plasma issu dos vaisseaux entraînant les globules rouges restés adhérents. Peu à peu ce liquide se décolpre, il renferme des leucocytes en plus grande abondance et devient du pus véritable. Progressivement aussi, les éléments des bords de la plaie perdent leurs connexions anatomiques, se détachent et sont entraînés avec le pus. L'élimination en question est plus ou moins longue, en raison même de la profondeur de l'altération. Lorsqu'elle est terminée, que la plaie s'est détcrgée, en même temps que la suppuration continue à se faire, on voit apparaître des saillies petites et nombreuses, de couleur rouge, et analogues à de petites verrues. Ces saillies, que l'on désigne sous le nom de bourgeons charnus^ augmentent progressivement de volume et de nombre, et se fusionnent entre elles jusqu'à ce que la perte de substance déterminée par la lésion soit totalement
comblée. A ce moment, les granulations sont plus petites, fortement cohérentes et beaucoup moins apparentes. En même temps la suppuration diminue de plus en plus et s'arrête. C'est alors que l'on voit se montrer sur ce tissu nouveau un revêtement épidermique qui, parti des bords de la plaie, s'avance, comme un verni brillant, jusqu'au centre du tissu cicatriciel qu'il finit par recouvrir complètement.
Pénétrons maintenant plus intimement dans tous les phénomènes dont je viens de vous tracer rapidement l'évolution perceptible à l'œil nu. Quand on suit avec soin la formation inflammatoire dans les plaies dont je parle, on voit qu'à la suite de la production initiale du pus et de la séparation des éléments altérés, il se montre sur les bords de la plaie une matière amorphe qui s'interpose aux fibres et aux cellules de la réjçion, et s'étale à la surface. Dans celte matière amorphe naissent incessamment, d'abord des leucocytes qui sont rejetés au dehors et vont former le pus, puis des noyaux embryoplastiques, arrondis et ovalaires, devenant bientôt de plus en plus nombreux. Indépendamment de ces éléments anatomiques nouveaux, des capillaires se forment par le mécanisme suivant que les recherches deCh. Robin et de \Vy\vodsoff(1) ont parfaitement établi. Les vaisseaux de nouvelle formation ne sont jamais la continuation pure et simple de ceux qui ont été divisés par l'instrument tranchant. Ceux-ci, en effet, sont toujours oblitérés par un caillot, et ce caillot va généralement jusqu'à la première branche de communication. Si vous avez présente à l'esprit la disposition habituelle en mailles plus ou moins allongées, plus ou moins régulières, du réseau capillaire, il vous est facile de comprendre le mode d'apparition de res nouveaux vaisseaux. Dans le plus grand nombre des cas, sur le vaisseau capillaire limitant la maille vaeculairé restée intacte vers la surface de la plaie, on voit se former une dilatation ampullaire diriçrét* vers le tissu nouveau. Celte dilatation s'allonge de plus en plus et, lorsqu'elle a atteint quelques centièmes de millimètre, se recourbe à son extrémité libre. L'allongement continue alors dans cette direction. Ces phénomènes de développement vasculaire se produisent simultanément sur un grand nombre des capillaires qui ferment, vers la cicatrice, les mailles du réseau sanguin, de telle sorte que, dans le tissu nouveau, s'avancent ainsi de nombreux tubes
(1) Wywodsotf, Etude expérimentale des différents phénomènes qui se passent dans h cicatrisation des plaies par première intention, Journal de Vanat, et de la physiôl. iJ<* Ch. Robin, 1808).
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récemment formés qui, après s'être recourbés, tendent à se porter les uns vers les autres. Au bout d'un certain temps, ces vaisseaux se rencontrent, se touchent et s'adossent l'un à l'autre, jusqu'au moment où, les parois conliguës arrivant à disparaître, il s'établit une
Fie. 111. — Stroclure dea bourfeoni charnus et formation des anse» vMCulairc» nouvelles. Sur le cdU gauclie de la Hgiire, les élémenli sont sé[iar<;s les ans dea autres, mais maintenus dans leur ordre de superposition (Etcnnetl).
communication entre la cavité de ces conduits. Il en résulte des mailles vasculalrcs en anses, sur lesquelles recommencent les mêmes phénomènes, si la génération du lissu nouveau continue à se faire. Cette exposition démontre que le tissu des bourgeons charnus que les auteurs désignent encore sous les dénominations de (issu inflammatoire, tissu de granulations, phlogomc (Kùss), granulome (Virchow), (issu cellulaire prim((i/(lJiiIrolh), est constitué, dès les premiers moments de son apparition, par une matière amorphe finement granuleuse et de consistance gélatiniforme, au sein de laquelle naissent et se forment des noyaux embryoplasliqucs abondants, et des anses vasculaires nouvelles. Ce sont ces noyaus embryoplasliqucs que certains auteurs désignent sous le nom de cellules embryonnaires, el qui représentent en réalité la phase embryonnaire évolutive du tissu lamincuxqui apparaîtra ultérieurement par leurs transformations successives. Avec les progrès consécutifs du développement, en effet, ces noyaus, primitivement sphériques, s'allongent el deviennent ovoïdes, en même temps que se dépose autour d'eux une certaine quantité de matière organisée finement granuleuse, leur donnant la forme et la structure cellulaire réelle, el en faisant de véritables corps fibro-plastiques (cellules plasmiitiques, cellules du tissu conjonctif). l'ius tai'd encore, le plus grand
nombre de ces cléments arrive à son développemenl complet, qui est, je VOUS Tai montré dans mes cours d'histologie, l'état de fibres conjonctives ou lamineuses. Pendant que se produisent, tous ces changements évolutifs, la matière amorphe disparait de plus en plus par résorption, et c'est à la disparition dont il s'agit qu'il faut rapporter cette diminulion constante.de volume, celte rétractilité du tissu de cicatrisation des plaies si connue des chirurgiens. Le mode de cicatrisation que je viens de vous décrire est appelé cicatrisation par seconde intention.
Tels sont les pliénomènes jde génération nouvelle se produisant à la surface des plaies.. Cependant, malgré l'évidence de ces faits et sous l'influence de doctrines philosophico-physiologiqucs préconçues, des théories se sont produites qu'il est important de vous faire connaître, car elles sont encore à l'ordre du jour dans la science. Elles portent plus particulièrement sur le mode d'origine des éléments anatomiques nouvellement formés, car dans la description des faits, à part certaines expressions spéciales à chaque doctrine, il n'y a pas au fond de différence notable. Virchow et son école, devances, du reste, parle professeur Kûss de Strasbourg, admettent que les éléments nouveaux proviennent par voie de scission ou de génération endogène des éléments antérieurs, et plus particulièrement des cellules du tissu conjonctif ; c'est là le phénomène désigné par ces auteurs sous le nom de prolifération. Suivant cette hypothèse, à l'augmentation primitive du volume des cellules succède rapidement leur division nucléaire et cellulaire, qui aboutit, en dernière analyse, à la production des cellules embryonnaires. Tous les éléments nouveaux ainsi apparus ne sont cependant pas susceptibles d'organisation, et un grand nombre d'entre eux deviennent des globules de pus. C'est là l'origine delà suppuration qui s'observe à la surface de la plaie. Celte doctrine de Yirchow aété fortement attaquée dans ces dernières années. Non-seulement, en effet, on ne constate pas la scission des corpuscules du tissu conjonctif, et ce phénomène, qui est réel dans les carlilap^cs, est exceptionnel dans les autres tissus; mais on ne voit pas ces éléments se transformer en globules de pus. Ces faits, que de nombreuses expériences ont mis en pleine lumière, ont amené, depuis l'année 1867, la création d'une nouvelle doctrine. Reposant toujours sur la formule omnis cellula e cellalày elle a cherché son point d'appui dans l'émigration des globules blancs à travers les parois vasculaires. Son auteur, Cohnheim, pense que les leucocytes émigrés des vaisseaux, ou bien sont entraînés avec le liquide et
forment le pus, ou bien se transforment ultérieurement en cellules du tissu conjonctif. Lorsqu'ils restent à l'élat de globules blancs, c'est en vertu de leurs mouvements amiboïdes qu'ils arrivent à la surface do la plaie pour cire ensuite éliminés.
Tentons actuellement d'interpréter l'ensemble des phénomènes que je vous ai exposés. Lorsqu'une plaie reste au contact de l'air sans que ses bords soient rapprochés, lorsque les éléments anatomiques de ces bords ont été désorganisés, non-seulement les vaisseaux sectionnés s'oblitèrent, mais, par un mécanisme que nous étudierons plus tard, apparaissent les troubles de circulation capillaire qui caractérisent l'inflammation. Dans les premiers temps, sur une assez grande étendue, la circulation est entravée, les éléments anatomiques subissent les méUimorphoses destructives que vous connaissez « et dans l'exsudat issu des vaisseaux et modifié parles éléments en souffrance, il ne se produit que des leucocytes. C'est lu phase de suppuration initiale. Plus tard, lorsque les éléments détruits se sont séparés et qu'ils ont été entraînés avec le pus, la circulation se rétablit progressivement, le blastème produit devient apte à donner naissance à des éléments d'un rang biologique plus élevé, et l'on voit se former les noyaux embryoplastiques ; mais dans les poinfs les plus éloignés des vaisseaux, à la surface même de la plaie, ce sont toujours les leucocytes qui dominent. Avec le temps, cependant, des vaiss(»aux nouveaux apparaissent qui apportent des matériaux nutritifs, et dans la région où se produisait naguère du pus, se montrent des éléments embryoplastiques pendant que ceux primitivement formés se transforment en cellules et en fibrilles.
Il est un fait qu'il convient de signaler ici : le tissu des bourgeons charnus se présente identique à lui-môme dans presque toutes les régions de l'organisme, quelle que soit la nature des tissus sur lesquels il prend naissance. Sur une plaie d'amputation, par exemple, alors que la blessure a porté sur la peau, le tissu cellulaire, les musch^s, les nerfs, les vaisseaux et l'os enfin, on voit, pendant la production de la cicati*ice, des bourgeons charnus de même nature se former sur ces tissus si divers et donner naissance il une cicatrice de tissu conjonctif. Ce fait, remarquable sans aucun doute, tient à la grande vitalité des éléments du tissu lamineux , dans lesquels los actes élémentaires s'exécutent avec une grande énergie; or vous savez que la reproduction est un de ces actes. Plus tard cependant, quand les éléments anatomiques des autres espèces ont eu le temps d'agir sur le blastème formateur, on peut voir se
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développer sur eux ou dans leur voisinage des éléments semblables à eux. Ces faits très-manifestes ont besoin d'être appuyés de quelques exemples qui vous prouveront une fois de plus les importantes modifications qu'amène, dans le liquide issu des vaisseaux, rinlluence des éléments anatomiques.
Supposez une fracture osseuse. Dans les premiers temps, entre les extrémités fracturées, on trouve un épanchement sanguin résultant des ruptures vasculaires ayant forcément accompagné la fracture. Ce sang toutefois est bientôt repris par absorption après la destruction de ses éléments anatomiques, et en son lieu et place apparaît une matière amorphe granuleuse au sein de laquelle naissent rapidement des noyaux embryoplastiques et des vaisseaux. Il s«* forme donc là un véritable tissu de bourgeons charnus, de teinte rougeàtre et d'aspect gélatineux, qui entoure les extrémités fracturées auxquelles il adhère à la manière d'une virole, tout en se prolongeant entre les fragments et occupant le canal médullaire. Plus tard, cependant, l'influence des éléments de la moelle et du périoste, dont les propriétés ostéogéniques vous sont connues, celle des éléments osseux, interviennent; les ostéoplastes apparaissent au sein de la matière amorphe granuleuse, et des sels calcaires se déposent dans leur intervalle pendant que cette matière se modifie elle-même. Dès le début de ce phénomène, le dépôt des sels calcaires se présente toujours avec une forme réticulée ou aréolaire, de telle sorte qu'il reste des régions qui en sont dépourvues; cette circonstance donne un aspect poreux à l'os nouveau ; mais, avec les progrès de l'infiltration calcaire, il se forme une substance osseuse tout à fait compacte.
Les mêmes faits se remarquent dans le cas de régénéiation de?s nerfs. Après les sections nerveuses, après les résections de même, entre les faisceaux primitifs des deux extrémités, els'avunçant gi'aduellement dans l'espace qui les sépare, on voit se former un tissu mou de coloration rougcàlre. Il est constitué par des noyaux embnoplasliqucs que la plupart des auteurs, notamment Laveran (1), désignent sous le nom de cellules jeunes, et ces éléments sont plongésdans une matière amorphe sillonnée de capillaires nouvellement formés. Ici donc il s'agit encore de tissu conjonctif de nouvelle formation, a|>paraissant tout au début des phénomènes de régénération. Ce n'est que plus tard, généralement du treizième au vingt -cinquième jour après la section nerveuse, c'est-à-dire lorsque Tinfluence des êlé-
(1) Lavcran, Recherches expérimentales sur la régénération des nerfs , thè#€ de Strasbourg, 18Gâ.
ments ncneux a pu s'exercer sur le blastème formateur, que Ton voit se produire dans ce tissu des éléments nerveux parfaitement reconnaissables.
Voici donc, messieurs, des exemples dans lesquels l'inflammation aboutit à la production de nouveaux éléments anatomiques et de nouveaux tissus, lien est d'autres encore sur lesquels je dois appeler votre attention. Lorsque, dans l'intimité des tissus organiques, un corps étranger est introduit et qu'il n'excite pas la production d'une inflammation très-intense avec oblitération complète d'un grand nombre de vaisseaux capillaires, que ce corps étranger vienne du dehors ou qu'il soit représenté par des éléments anatomiques en voie de dégénérescence, par des parasites, par du sang épanché, etc., on voit tout autour de lui quelques vaisseaux capillaires s'oblitérer, pendant que dans les régions voisines la circulation est très-activc et que les canaux sanguins sont dilatés. Dès lors, les conditions de pression intravasculaire se trouvent modifiées, un exsudât se produit qui, subissant l'influence des éléments anatomiques voisins, se transforme bientôt en un blastème. Au sein de ce blastème naissent des noyaux embryoplastiques devenant ultérieurement corps fusiformes, puis fibres lamineuses, pendant que se développent de nouveaux vaisseaux. C'est ainsi que se forment autour des corps étrangers de diverse nature ces membranes kystiques les enveloppant de toute part, comme je vous l'ai déjà indiqué à propos des hémorrhagies, des embolies et des foyers de dégénérescence. D'un autre côté, dans les inflammations ordinaires, vous le savez, en dehors des parties où les vaisseaux sont totalement obstrués, il existe une région plus ou moins étendue dans laquelle les vaisseaux dilatés permettent une circulation des plus actives. Ici la pression intravasculaire se trouve également augmentée, et les conditions se montrent favorables pour l'apparition d'un blastème générateur. Dans toute celte région, en efiet, on voit se former de la matière amorphe dans laquelle apparaissent successivement les noyaux embryoplastiques, les cellules et les fibres conjonctives. C'est à la génération successive de matière amorphe et d'éléments figurés qu'il faut rapporter Vinduralion que l'on constate si fréquemment autour du foyer inflammatoire et par laquelle certaines inflammations peuvent se terminer.
La génération de nouveaux éléments anatomiques s'observe encore dans ces inflammations à marche lente dans lesquelles un petit nombre de vaisseaux vient à être obUléré, et où le phénomène de la congestion collatérale se trouve réalisé parle fait. Dans ces cas, la
privation de matériaux nutritifs n'est pas assez marquée pour que les dégénérescences élémentaires se produisent et que l'exsudation aboutisse à - la formation du pus. Il se fait alors, plus spécialement autour des vaisseaux eux-mêmes et dans le tissu conjonctif qui leur sert de gangue, un dépôt plus ou moins abondant de matière amorphe où naissent ultérieurement, par les procédés habituels, des éléments conjonctifs parcourant leurs phases évolutives ordinaires de noyaux embryoplastiques, de corps fusiformes et de fibres lamincuses. Il s'agit des lors d'une véritable hypertrophie du tissu conjonctif dans le sens que nous avons adopté ; hypertrophie qui caractérise, comme vous le savez, les processus cirrhotiques. Le même phénomène se produit encore lorsque, lors de la résolution d*une inflammation, les vaisseaux ne recouvrent pas complètement leur perméabilité, qu'un certain nombre d'entre eux restent oblitérés, et que les conditions de pression amènent l'issue du plasma sanguin, transformé plus tard en blastéme sous l'influence des éléments anatomiques qui y baignent. L"inflammation passe alors à l'état chronique. Ces faits, dont je vous ai montré toutes les phases évolutives dans nos études sur le processus hypertrophique, sont extrêmement fréquents en médecine. On peut les observer dans tous les tissus et dans tous les organes de l'économie, tels que le foie, la rate, les reins, les poumons et les centres nerveux. Après ce que je vous ai dit dans une autre partie de ce cours, il n'est pas besoin, je crois, d'y insister davantage. Toutefois il est à remarquer ici que, dans le plus grand nombre de ces cas, les phénomènes dégénératifs que l'on observe dans les éléments fondamentaux des tissus ne se protluisent pas sous l'influence de l'inflammation elle-même, mais bien à la suite de la compression exercée sur eux et les capillaires qui doivent les alimenter, par le tissu de nouvelle formation. La génération de tissus nouveaux se rencontre également, ainsi que je vous l'ai déjà indiqué, à la suite des inflammations qui se sont terminées par suppuration. Après l'évacuation du pus, sur les parois de l'abcès où pendant toute l'évolution morbide existait la fluxion collatérale, apparaissent les éléments de cicatrisation, qui se conduisent comme il a été dit plus haut, et finissent par combler la perte de substance résultant de la suppuration. Flnfin cette génération peut encore se montrer sur les séreuses plus spécialement, lorsque des inflammations légères s'y développent. C'est à elle qu est due la production dos néomembranes et des adhérences dont nous parlerons plus tard.
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VINGT-NEUVIÈME LEÇON
Inflammation <^suitc). — Étiologie. — Patbogénie.
Messieurs,
L'étude analytique des causes de l'inflammation montre que ces causes peuvent être divisées loul d'abord en deux grandes classes. Dans la première il faut placer celles qui consistent en des actions exercées sur les éléments anatomiques par des aj^enls complètement étrangers à l'économie : c'est la classe des causes externes. Les modifications produites sur les éléments par des influences dont le point de départ réside dans Torgîmisme lui-même rentrent dans la seconde, celle des causes internes.
Les causes externes appartenant à un premier groupe, portent directement leur action sur les tissus et les éléments avec lesquels elles sont mises en rapport. C'est localement qu'elles agissent, au moins dans la grande majorité des cas.
En premier lieu elles sont d'ordre mécanique^ et c'est ici qu'il faut placer les blessures de tout genre, les contusions, les froissements, les frottements répétés qui, lésant plus ou moins les éléments anatomiques sur lesquels porte leur action, les détruisant dans certains cas, amenant des ruptures vasculaires avec hémorrhagies ultérieures, soit externes, soit interstitielles, ou bien suscitant la production de congestions fréquentes, entraînent ultérieurement l'apparition du processus inflammatoire. Dans ce même groupe doivent figurer encore tous les corps étrangers qui, pénétrant dans les tissus, n'agissent que par broiement, dilacèration ou froissement des éléments qu'ils atteignent. Il est à observer toutefois que, suivant leur nature, ces corps étrangers sont plus ou moins aptes à déterminer les phénomènes inflammatoires, et d'une mstnière générale, on peut dire que les matières inorganiques, et surtout les métaux, sont plus facilement tolérés par les tissus que les matières organiques. La science médicale est, en effet, pleine d'observations de corps étrangers, plus particulièrement métalliques.
qui reslent ainsi plongés dans les tissus sans amener d'inflammation autour d'eux; le plomb paraît jouir surtout de ce privilège. Cette différence entre les corps inorganiques et les matières organiques ne doit pas vous surprendre, si vous songez que celles-ci, introduites dans les tissus, y subissent bientôt des phénomènes de fermentation plus ou moins accentués, de telle sorte qu'à leur action mécanique de corps étrangers vient bientôt se joindre une aclion d'une autre nature dont nous parlerons dans un instant.
Le froid, la chaleur, l'électricité sont les causes d'ordre physique susceptibles d'amener l'inflammation à leur suite. Appliqué sur les tissus organiques, chacun de ces agents possède un mode d'action spécial variant suivant l'intensité même de l'agent,, et suivant la durée de l'application. D'une manière générale, il est possible de dire que, dans un premier degré, ils peuvent déterminer les phénomènes inflammatoires en s'adressant soit aux muscles vasculaires, soit aux nerfs, qui règlent Tafllux sanguin dans les tissus La chaleur amène une dilatation vasculaire dont la durée trop prolongée peut altérer la contractilité des muscles et être suivie d'une stase dans les petits vaisseaux, qui ne reviennent qu'irréguHèremenl à leur calibre normal. Le froid, en contractant énergiquement les capillaires au début, peut produire un résultat analogue par épuisement paralytique, avec tétanisation localisée. Il en est de même de l'électricité. Dans les degrés plus intenses, il s'agit toujours de lésions des éléments anatomiques, coagulation du sang, destruction par électrolyse, etc., et les phénomènes de l'inflammation ne se montrent qu'ultérieurement, comme conséquence de ces lésions diverses que nous avons spécialement étudiées dans les leçons consacrées à la gangrètie.
L'action du froid, que je viens de vous signaler ici, mérite cependant une étude spéciale, en raison des conséquences variables dont on la voit être suivie. Dans le cas cité plus haut, je n'ai considéré celte action qu'au point de vue local seul, c'est-à-dire dans les lieux mèuie de son application; et je n'avais en vue que les phénomènes inflammatoires qui pourraient succéder, par exemple, à l'application d'une vessie de glace sur une région quelconque du corps. Kréquemment, le froid agit d'une tout autre manière pour produire l'inflammation. C'est principalement l'exposition à un air froid et humide, l'impression des courants d'air, qui sont en cause dans ces cas ; voici les résultats que fournit l'observation. Parfois, à la suite de ces causes, l'inflammation se déclare sur l'organe
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OU la région directement exposés; la conjonctivite résultant d'un courant d'air en est un exemple. Mais, le plus souvent, il n'en est pas ainsi. Après un refroidissement brusque de tout le corps ou d'une partie localisée du corps, froid aux pieds, surviennent des inflammations aiTectant les localisations les plus* variées. Tantôt elles porteront sur les voies respiratoires, muqueuse nasale, larynx, bronches, poumon; tantôt elles frapperont les orf^^anes digestifs, estomac, intestin; d'autres fois les séreuses, plèvre, péritoine, péricarde, seront atteintes. 11 est à remarquer que ce choix des organes où porte l'inflammation consécutive au refroidissement, inflammation a frigore, paraît être complètement individuel, puisque, sur un jj^rolipe de personnes subissant la même influence frigorifique, il en est qui prennent un cotyza, d'autres une bronchite, d'autres une pneumonie, une pleurésie, une entérite, une péritonite, etc., etc. Il est à remarquer encore que, chez une même personne, le refroi-
dissement parait porter toujours son action sur un même organe. Tel individu, en efiet, prend toujours la bronchite, tel autre toujours l'entérite, etc., etc.
Comment est-il possible de se rendre compte de ces divers phénomènes? Quelques données physiologiques sont ici nécessaires. Il faut vous rappeler tout d'abord que la chaleur exerce sur les muscles des vaisseaux une action paralysante qui, poussée un peu loin, peut déterminer une dilatation vasculaire assez durable. Il faut savoir encore que la distribution de la chaleur organique est telle que, dans les régions profondes, cette chaleur se conserve à peu de chose prés égale, tandis qu'à la périphérie il se fait une déperdition incessante de calorique; les expériences de Cl. Bernard, qui ont établi les diflerences de température du sang veineux des membres et du sang veineux des régions profondes, sont démonstratives à cet égard. Ainsi que l'a fait Rosenthal (1), supposez donc le cas d'un individu qui, ayant séjourné dans une salle de bal ou de spectacle, passe instant^mément dans un air froid. Dans la salle, la température est souvent de 30 à So\ Chez cet individu, la chaleur extérieure a dilaté les capillaires de la peau; le sang y passe rapidement et abondamment, et ces capillaires, si la dilatation dure depuis quelque temps déjà, ont perdu une partie de leur pouvoir contractile. Au moment où se fait le brusque passage au froid, ils restent dilatés, et dos quantités considérables de sang viennent ainsi
(1; Rosenthal, les Refroidissements (Revue scientifiquey 1873).
se refroidir à la périphérie. Il en résulte que le liquide sanguin ne peut plus atteindre, par son mélange avec le sang revenant des viscères, la température normale, et qu'en réalité il y a un véritable refroi^ dissement du sang. De là des contractures dans les petits vaisseaux des organes internes. Plus tard, lorsque les muscles des vaisseaux périphériques recouvrent leur contractilité, des congestions par fluxion collatérale peuvent se produire dans ces mêmes organes; et ces alternatives de contraction et de dilatation vasculaires peuvent être suffisantes, surtout si elles se font irrégulièrement, pour déterminer l'apparition de Tinflammation. Les refroidissements survenant après une course prolongée, ceux produits par l'immersion subite dans l'eau froide, le corps étant en transpiration, agissent, pour amener des inflammations dans les régions profondes, selon toute probabilité, d'après le même mécanisme. Dans d'autres circonstances, les faits se produisent d'une manière diflerente. Tout le monde sait que la réfrigération de certaines régions de la peau amène l'inflammation dans des organes bien déterminés. Le refroidissement du cou produit «insi la laryngite, celui de la poitrine la bronchite, celui du ventre la diarrhée inflammatoire, etc. Dans tous ces cas, à la suite de l'action du froid, la conti*action des capillaires cutanés amène très-probablement des phénomènes de fluxion collatérale vers les régions qui deviennent malades, et la persistance de ces efiets, jointe à l'irrégularité des dilatations vasculaires, réalise les conditions nécessaires aux inflammations. Il e>t enfln des cas où l'apparition de l'inflammation ne peut plus recevoir l'interprétation ci-dessus. Ce sont ceux dans lesquels le refroidissement, limité sur une partie du corps, va retentir au loin dans un organe n'ayant aucune connexion vasculaire avec la partie refroidie. Le coryza développé à la suite du froid aux pieds, la bronchite sui^enant dans les mêmes circonstances, en sont des exemples. Ici, l'on est obligé d'invoquer des actions nerveuses vaso-motrices, réfléchies vers tel ou tel autre organe suivant la disposition des sujets.
Il est, dans tous ces faits de production des inflammations sous l'influence du froid, une question qui nous échappe d'une manière complète, c'est celle qui se rapporte à la détermination de l'organe frappé. Que l'inflammation soit, en eflet,lerésulUit de la réfrii^ération du sang lui-même, qu'elle tienne à un trouble d'innervation vaso-motrice développé à distance, il nous est impossible d'expliquer pourquoi, chez tel sujet, elle se localise dans les bronches par
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exemple, tandis que chez tel autre elle se montre dans le péritoine, etc. Pour interpréter ces phénomènes, liîs auteurs disent qu'alors l'inflammation survient dans les régions minoris re^istentiœ;mdi$ cette explication n'est qu'une explication de mots sur laquelle il est impossible de baser une doctrine certaine.
Tous les auteurs n'admettent pas cette manière d'expliquer la production des inflammations qui succèdent aux refroidissements. Un certain nombre d'entre eux, parmi lesquels il faut citer BilU roth (1), pensent que, sous l'influence du froid, lorsque la peau en transpiration est frappée par un courant d'air, il se fait de nouvelles combinaisons chimiques, ou bien que les produits destinés à l'élimination sont retenus. Des substances diverses peuvent alors pénétrer dans le sang et s'en vont, à la manière des virus, déterminer l'inflammation dans des organes variés. Cette doctrine, qui semble plus probable à M. Heurtaux (2), ne me parait pas soutenable. Je vous ai déjà signalé les expériences de Fourcault sur la suppression de la perspiration cutanée; elles ont été répétées par Becquerel et Breschet(3), Magendie (4), Valentin (5), Cl. Bernard (6) et autres physiologistes; ces expériences ont démontré que les phénomènes inflammatoires consécutifs à l'action du froid ne ressemblent en rien aux troubles déterminés par la suppression rapide de la perspiration cutanée; ces derniers se rapprochent, en eflel, de l'asphyxie, ainsi que nous l'établirons en étudiant ce processus morbidef
Souvent les inflammations a frigore ont été classées sous la dénomination générique d'inflammations rhumatismales. Il faut rejeter cette qualification. Sans au€un doute le processus rhumatismal, que nous étudierons plus tard, est susceptible de produire des phénomènes inflammatoires, et, le plus habituellement, il reconnaît pour cause l'impression du froid sur l'organisme. Mais, dans toutes les inflammations que je viens de vous signaler, l'organisme entier n'est pas sous l'influence de cette aflection générale, et il faut réserver la dénomination en question pour celles-là des inflammations qui en dépendent réellement.
(1) Billroth, hlémenli de pathologie ctiirurgicale générale, trad. par Culmann et Sengel, 1808.
(i\ Hcurlaux, art. IxrLAMMAnoM du Dict. de méd. et de chir. pratiquet, 1874.
(3) Becquerel et Breschet (Arch. gén. de méd.y 1841).
(4) Magendie [Gai. tnèd., 1846;.
(5) Valentin (Archiv. fur physioL Ueilkunie, 1858).
<6) Cl. Bernard, leçoiu iur lei propriété» de* liquides de Vorganisnif, 1859. PICOT. 36
La plupart des substances qui, chimiquement j déterminenl Finflammalion par le fait de leur application sur les tissus vivants^ agissent à la manière des caustiques et aboutissent tout d'abord à la destruction plus ou moins complète des éléments anatomiques : gangrène, dégénérescence graisseuse, etc. A proprement parler, dans ces cas, Tinflammation n'est pas le résultat primordial de l'application de ces substances, elle no se manifeste que consécutivement en raison du corps étranger, eschare, produit par le causiiquc. Nous avons étudié ces faits à propos de la «gangrène. Mais il est do ces substances dont l'application est suivie d'emblée d'une inflammation; il importe d'en examiner le mécanisme. Les agents caustiques faibles, par exemple le cblore, les matières résineuses introduites dans les canaux de l'organisme, telles que la scammonée, le jalap, la coloquinte, etc., produisent des inflammations dans les régions qu'elles ont touchées, organes de la respiration, tube digestif. Ici on ne peut admettre qu'une action destructive, légère et superficielle des éléments anatomiques, ne se propageant pas à la profondeur des tissus. Jusqu'à ce jour ces actions n'ont pas été déterminées d'une manière complète, mais il est permis de croire que toujours il s'agit de la production de combin<iisons chimique> stables, survenues au sein des éléments anatomiques, suppi imant la rénovation moléculaire de ces éléments, et par conséquent leur vie qui est liée, comme vous le savez, à l'instabilité des combinaisons chimiques.
Dans mes leçons sur la gangrène, je vous ai montré que la pénétration au sein des tissus de substances en voie de fermentation ou de putréfaction était susceptible d'amener ce processus morbide, et je vous ai dit que la gangrène débutait alors par des phénomènes inflammatoires présentant souvent une grande intensité. Le cont<'ict de ces substances avec la peau seule peut même amener l'inflammation dont je parle, et tous les jours la clinique nous fait assister à cette évolution morbide chez des sujets dont la peau subit pendaiit un certain temps le contact de l'urine ou des matières fécales. \ fortiori, lorsqu'à travers une plaie, des matières en fermentation ou en putréfaction pénètrent dans les tissus. Ton voit survenir les inflammations en question. Le pus lui-même, ainsi que je vous l'ai montré, possède la propriété inflammatoire, c'est une substance phlogogène, comme l'on dit actuellement. De même, lorsque dans les canaux de l'organisme, à la surface des muqueuses, se trouvent déposées des substances en voie de fermentation, on ne tai*de pas
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à voir se montrer l'inflammation dans les régions qui en ont subi le contact. Tous les jours vous pourrez constater l'existence d'inflammations de l'estomac, de l'intestin, à la suite de la pénétration dans les voies digestives de substances primitivement en état de fermentation, ou qui auront fermenté dans la cavité gastro-intestinale parce que, pour une cause quelconque, les sucs de la digestion auront été impuissants à leur faire subir leurs modifications physiologiques habituelles. La liste serait longue si je voulais, messieurs, vous signaler en particulier toutes les causes inflammatoires appartenant à ce groupe ; la nature de ce cours ne le permet pas> mais vous devez savoir que les virus et les venins, dans leurs manifestations primitives, doivent prendre rang ici. Dans tous ces cas l'action porte primitivement sur les humeurs ou les éléments des tissus, amène dans leur intimité des modifications chimiques analogues à celles des substances en voie de fermentation, et entrave dès lors les actes moléculaires de la nutrition normale. Les recherches de Mathieu et Urbain sur les gaz du pus (1^ ont montré que ce liquide renferme de l'hydrogène, de l'azote et de l'acide sulfhydrique. Elles ont fait -voir, de plus, que le pus est une substance extrêmement avide d'oxygène et s'en emparant avec rapidité. Ces auteurs ont pensé que c'était à la propriété dont il s'agit qu'il serait possible d'attribuer le pouvoir phlogogène de ce liquide. Sans accepter pour vraie cette idée dont la démonstration n'est pas faite, on comprend cependant qu'elle peut satisfaire l'esprit jusqu'à un certain point, l'absorption d'oxygène par le pus entravant bien vite les actes nutritifs et amenant l'apparition des phénomènes inflammatoires par le fait.
Les causes d'inflammation qui déterminent ce processus, en exerçant une influence de nature biologique sur les tissus organiques, sont assez nombreuses. Il faut ranger ici toutes les causes qui s'adressent spécialement au système neiTCux ou aux muscles vasculaires. Dans mes leçons sur la congestion active, je vous ai fait voir que certaines congestions étaient dues à la paralysie des muscles vasculaires, survenant en dehors de toute influence du svslème neneux, comme l'ont démontré les recherches d'Otto Weber, et que d'autres tenaient à une influence nerveuse, soit paralytique, soit active, mais dilatatrice. Or les congestions actives, lorsqu'elles se prolongent, en raison probablement des irrégularités de dilata-
(1) Mathieu, Recherches sur le pus (Ga%. hebdomad. de méd et de cAtr., 1871).
tien Veisculairc, de télanisation partielle dans les muscles des vaisseaux, sont susceptibles d'amener les inflammations à leur suite. Il faut donc ranp:er ici toutes les causes de congestion active avec leurs diflerents modes dç production que je vous ai signalés. Les substances rubéfiantes, les parasites végétaux et animaux, quelle que soit leur nature, pediculi, acares, vers intestinaux, cysticerques, trichines, oïdium albicans, microsporon furfur, etc., trouvent leur place ici.
Le second groupe des causes externes comprend celles-là qui déterminent rinflammation après avoir pénétré dans le sang lui-même, et qui n'exercent que secondairement leur influence sur les éléments anatomiques. On les désigne habituellement sous le nom de causes inflammatoires toxiques, parce qu'elles sont dues, la plupart du temps, à l'absorption de substances vénéneuses. Leur mode d'action paraît extrêmement variable, ainsi que vous allez le voir. Ceilaines substances introduites dans le sang, après avoir été charriées par c^ liquide, vont s'éliminer plus spécialement par des glandes diUerminées, et leur passage à travers ces glandes ou leurs canaux excréteurs amène l'inflammation de ces organes.. Les canthaiûdes agissent de la sorte sur les voies urinaires, le mercure sur les glandes salivaires et la bouche, l'arsenic sur l'estomac, l'iode sur les voies lacrymales et la muqueuse pituitaire. L'exagération du fonctionnement physiologique, conséquence de l'élimination des substances en question, crée certainement alors une congestion dans ces organes; mais il est probable qu'il se passe aussi dans les glandes des modifications chimiques altérant la nutrition de leurs éléments anatomiques. L'action de l'alcool mérite d'être signalée ici. Introduit dans les voies digestives, ce liquide agit en nature sur les parois de l'estomac et de l'intestin et amène des inflammations de ces organes en modifiant leurs épithéliums à la manière des caustiques et la circulation par les nerfs vaso-moteurs. Passant dans le foie, il peut agir de la même façon sur les éléments anatomiques et aboutir à la production d'hépatites aiguës. Son élimination par le poumon s'accompagne fréquemment d'inflammations de cet organe qui peuvent même se terminer par la mort. L'absorption fréquente de ce liquide, aboutissant à l'intoxication chronique, se traduit dans tout l'organisme par l'apparition des dégénérescences* graisseuses qui se montrent si fréquentes sur les vaisseaux capillaires. Il en résulte bientôt une tendance à la dilatation vasculaire, a des congestions répétées dans tous les organes de l'économie et
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à des inflammations qui^ revêtant une marche lente, aboutissent à l'apparition des processus cirrhotiques. Les maladies infectieuses, résultant de la pénétration dans le sang de substances appelées virus, miasmes, et que Ton peut considérer comme de réels empoisonnements, sont des causes constantes d'inflammation. Par les troubles généraux de la nutrition qu'elles déterminent, par les dégénérescences qu'elles produisent dans les vaisseaux, par l'augmentation du nombre des globules blancs, elles peuvent amener, dans les lieux les plus divers, des localisations inflammatoires qui souven-t sont précédées d'embolies capillaires. Il est inutile d'insister davantage sur ce sujet qui sera, du reste, développé plus au long, lorsque nous étudierons le processus infectieux.
Parmi les catises internes de l'inflammation, il faut citer tout d'abord celles qui agissent mécaniquement sur les tissus ou les éléments anatomiques. Ici viennent se placer les calculs de toute nature formés dans les réservoirs naturels ou dans les canaux excréteurs des glandes et qui, par les frottements qu'ils exercent, par l'oblitération des conduits qu'ils occasionnent, aboutissent bientôt à l'inflammation des régions où ils siègent. Les calculs salivaires, biliaires, urinaires, amènent de la sorte un état inflammatoire dans les canaux salivaires, la vésicule et les conduits de la bile, dans le rein, les uretères ou la vessie. Agissent de la même façon les hémorrhagies dans lesquelles le sang lancé avec une certaine force détruit les éléments anatomiques ou les rapports habituels de situation de ces éléments. Les foyers hémorrhagiques, les infarctus, les épanehements de sang et les hématomes sont ainsi l'origine d'inflammations plus ou moins intenses suivant les désordres anatomiques qu'ils ont occasionnés.
La lièvre, à elle seule, peut être une source d'inflammation, lorsqu'elle élève outre mesure la température organique. Comme je vous l'ai fait voir, en eflet, en vous parlant de la dégénérescence vitreuse des muscles, les recherches de Liebermeister font penser que cette lésion peut être attribuée à l'élévation de la température animale. Or, à la suite de la dégénérescence en question, on voit apparaître une réaction inflammatoire dans les muscles frappés, réaction qui aboutit parfois à la régénération des libres musculaires détruites.
Il est un certain nombre de processus morbides que l'on voit tous les jours s'accompagner d'inflammation et dont l'action peut être considérée comme de nature chimique. Ces processus, en eflet.
pciraissent tous accompagnés de modifîcations chimiques du miliea inléi'ieur, modifications qui se révèlent à posteriori dans les éléments anatomiques et amènent, selon toute probabilité, la formation de combinaisons stables, entravant leur nutrition. C'est ici, qu'il convient de placer le rhumatisme, Therpétisme et la goutte qui semblent liés à la rétention dans le sang des principes de désassiroilation, et qui déterminent les inflammations des articulations, du tissu fibreux, des séreuses, des muqueuses et de la peau dont nous parlerons en étudiant ces divers processus morbides. C'est ici que doit figurer également le diabète et quelquefois la polysarcie, affections s*accompagnant d'inflammations que les plus légères causes mécaniques font apparaître.
Les causes intra-organiques paraissant agir au point de vue biologique sont de diverse nature. Les unes altèrent la nutrition des éléments anatomiques et produisent les dégénérescences variées que nous avons étudiées. L'anémie locale avec ses origines embolique, thrombosique ou autres, domine ici la scène. Cependant, il faut bien le remarquer, ces dégénérescences, entraînant à leur suite l'apparition du processus inflammatoire, ne sont efficaces dans ce sens qu'autant que les éléments anatomiques ont été suffisamment atteints pour ne plus pouvoir revenir à leur intégrité parfaite. Les autres portent plus particulièrement leur action sur les vaisseaux eux-mêmes, dont elles amènent la compression dans certaines régions avec établissement de congestions par fluxion collatérale dans le voisinage. Les produits de nouvelle formation, tels que les granulations tuberculeuses, donnent naissance à Tinflammation dans leur voisinage par ce mécanisme primordial. C'est de la sorte que débutent ces pneumonies, localisées à quelques vésicules pulmonaires, à un lobule du poumon, et tenant à la formation de granulations tuberculeuses dans ces régions. D'autres encore réalisent l'inflammation en amenant, dans certaines régions, des congestions actives ou passives qui, par leur durée, sont suivies de l'oblitération d'un certain nombre de vaisseaux capillaires. Les inflammations succédant à l'exercice exagéré des organes rentrent dans ce cas. Après ce que je vous ai dit des causes de la congestion soit *ictive, soit passive, je n'ai pas besoin d'insister davantage sur ce sujet.
11 est enfin une série de causes d'ordre biologique dont l'action dé terminante paraît s'exercer sous l'influence du système neneux. A la suite des lésions de l'encéphale, de la moelle ou des cordons nerveux, dans les simples névralgies mêmes, on peut voir se pro-
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duire des phénomènes inflammatoires localisés dans le domaine des nerfs atteints, quelquefois dans des territoires nerveux éloignés. Je vous ai déjà signalé CCS faits dans mes leçons sur ratrophie, et je vous ai indiqué la théorie des nerfs trophiqties imaginée par Samuel pour leur interprétation. Les lésions inflammatoires produites sous celte influence siègent ordinairement à la peau; elles consistent le plus habituellement en des éruptions vésiculeuses apparaissant sur le trajet des nerfs et dont le zona oiïve l'exemple classique. On les rencontre encore du côté des articulations, comme l'ont établi les travaux de Charcot. Suivant les idées de Samuel, c'est à l'excitation des nerfs trophiques qu'il faudrait rapporter l'aiiparition du processus inflammatoire dans ces cas. Cette doctrine repose, à mon sons, sur deux assertions fausses ; la première est cette idée de considérer l'inflammation comme une exaltation des actes nutritifs, lorsqu'on réalité ce n'est que dans certains cas que l'exaltation de la nutrition se rencontre pendant le processus inflammatoire; la seconde est précisément l'admission de cet ordre de nerfs, dits trophiques, présidant aux actes intimes de la nutrition. Je vous ai déjà dit que le système neneux n'a d'influence sur la nutrition que par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs qui règlent l'apport des matériaux nutritifs, et que Ton ne saurait admettre de véritables nerfs trophiques se rendant aux éléments anatomiqùes eux-mêmes pour y présider aux échanges moléculaires. Il est un fait qu'il importe de remarquer ici avecCh. Robin, c'est que les auteurs qui admettent les nerls trophiques, agissant en dehors de la circulation sur la nutrition des éléments anatomiqùes, acceptent l'existence de la contractilité musculaire comme propriété immanente des muscles et complètement indépendante du système nerveux. Ainsi que l'ont démontré les recherches de Longet et celles de Cl. Bernard faites à l'aide du curarç, on sait, en eflet, que la contractilité musculaire est propre aux muscles et n'est en aucune façon liée au système nerveux. Si donc la contractilité est indépendante du système nerveux, pourquoi est-il besoin d'admettre que la nutrition ne puisse avoir lieu sans son influence? Comment donc se produit l'inflammation dans ces ras? Il ost à remarquer que les inflammations d'origine nerveuse surviennent toujours à la suite d'excitation des centres nerveux ou des nerfs. Nous savons de plus que les vaso-moteurs accompagnent dans les troncs nerveux les tubes moteurs ou sensitifs et ces deux ordres de nerfs dans les cordons mixtes. Dés lors c'est à l'excitation permanente des vaso-moteurs, amenant des contractions prolongées
des muscles vasculaires, avec dilatation dans le voisinage, qu'il faut rappojler ici, jo crois, l'apparition du processus inflammatoire.
Exisle-t-il, messieurs, des causes de Tinflammation que Ton pouri^it appeler prédisposantes, c'est-à-dire créant une sorte de tendance à rétablissement de ce processus morbide ? Les auteurs passent ici en revue les conditions d'âge, de sexe, de tempérament des individus,, puis celles des climats et des saisons. Ce que l'on peut dire sur ces différentes questions, c'est que l'inflammation survient à tout âge, en se montrant plus spécialement à la peau, sur les muqueuses et les séreuses pendant le jeune âge, dans les viscères chez les adultes et sur les muqueuses aérienne et urinaire chez les vieillards. Le sexe a peu d'influence ici, et les tempéraments lymphatiques, ainsi que les constitutions chétives, prédisposent plus aux inflammations que les tempéraments sanguins et les robustes constitutions, contrairement à ce que croyaient les auteurs anciens, qui regardaient la pléthore comme une cause fréquente d'inflammation. Quant à l'action des climats et des saisons, on sait qu'elle varie d'une manière générale : les climats chauds, les saisons chaudes prédisposent aux inflammations des voies digestiveset du foie, tandis que les saisons et les climats froids agissent plus spécialement sur les organes de la respiration.
Les auteurs signalent également comme causes prédisposantes du processus inflammatoire toutes les afl'ections qui' altèrent la constitution générale de l'organisme. L'anémie générale, quelle que soit du reste sa cause productrice, les cachexies diverses, l'état puerpéral, doivent être mentionnés ici. Dans toutes ces aflections le mauvais état de la nutrition de tous les éléments de l'organisme, la viciation plus ou moins profonde du liquide sanguin (diminution des globules rouges, augmentation des globules blancs), les dégénérescences du muscle cardiaque et celles des petits vaisseaux créent, sans contredit, des dispositions extrêmement favorables aux dégénérescences des éléments anatomiques, aux troubles circulatoires, aux embolies capillaires, etc., etc., toutes causes productrices d'inflammation.
Si maintenant nous voulons envisager d'une manière synthétique le mode d'action des causes que nous venons de passer en revue, nous voyons que ce mode d'action est variable, au moins dans son point de départ. Tantôt, en eflet, la cause inflammatoire s'adresse primordialement aux éléments anatomiques d*un tissu, aux cellules plus spécialement peut-être, dont la nutrition est plus ac-
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tivc. Elle amène dans ces éléments soil des destructions complètes, soit des dégénérescences, soit enfin des mpdiflcations de composition chimique telles que la rénovation moléculaire normale, la nutrition en un mot, s'y trouve entravée. Ces modifications chimiques, sur la nature intime desquelles la science n'est pas encore fixée, sont plus ou moins profondes et paraissent consister en la formation de combinaisons stables au sein des éléments anatomiques, ou bien encore en des changements isomériques des principes albuminoïdes que nous étudierons dans nos leçons sur le processus infectieux. Les inflammations produites sous l'influence du diabète, de l'herpétisme, de la goutte, paraissent rentrer dans la première catégorie, tandis que celles qui succèdent à la pénétration au sein des tissus de substances en voie de fermentation trouveraient leur place dans la seconde. C'est donc avec raison que Virchow a pu placer dans des modifications primitives des éléments anatomiques le point du départ initial de l'inflammation; mais cet auteur, entraîné par sa doctrine cellulaire, est allé beaucoup plus loin que la vérité, lorsqu'il a affirmé que toujours c'était par la cellule que débutait le phénomène; tous les éléments d'un tissu peuvent être en cause dès le début; de plus il est, vous allez le voir, des inflammations dans lesquelles le point de départ du processus mobide ne réside pas dans les éléments anatomiques eux-mêmes.
Dans mes leçons sur la congestion, je vous ai montré que ce processus pouvait survenir à la suite d'actions portant directement sur les muscles vasculaires, en dehors de toute intervention du système nerveux Vaso-moteur. Vous savez que le froid contracte les vaisseaux, que la chaleur les dilate, et que les excitations directes portées sur ces canaux peuvent produire la contraction de leurs muscles. Ces eflets se montrent pareillement, Otto Weber l'a établi, dans les régions où Ton a sectionné les nerfs vasculaires, et doivent conséquemmentètrc attribués à une action directe sur les muscles des vaisseaux. Or, si vous vous rappelez les recherches de Cohnheim sur la congestion, vous saurez que, pendant ce processus, il y a tendance à l'oblitération des vaisseaux capillaires, qui peuvent même arriver à une obstruction complète lorsque la cause productrice n'est pas écartée. On conçoit, d'après ces faits, que l'inflammation puisse reconnaître pour phénomène initial des actions portant directement sur les vaisseaux et déterminant, d'emblée ou successivement, des irrégularités de calibre de ces tubes, qui seront dès lors une cause puissante de l'arrêt ultérieur du courant sanguin. C'est de la sorte, je crois
qu'il convient d'interpréter les inflammations qui surviennent sous l'influence de la chaleur, du froid local et des substances dites rubéfiantes. Ces influences amènent des congestions d'abord, des inflammations ensuite, lorsque leur action a persisté un certain temps. 11 est évident qu'alors la chaleur n'a pas agi chimiquement, comme elle peut le faire, dans certains cas, en coagulant d'emblée le sang dans les vaisseaux, et les matières albuminoldes nu seia des éléments anatomiques. Ici, le phénomène initial a été, en eflet, une modification directe des éléments anatomiques, et l'on doit ranger cette sorte d'inflammation dans la catégorie précédemment étudiée.
En dernier lieu, la cause inflammatoire porte spécialement son action sur le système nerveux vaso-moteur. Les expériences de Cl. Bernard sur le grand sympathique nous ont montré que la section de ce nerf détermine la congestion des vaisseaux. Sans aucun doute, à la suite de celte section, on ne voit pas survenir l'inflammation, et les régions privées d'innervation vaso-motrice peuvent rester longtemps congestionnées, sans qu'on y voie éclater des troubles phlegmasiques. Il est à remarquer rependant que, dans ces cas, sous l'influence des plus légères actions mécaniques, telles que le simple frottement, l'on voitapparaltre le processus morbide. Ces faits se montrent nt)n-seulement dans les régions où l'innervation vascuculaii'e est sous la dépendance directe- du grand sympathique; on les observe à la suite des sections des nerfs mixtes ou sensitifs qui renferment, comme vous le savez, des fibres vaso-motric(»s. La section du trijumeau, celle du nerf vague amènent ainsi des pneumonies localisées et des inflammations du globe oculaire. Dans ces cas il est toutefois à remarquer que les lésions inflammatoires ne surviennent guère que sous l'influence d'actions mécaniques occasionneras par des corps étrangers exen;ant des frottements sur les parties privées d'innervation. De même, les lé>ions des centres ncneux parcourus par les nerfs vaso-moteurs peuvent, vous le savez, donner lieu à des congestions qui aboutiront souvent au processus morbide qui nous 0(xupe. Les recherches deSchifl*, deCharcot, de Brown-Séquard sont démonstratives à cet égard. Dans ces faits, cependant, la paralysie vaso-motrice ne fait que créer une prédisposition morbide, et il faut une action nouvelle pour faire apparaître l'inflammation. Celle-ci se montre sans aucun doute en raison Je contractions limitées des muscles vasculaires qui, vu la paralysie nerveuse, se localisent dans les régions où porte spécialement Texcitation,
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et crée, par le fait, les irrégularités vasculaires aboutissant si facile- ' ment au processus inflammatoire.
Si maintenant vous vous reportez aux phénomènes de congestion se montrant à la suile d'actions réflexes, vous aurez sous les yeux des inflammations produites directement par une irifluence nerveuse dès leur début. Les excitations des nerfs sensibles, comme je vous l'ai indiqué d'après les expériences de Loven et de Kôhrig, sont suivies de congestions qui peuvent être attribuées à la paralysie des vaso-constricteurs, ou bien encore à l'activité persistante des vaso-dilatateurs. Quand la cause initiale persiste, comme le fait se remarque, à la suite de l'introduction d'un corps étranger dans les tissus, dans certaines névralgies, la congestion constante aboutit à l'inflammation. Selon toute probabilité, il se produit encore dans ce cas des irrégularités du calibre des vaisseaux dues à la contraction des muscles vasculaires qui s'accompagne ça et là de leur relâchement. La persistance de la cause est ici la condition productrice du phénomène inflammatoire. Ces inflammations, du reste, comme les congestions qui les précèdent, se montrent dans la région même d'où est partie l'excitation nerveuse, ou bien dans des régions éloignées innervées ou non par un même tronc.
Mais si, dès le début du processus morbide, la cause initiale de l'inflammation va porter plus spécialement son action sur les éléments (cellules et fibres), sur les vaisseaux, sur les nerfs, l'on peut dire qu'à part ces diflërentes localisations primitives, la marche du processus est toujours la même par le fait. A la suite des lésions Iraumatiques, chimiques ou biologiques des éléments, tout comme à la suite do. l'introduction d'un corps étranger au sein des tissus, du point lésé partent des excitations nerveuses sensitivcs qui se réfléchissent sur les vaso-moteurs de la région, par l'intermédiaire des ganglions nerveux ou des centres cérébraux de ces nerfs. La contraction des muscles vasculaires en est tout d'abord la conséquence, puis survient la dilatation, qui, en raison de la persistance delac^iuse, selon toute probabilité, se fait d'une manière irréguliére et détermine conséquemmenl les dilatations moniliformos des vaisseaux capillaires. Les variations de circulation se montrent alors en même temps que, dans les parties voisines, apparaît déjà la congestion par fluxion collatérale. L'arrêt de la circulation se produit enfin, s'accompagnant d'une suractivité des phénomènes congostifs du voisinage et de la production de l'exsudat où naissent les leucocytes de nouvelle formation, et l'inflammation est définitivement constituée.
II est cependant un certain nombre de cas dans lesquels la succession des phénomènes ne se produit pas delà même manière. L^^ inflammations déterminées par la chaleur peu intense, celles due> à l'application sur les tissus de certaines substances dites rubéfiantes, celles que produisent les acides faibles, le coUodion, Téther, ne débutent pas par la contraction vasculaire. Ainsi que l'a obsenv expériment:ilem(*nt Saviotli (1), dans ces cas c'est la dilatation des vaisseaux qui ouvre la scène, et cette dilatation est suivie d'une contraction ultérieure. Ces faits, qui paraissent au premier abord contradictoires, ne le sont cependant pas, car les changements de calibre vasculaire, quel que soit l'ordre dans lequelils se succèdent, créent toujours des difficultés de circulation qui, en dernier ressort, aboutissent à des stases sanguines, accompagnées de congestions de voisinage, et réalisent ultérieurement les actes du processus morbide.
Lorsqu'il s'agit de la cornée, tissu non vasculaire, les actes intimes de l'inflammation se rapprochent sensiblement de ceux que je viens de vous signaler. Lorsque l'inflammation de celte membrane est primitive, qu'elle n'est pas la conséquence de troubles inflammatoires existant déjà dans les régions vasculaires voisines, dans les inflammations expérimentales par exemple, c'est sur 1t$ éléments anatomiques, cellules et autres, que porte tout d'abord le processus. Les lésions traumatiques, chimiques, siègent primitivement sur ces éléments; puis, par l'intermédiaire des nerfs cornéens, des actions nei-veuses parties de ces lésions vont se réfléchir sur les vaso-moteurs et déterminer dans les vaisseaux de la périphérie les troubles divers de circulation que vous connaissez.
Dans les cartilages, au moins pour les inflammations expérimentales, puisque pathologiquement on ne voit guère ce tissu s'enflammer que consécutivement à des troubles circulatoires analogues siégeant soit dans les os, soit dans les synoviales, dans les cartilages, disje, l'interprétation des actes intimes du processus morbide doit être toute diflerente. A la suite des lésions expérimentales, quelle que soit leur nature, il y a destruction d'une certaine étendue de ce tissu et des éléments anatomiques, cellules des chondroplastes et matière amorphe, entrant dans sa constitution. Dans ces éléments détruits, les actes de la rénovation moléculaire intime sont
(1) Saviotli, cité par SchifT, De Vinflammation et de la circulation, tradactioa française, 1873.
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immédiatement suspendus. La nutrition se faisant ici par imbibition de proche en proche el par des matériaux venus des capillaires du tissu sur lequel le cartilage vit en véritable parasite, il en résulte que les éléments voisins reçoivent immédiatement une quantité plus grande de principes nutritifs. C'est à cette condition nouvelle qu'il faut rapporter l'état d'hypertrophie et d'hyperplasie cellulaire que Ton constate en réalité dès les premiers temps du processus morbide, et sur lequel j'ai appelé votre attention. Plus tard la scène change, et à cette phase d'exaltation nutritive accompagnée de suractivité des phénomènes de développement et de génération, succède la phase d'atrophie lente avec apparition de leucocytes, éléments d'un ordre biologique beaucoup moins élevé. Ce changement résulte du défaut de proportion entre les matériaux nutritifs et la somme des éléments nouvellement formés, de telle sorte qu'il y a, en détinitive, défaut relatif de ces matériaux nutritifs et véritable anémie locale, si l'on veut accorder au mot privation de sang sa véritable signification biologique. Lorsque dans les cartilages l'inilammation est consécutive, elle résulte des troubles circulatoires des régions voisines; et ce sont les dégénérescences qui ouvrent la scène pathologique.
Dans toutes ces études des actes intimes du processus inflammatoire, j'ai eu plus particulièrement en vue l'inflammation qui s'accompagne des dégénérescences des tissus; mais vous savez que souvent ce processus morbide aboutit à la formation de tissus nouveaux. Ce fait s'observe quand un petit nombre de vaisseaux a été oblitéré, et qu'autour d'eux s'établit une congestion intense qui produit en somme l'exaltation des phénomènes nutritifs au sein des éléments anatomiques. C'est dans la durée de la cause phlogogène, dans son intensité, dans les lésions plus ou moins profondes des éléments atteints par elle, qu'il faut chercher les raisons déterminant telle ou telle autre des formes du processus morbide. D'un autre côté, l'état général des sujets doit être pris également en considération, et l'on sait que, dans certaines circonstances, état puerpéral, cachexies, diabète, maladies infectieuses, etc., se traduisant en somme par une altération générale de la nutrition, les inflammations aboutissent, pour ainsi dire toujours, à la suppuration, à la gangrène, en un mot, à la destruction des tissus. Ce fait est facile à comprendre si l'on songe que, chez les sujets placés dans ces conditions, les éléments anatomiques souflrant déjà, pour une cause quelconque, dans leur nutrition intime, sont plus rapidement frappés par les dégéné-
rescences lorsqu'un trouble nouveau, quelque minime soil-îl, vient les atteindre.
Quand on recherche dans les auteurs modernes rinlerprélalion des phénomènes intimes de l'inflammation, on est frappé de la diversité des vues qu'on y trouve. Pour les uns, en effet, Virchow et son école, qui ont fait de la cellule la seule individualité élémentaire de l'organisme, tout le processus morbide git dans cet élément. Prenant pour type de l'inflammation celle qui peut se développer dans les tissus non vasculaires, tels que la cornée ou les cartilages, ces auteurs admettent que les altérations cellulaires sont, dans tous les cas, le point de départ de l'acte inflammatoire. Pour eux, les modifications circulatoires n'ont qu'une importance accessoire, et l'inflammation ne consiste que dans une irritation des cellules qui se gonflent et prolifèrent, en attirant à elles une plus grande quantité de matériaux nutritifs. Ce n'est que consécutivement que les vaisseaux se dilatent pour fournir ces matériaux; mais ce changement du calibre vasculaire, modifiant la quantité de sang en circulation dans l'organe enflammé, n'est en aucune façon nécessaire pour caractériser l'inflammation. Cette doctrine de Virchow pèche par son exclusivisme, comme vous pouvez le voir; elle ne permet pas d'interpréter les inflammations dont le point de départ réside dans les modifications primitives des vaisseaux, quelle que soit du reste leur origine. Elle est la conséquence naturelle d'un système préconçu, résultant lui-même de l'adoption d'une doctrine philosophique, et voulant toujours ramener aune unité idéale les procédés si variés de la nature vivante. L'expérimentation s'est prononcée contre elle à tel point que, par une réaction trop accentuée, certains auteurs sont allés jusqu'à faire résider dans une lésion du tissu des vaisseaux lui-même le point de départ de tout le processus inflammatoire.
Cette idée de placer dans une altération du tissu des vaisseaux capillaires le phénomène initial de l'inflammation et sa cause première remonte déjà à Henle (1). Il en résultait une paralysie vasculaire déterminant une diffusion plus facile du plasma sanguin, aboutissant bientôt à une compression des capillaires avec accumulation du sang dans les régions situées au-dessus des points comprimés. Reprise par Samuel (2), cette théorie vient, par réaction contre la
(1) Hcnle, Anatomie générale^ traduction de Jourdan, 1643. (t) Samuel, Med. eeninlMatt, 1868 et 1871.
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doclrine de Virchow, d'être soutenue de nouveau par Cohnheim (i). Cet auteur pense que c'est dans une altération physique ou chimique des parois vasculaires qu'il faut chercher la cause essenlielle de l'inflammation. L'altération dont il s'agit serait dès lors l'origine des divers phénomènes inflammatoires, tels que l'exsudation et le passage des leucocytes à travers les parois vasculaires. Or, je vous l'ai indiqué déjà, il est vrai qu'avec les progrès de l'inflammation l'on remarque des modifications de structure dans les vaisseaux capillaires. Moi-même j'ai signalé l'augmentation de volume et la dégé-* nérescence albumineuse des noyaux de ces tubes; mais ces lésions ne sont pas primitives, et Cohnheim lui-même avoue qu'il n'a pu jusqu'ici déterminer la nature de la lésion vasculaire sur laquelle il fonde toute sa théorie.
Enfin une troisième doctrine est celle qui attribue au système nerveux l'origine du processus morbide. D'après son auteur, Samuel, l'inflammation résulte de l'irritation des nerfs dits trophiques, dont je vous ai déjà montré la non-existence, et nous n'avons pas à y revenir.
En réalité, ce n'est donc ni dans les cellules, ni dans les vaisseaux, ni dans des nerfs hypothétiques qu'il faut chercher le point de départ de l'inflammation. La cause originelle peut s'adresser dès le début soit aux nerfs vaso-moteurs, soit aux vaisseaux, soit aux éléments qnatomiques, cellules, fibres, matières amorphes, etc. Le résultat est toujours finalement le même. Dans les tissus vasculaires, c'est le trouble de la circulation capillaire qui se montre avec ses conséquences variées d'hyperémie ou d'anémie, et leurs modifications correspondantes des tissus organiques. Dans les tissus non vasculaires, c'est le défaut de matériaux de nutrition ou l'excès de ces matériaux, effets consécutifs le plus souvent à des modifications circulatoires dans les vaisseaux des organes voisins.
Terminons cette leçon, messieurs, par l'examen d'une dernière question relative aux causes de l'inflammation et au mode d'interprétation du processus morbide dans son intimité. Si vous étudiez la plupart des auteurs, vous verrez que, voulant synthétiser autant qu'il est possible l'éliologie du processus inflammatoire, ils ont admis finalement une cause unique à laquelle ils donnent le nom û'hriiation. Cette cause de Tinflammation a pris une importance telle, que, dans la plupart des définitions de ce processus morbide»
(I) Cohnheim, Neue Untenudiungen itber die Entiundung, 1873.
elle a trouvé place, et que les auteurs, Virchow (i), Yulpian (2), Cornil et Ranvier (3), Jaccoud (4), Schiff (5), Hayem (6) et autres, font reposer sur elle toute leur doctrine sur le processus morbide dont il s'agit. Examinons donc ce que l'on doit entendre par trrttalion.
Voulant établir une caractéristique absolue entre les corps bruts et la matière organisée, et démontrer dans cette dernière une propriété tout à fait spéciale, les physiologistes s'ingénièrent pour déterminer cette véritable caractéristique vitale, et ils arrivèrent à reconnaître l'existence d'une propriété en vertu de laquelle toute matière vivanle avait le pouvoir de réagir contre les influences des circonstances extérieures. Il lui donnèrent le nom A'irrilabiliié. C'est à Glisson (7) qu'il faut attribuer cette démonstration. Il croyait que la matière vivante est susceptible de réagir lorsqu'elle est mise en contact avec des corps étrangers. D'après lui, ces corps avaient le pouvoir d'trrî^er la substance organisée; il leur donna par suite le nom àUrritants^ et qualifia A' irritabilité la propriété fondamentale de celte substance. Pour cet auteur il y avait trois espèces d'irritabilité : l'une est appelée naturelle^ c'est en vertu de celle-là que la fibre organique est impressionnée d'une manière agréable ou désagréable par les coi'ps mis en son contact, et réagit pour recueillir ou fuir l'iiiipression. L'autre est l'irritabilité sensitive^ siégeant dans le système nerveux périphérique ; sa mission est de reporter sur toutes les autres parties irritables de l'organisme l'impression qu'elle a reçue. La troisième, irritabilité volontaire, appartient exclusivement au cerveau; par l'intermédiaire des nerfs, elle transmet aux muscles l'ordre d'agir et les irritations intérieures.
En 1757, Haller (8) accordait à la matière organisée deux propriétés : Virritabilité et la sensibilité. Pour lui, l'irrilabité est cette propriété de la fibre musculaire d'entrer en contraction sous l'in-
(1) Vinîhow, la Pathologie cellulaire, 1861.
(2) Vulpian* cité par Hcurtaux, art. Inflammation du Nouveau Dict. de méd. et ée diir. prai., 1874.
(3) Cornil et Ranvier, Manuel d' histologie pathologique, 1869. (i) Jaccoud, Traité de pathologie interne, 1869.
(5) SchilT, De Vin/lammation et de la circulation, traduction française, 1873.
(6) Hayem, Revue deêteiettces médicalet, Paris, Masson, 187i.
(7) Glisson, Tractatus de naturd tubstantiœ energeticà, seu, de vite natunt, ^utque tribu* primis facultatibu9^ etc., 1672.
(8) Haller, Elementa physiologiœ corporiê lutmani, 1757-1766.
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fluence d'un stimulus. Par tous les moyens qui étaient en son pouvoir, par le pincement, par l'attouchement des muscles, soit avec un acide, soit avec une base, il démontre cette propriété de lu fibre musculaire. En dehors des conditions expérimentales, c'est la volonté, pour les muscles ordinaires, qui sert de stimulus, et pour les muscles creux, comme le cœur par exemple, l'attouchement des liquides renfermés dans leurs cavités. Cette propriété, du reste, est complètement indépendante du système nerveux; elle est l'apanage exclusif de la fibre musculaire, et les nerfs ne font que transmettre aux muscles le stimulus volontaire. En agissant sur les nerfs, Haller voyait les animaux en expérience manifester de la douleur, il en concluait que la fibre nerveuse possédait la proprité de transmettre à l'âme l'impression perçue; c'était la sensibilité.
Avec Brown (1), la doctrine de Glisson et de Haller s'accentue davantage. Cet auteur reconnaît dans les corps vivants l'existence d'une propriété qui leur permet de réagir contre les influences extérieures; il l'appelle Vincitabilitéy et donne le nom d'incitamenta, aux causes extérieures, air, eau, aliments, etc., agissant sur l'organisme. Mais c'est en 1828 qu'avec Broussais (2) l'idée de l'irritabilité atteint son apogée. Ce qui distingue l'organisme, c'est la propriété qu'il a d'être irritable, c'est le pouvoir qu'il a de réagir contre les irritants, et c'est Yirritation qui dirige tout dans la machine vivante. L'irritation, du reste, se produit sous l'influence des agents extérieurs, et dans ce cas elle transmet les impressions de la périphérie au centre, c'est Virritation centripète ou convergente; d'autre part, elle a pour efl'et de porter aux muscles les ordres de la volonté, elle agit alors du centre à la périphérie, c'est Virntalion centrifuge ou divergente. Enfin elle siège dans tous les tissus produisant la nutrition, le développement, la reproduction de ces mêmes tissus; c'est Virntation générale.
En 1861 parut la Pathologie cellulaire de Virchow, dans laquelle se trouvaient reproduites les idées de Broussais sur les propriétés de la matière organisée. Cet auteur adapta aux cellules les vues qu'avait primitivement élaborées Broussais, et comme lui il distingua trois sortes d'irritabilités : l'irritabilité fonctionnelle, l'irritabilité nutritive et l'irritabilité formatrice. Lorsqu'on va au fond des choses, on voit qu'en somme le mot irritabilité dans la doctrine de Virchow
(1) Brown« Elemenla meâicinœ^ 1780.
(2) Broussais, Dt Cirrilaiion et de la folie, 1828.
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est synonyme tout simplement du mot propriété ; car rirritabilité fonctionnelle n'est pas autre chose que le pouvoir de fonctionner; l'irritabilité nutritive, le pouvoir de se nourrir, et l'irritabilité formatrice, le pouvoir de se reproduire. Il résulte également de là que l'irritation, qui n'est que l'irritabilité en exercice, se traduit par les actes de nutrition, de reproduction et de fonctionnement, suivant que l'une ou l'autre des formes de l'irritabilité est en cause, et qu'en dernier lieu il peut y avoir des irritants de toute nature.
En acceptant cette manière de voir, en effet, les aliments deviennent les irritants de la nutrition de l'organisme entier, le plasma sanguin est l'irritant de la nutrition des éléments anatomiques, et le spermatozoïde est l'irritant delà faculté de reproduction de l'ovule, tout comme, du reste, une action cjuelconque, mécanique, physique, chimique et biologique (volonté), peut être l'irritant de la fonction musculaire en provoquant la contraction des muscles. A ce titre, on voit que toute espèce de cause peut être considérée comme un irritant, . de telle sorte que dire qu'une action quelconque de l'organisme est produite par un irritant, revient à dire qu'elle est produite par une cause quelconque. Au point de vue physiologique donc, cette notion de l'irritabilité, de l'irritation et des irritants ne nous apprend rien. C'est un mot synthétique dont à la rigueur il est possible de se servir lorsqu'on ne veut pas entrer dans le détail des actes intimes de l'organisme, et qu'il faut éviter d'employer avant d'avoir étudié ces actes intimes, car alors il ne servirait plus qu'à nfiasquer notre ignorance en nous payant d'un mot.
Lorsque du domaine physiologique on pénètre dans celui de la pathologie, et plus particulièrement dans celui de l'inflammation, on voit Reparaître cette idée de l'irritation comme cause immédiate ou prochaine de ce processus morbide. Hunter (i) l'accepte, mais ne définit ce qu'il entend par irritations qu'en disant qu'il s'agit d'actions naturelles en trop; Bichat(2) l'adopte et paraît la considérer comme une exaltation de la sensibilité organique, et Pinel (:î), tout en se servant de cette expression, ne nous indique en aucune façon le sens qu'il lui attribue. Il faut arrivera Broussais pour trouver une définition précise du terme irritation employé au sens pathologique. Suivant cet auteur, on doit désigner sous ce nom l'exaltation
(1) Hunter, Trailé du sang et de t inflammation, traduction française, 1840.
(2) Bichat, Anatomie générale.
(3) Pinel, Nosographie philosophique, 1818.
des phénomènes vitaux dans leur intensité, exaltation produisant une sorte d'érection vitale. Avec Virchow toutefois les idées se modifient, et rirritation inflammatoire devient c une action extérieure venant soit directement du dehors, soit du sang, et qui agit sur une partie de l'organisme, en change la structure et la composition, modifie ses rapports avec les tissus voisins. > Schiff(l) désigne sous ce nom une action capable de modifier la nutrition ou la fonction d'un organe. D'après cela, qu'un agent exalte les actes nutritifs ou les diminue, qu'il produise par conséquent, au sein des tissus organiques, des modifications destructives ou des modifications tenant à l'hypertrophie, on doit le considérer comme un irritant, et l'action qu'il amène €st une irritation. Ceci revient à dire que toute espèce de cause, quelle que soit sa nature, qui agit avec une certaine persistance sur les tissus, est susceptible de modifier leur nutrition intime et d'amener l'inflammation. Au pointde vue pathologique donc, tout comme au point de vue physiologique, les mots irritation et irritants ne sont ^n somme que des expressions synthétiques qui ne nous font pénétrer en aucune façon dans les phénomènes intimes du processus inflammatoire.
Cependant, malgré cette vérité, les auteurs qui acceptent la doctrine de Virchow, et notamment Jaccoud (2), après avoir considéré l'irritation comme la cause de l'inflammation, font encore de cette irritation l'essence même du processus morbide, en donnant à ce terme la signification d'exaltation des propriété?, de la matière organisée. C'est en revenir, on le voit, aux actions naturelles en trop de Ilunter. Suivant eux, on doit distinguer plusieurs 'périodes dans l'inflammation. La première se caractérise par l'irritation nutritive, dans laquelle on remarque l'augmentation de volume des cellules qui se remplissent de granulations albumineuses (luméfortion trouble de Virchow), et la production de l'exsudat. C'est une période d'appel ou d'intussusception cellulaire. La seconde, qui est le résultat de l'irritation formatrice, s'accompagne de l'apparition d'éléments celhilaires nouveaux pouvant devenir ou non des globules purulents, et aboutir ou non aux transformations régressives, à ce que nous avons appelé les dégénérescences. Or, si vous avez présentes à l'esprit les modifications qui se passent dans les tissus enflammés, vous verrez qu'en réalité il est excessivement rare que les choses marchent de
(1) Scliiflr, De Vin/îammation et de la circulation^ traduction française. 1873.
(2) Jaccoud, Traité de pathologie interne ^iSQO.
la sorte. Le processus varie dans son intimité suivant qu'il y a défaut de matériaux nutritifs ou apport plus considérable de ces matériaux. La tuméfaction trouble, au lieu d'être le fait d'une exaltation de la nutrition, est déjà une véritable dégénérescence, et, dès les premiers moments, il se forme des leucocytes dans les tissus enllammés. Alors même qu'élargissant outre mesure la signification du terme irritation, on voudrait en faire un synonyme du mot trouble, soit en plus, soit en moins, il ne nous renseignerait en rien sur le processus en lui-même et ne pourrait jamais être considéré que comme une expression synthétique. C'est en me basant sur toutes ces considérations et en suivant l'exemple de mon illustre maître (i> que j'ai évité de me servir de ce terme. Je crois qu'il est toujours préférable de pénétrer aussi loin que faire se peut dans l'étude des actes intimes des processus morbides, plutôt que d'employer une expression qui souvent arrive à jeter de l'obscurité dans l'esprit, sans faire avancer davantage nos connaissances.
(1) Pour plus de détails sur la question de Tirritabililé, de rirritalion et des irritants, on consultera avec fruit Ch. Robin, Anatomie et physiologie celiulaire, 1873.
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TRENTIÈME LEÇON
Inflammation (suite). — Lésions anatomiques.
Messieurs,
La marche de notre cours nous amène à étudier aujourd'hui les lésions anatomiques que détermine le processus intlammatoire. En raison de l'importance du sujet, je crois nécessaire de les examiner à un point de vue général d'abord, puis de les envisager ensuite dans les principaux tissus de l'économie. Ce sera le cadre de cette leçon.
La plupart du temps les tissus enflammés se montrent sur le cadavre avec une teinte rouge assez prononcée. Cette rougeur est due à l'injection des vaisseaux capillaires d'une part, et d'autre part à rinfiltration au milieu des éléments anatomiques d'un certain nombre de globules rouges que les ruptures vasculaires ont pu extravaser. Cependant, si la coloration rouge est habituelle dans certains tissus où les éléments élastiques sont très-abondants, le sang est chassé des capillaires après la mort, et la rougeur constatée pendant la vie a disparu. Ce fait se remarque sur la peau atteinte d'érysipèle; il s'observe sur la muqueuse du larynx, et il n'avait pas échappé au génie de Bichat. La rougeur inflammatoire résiste habituellement au lavage et même à l'injection d'eau dans les vaisseaux, phénomène facile à concevoir puisqu'il y a coagulation du sang dans les capillaires. Elle se montre souvent sous forme d'une injection accusant le réseau capillaire des organes, et, dans ces cas, sa disposition est celle-là même de ce réseau capillaire.
Après l'inflammation, les tissus et les organes sont aujonentés de volume, et cette augmentation peut être considérable. Elle est due a la réplétion vasculaire, à la dilatation des vaisseaux et à la présence des exsudats qui se sont infiltrés au milieu des éléments anatomiques. Parfois, surtout lorsqu'il s'agit des membranes telles que les muqueuses ou les séreuses, elle est assez diflicile h constater, et pour bien l'apprécier, il faut comparer les parties enflammées aux parties saines.
Le poids absolu et le poids spécifique des organes, eu égard à la réplétion des vaisseaux et à la présence des exsudais, sont généralement accrus. Le poumon enflammé, au lieu de surnager, tombe au fond de l'eau. Dans les os toutefois, pendant l'inflammation desquels, comme vous le verrez, les matières minérales disparaissent pour être remplacées par de la graisse, on constate toujours une diminution de la densité et du poids absolu.
Généralement les tissus enflammés sont durs, élastiques; parfois, surtout à la périphérie de la lésion, ils sont infiltrés de sérosité et œdématiés; ils gardent alors l'empreinte du doigt. En même temps, il sont devenus friables et se déchirent au moindre eflbrt. Au lieu de cette induration, dans certains organes tels que le cerveau, c'est un ramollissement que Ton constate.
Les sections pratiquées sur des tissus enflammés démontrent les exsudats, qui sont séreux, séro-sa*nguinolents,fibrineux ou purulents. Enfin, dans certains cas, on peut constater la gangrène ou des destructions organiques plus ou moins complètes.
Fréquemment, dans les tissus enflammés, surtout dans ceux où l'inflammation a duré longtemps, on constate une pigmentation qui, souvent limitée au pourtour dos vaisseaux capillaires, peut cependant envahir les autres éléments anatomiques. Dans le poumon, cette pigmentation est excessivement fréquente, et on la remarque souvent aussi sur la peau, à la suite des anciens ulcères. La cause de son existence est facile à concevoir. Je vous ai dit, en eflet, que dans le processus inflammatoire les gobules rouges sont aiTètés dans les vaisseaux capiflaires, et que bientôt ils se fusionnent entre eux, de manière à former un magma de matière rouge dans lequel il est impossible de distinguer les contours de ces éléments. Comme je l'ai observé, si l'inflammation persiste, si les vaisseaux restent oblitérés, les globules rouges se détruisent, et l'on ne trouve plus dans les vaisseaux qu'une matière granuleuse. Or, dans ces cas, l'hématosine a l'état de dissolution passe en dehors des parois vasculaires et se dépose ensuite le long de ces parois ou dans les éléments anatomiques qu'elle a imbibés.
Dans les inflammations à marche lente,* qui s'accompagnent pre>que toujours de l'hypertrophie du tissu conjonctif, on remarque, suivant la phase é\olutive de la lésion, soit une hypertrophie, soit une atrophie des organes atteints. Mais, vous ne devez pas l'oublier, dans ces cas, il s'agit toujours d'une hypertrophie fausse, puisque, soit dans le stade appelé hypertrophique, soit dans le stade atrophique.
on constate, comme je vous Fai indiqué ailleurs, une véritable atrophie des éléments actifs des organes.
En dehors de ces modifications locales que le processus inflammatoire produit dans les tissus qu'il frappe, très-souvent on le voit s'accompagner de changements dans la constitution chimique et anatomique du sang. Quand il existe des inflammations vives, à marche rapide et s'attaquantà une étendue notable des tissus organiques, ces changements se montrent presque toujours. Quand, dans ces cas, on recueille le sang d'une saignée, comme llunter. déjà l'avait observé, on voit que la coagulation du sang se produit plus lentement, et qu'une fois le caillot formé, il existe à sa surface une couche plus ou moins épaisse, de coloration hlanc jaunâtre et de consistance gélatineuse, que l'on désigne habituellement sous le nom de couenne. L'examen de la couenne montre qu'elle est exclusivement formée de fibrine qui, dans sa coagulation, if a pas englobé les globules rouges du sang. La raison de la formation de la couenne est facile à comprendre. Vous savez que les globules rouges ont une densité bien supérieure à celle du plasma. Lors donc que la coagulation du sang se fait attendre un certain temps, ces éléments anatomiques gagnent la partie inférieure du liquide, et la partie supérieure en reste dépourvue. Les anciens auteurs attribuaient la formation de la couenne à ce que dans l'inflammation il existe une augmentation dans la proportion de la fibrine du sang. Le fait est vrai, ainsi que je vais vous l'indiquer ; mais l'accroissemenl du chifli-e de la fibrine, en dehors de la lenteur de la coagulation, ne saurait faire comprendre la formation de la couenne, puisque toujours il y aurait des hématies englobées pendant la coagulation. Dans l'anémie, du reste, où le sang se coagule aussi avec plus de lenteur, on observe également la formation de la couenne, et ici ce n'est pas davantage à l'augmentation relative du chiffre de la tibrine par rapport aux globules qu'il faut exclusivement rapporter le phénomène.
Les modifications chimiques que présente le sang pendant le processus inflammatoire, portent sur l'oxygène et le chlorure de sodium, sur les principes de la seconde classe, et enfin sur les matières albuminoides. En comparant le sang revenant d'un membre enflammé au sang du membre homologue resté sain, Estor et Saint- Pierre (1) ont trouvé que l'oxygène, existant h la dose de 2'^ , iO pour 100 centimètres cubes dans le membre sain, s'élève au chiflre
(1) Ëstor et Saiiil-Pierre, /ournoi de Vamt. et de la physiol. de Ch. Robin, 1865.
de 4,74 et même de 6,01 pour ICO centimètres cubes dans le membre enflammé. D'après Lionel-Beale(l), la proportion de chlorure de sodium diminue.
D'une manière générale, on peut dire que les principes de la seconde classe augmentent dans le sang pendant le processus inflammatoire. Les corps gras restent parfois à la dose normale, cependant le plus souvent ils augmentent. Ce fait est surtout manifeste dans les inflammations qui portent sur l'appareil respiratoire. La .glycose, d'après les recherches de Rouget, serait légèrement augmentée. De même, la cholestérine et Turée augmentent dans les inflammations, et Picard (2), pour ce dernier principe, a signalé le chiflre de 0,247 pour 1000 de sang, alors que normalement on ne trouve que 0,177 pour 1000. Enfin les recherches faites par Estor et Saint-Pierre ont montré que si, dans le sang revenant d'un membre sain, la proportion d'acide carbonique est de 5,55 en moyenne, elle peut s'élever, dans celui qui revient d'un membre enflammé, jusqu'à 6,73 et 7,30 pour 100 centimètres cubes.
Les substances albuminoïdes à leur tour sont modifiées. Le dédoublement de la plasmine est suivi de la formation d'une plus p^rande quantité de fibrine. Ce fait, établi par les expériences justement célèbres d'Andral et de Gavarret (3), a été confirmé par Becquerel et Rodier (4) ; ces auteurs ont fait voir que la fibrine, qui normalement se rencontre dans le sang à la dose de 3 à 4 pour 1000, s'élève, dans les inflammations, jusqu'au chiflre ordinaire de 5 à 6 pour 1000, et peut même aller jusqu'à ceux de 8, 9 et 10 pour 1000. En même temps que l'on constate cette augmentation du chiflre de la fibrine, le plus souvent on voit s'abaisser celui de l'albumine, qui de 70 pour 1000 peut, d'après Becquerel et Rodier, tomber à 52.
Généralement, dans les inflammations , le nombre des globules rouges du sang diminue pendant que s'accroît celui des globules blancs. Il se produit alors une sorte de leucocytose pathologique (Virchow). L'augmentation du nombre des leucocytes a été constatée dernièrement encore par Malassez (5), dans un certain nombre de
(1) Lionel-Beale, An inquiry into the nature of iht phœnomen whick consiUue mflammalion, 1865.
(t) Picard, thèse de Strasbourg, 1856.
(3) Andral et Gavarret, Hecfierches sur le* modificatwnt de proportion de quelques principes du sang, 1810.
(4) B.^cquercl et Rodier, Chimie anatomique.
{^) Malassez, Recherches sur le nombre des globules blancs dans le sang de fén/sipele, ei Recherches sur le nombre des globules blancs dans quelques cas de suppuration, 1873
cas de suppuration et dans l'érysipèle. Troisîer (1) a observé les mêmes faits.
Il serait désirable de se rendre compte des causes qui amènent les modifications chimiques et anatomiques du sang dont je viens de vous parler. Pour ce qui est de la diminution des globules rouges et même de l'augmentation des leucocytes, on conçoit facilement que les modifications chimiques du plasma puissent y donner lieu, les troubles les plus légers de la composition chimique du plasma étant toujours suivis de ces changements dans les proportions des globules rouges et blancs du sang. Il n'est pas besoin ici de recourir à rhypolhèse de Virchow, voulant que les leucocytes proviennent des lymphatiques de la région enflammée qui les déversent dans le sang, pas plus qu^à celle de Cohnheim, qui leur donne pour origine une suractivité plus grande de la rate et des ganglions lymphatiques. Les modifications chimiques sont plus difficiles à saisir, au moins pour celles-là qui portent sur les matières albuminoïdes et les principes de désassimilation autres que Tacide carbonique. Si Ton songe, en effet, que les inflammations dans lesquelles se montrent ces modifications sont toujours accompagnées de fièvre et qu'elles sont liées à la marche de la température, s'accroissant et diminuant suivant que la température elle-même s'élève ou s'abaisse, on est en droit de se demander si c'est à Tinflammation ou à la fièvre qu'il faut les rapporter. L'augmentation du chiffre de- la fibrine, que Virchow considère comme résultat d'une pro.luclion de fibrine dans les régions enflammées, a été rapportée par Becquerel et Rodier à une transformation de l'albumine en fibrine, l'albumine diminuant à mesure que la fibrine augmente. La science n'est pas encore fixée à ce sujet, mais il est certain que l'augmentation de la fibrine est un fait parfaitement démontré.
Éludions actuellement, messieurs, la marche physiologico-pathologique et les lésions du processus inflammatoire dans les principaux tissus de l'organisme. Cette élude va vous montrer une fois de plus combien est vraie cette distinction des deux formes de l'inflammation, l'une produisante destruction des tissus, l'autre aboutissant à leur hypertrophie, suivant que domine soit la privation de matériaux nutritifs, soit l'apport plus considérable de ces mêmes matériaux. Comme je vous l'indiquerai plus tard, l'inflammation a une marche rapide ou une marche lente; elle est, comme l'on dit
(1) Troisier, Note sur létal du iang dam Vérytipèle {Société anatomique, 1873).
en termes de médecine, aiguë ou chronique. Or, la plupart du temps, les inflammations aiguës aboutissent à là destruction des tissus, tandis que les inflammations chroniques donnent lieu à leur hypertrophie. 11 faut en excepter cependant les cas où les sujets chez lesquels se montre le processus morbide se trouvent déjà placés dans de mauvaises conditions de nutrition générale. Dans ces circonstances (scrofulose, tuberculose, leucocythémie, diabète, syphilis, etc.), les inflammations chroniques elles-mêmes donnent lieu à la destruction des tissus.
Après nos éludes antérieures, il n'est pas besoin d'insister près de vous sur les phénomènes de Tinflammalion considérés dans le tissu conjondif. Les inflammations intenses de ce tissu (phlegmons), après avoir débuté par une injection vasculaire, s'accompagnent rapidement de production d'un exsudât où naissent des leucocjles; bientôt les éléments anatomiques, cellules et fibres, se fondent en un détritus purulent, à moins toutefois que la résolution ne survienne. Dans les inflammations peu intenses, on remarque l'hypertrophie du tissu conjonctif donnant lieu à l'induration ou aui dilTérentes formes d'éléphantiasis que je vous ai décrites.
Sur les membranes muqueuses^ l'inflammation aflecte deux formes qu'il importe de connaître et qui difl*èrent entre elles par la nature même de l'exsudat. La première de ces formes est connue sous le nom d'inflammation catarrhale, la seconde est appelée inflammation pseudo-membraneuse.
Dans le caiarrKey l'inflammation débute par une rougeur plus ou moins vive qui souvent n'est plus accusée après la mort. Cette rougeur, tenant à la fluxion collatérale et à l'accumulation des globules dans les vaisseaux les plus périphériques, est accompagnée, dans les premiers temps, d'une sérheresse marquée résultant de la cessation de la sécrétion des glandes à mucus. En même temps, lorsqu'il s'agit de muqueuses ne possédant qu'une seule couche épithéliale, les cellules, privées de leurs matériaux nutritifs, se détachent de la membrane. Plus tard, lorsque survient l'exsudation, la scène change ; la muqueuse alors augmente de volume et le chorion se montre infiltré d'une certaine quantité de sérosité qui lui donne souvent à la coupe un aspect hrillanl. A la surface naissent en très-grande abondance les cellules épithéliales qui, repoussées incessamment par les éléments nouvellement produits, et placées, du reste, dans des conditions de nutrition imparfaite, n'arrivent pas à leur maturité physiologique, se déforment par pression réciproque, se creusent de
vacuoles, subissent fréquemment la dégénérescence albumino-graisseuse, s'infiltrent même de mucosine, et finalement tombent dans le conduit tapissé par la muqueuse. La sécrétion de la muqueuse réparait alors, mais altérée dans sa constitution et sa quantité. Dès le début elle est limpide, renferme une plus grande proportion d'eau, se produit souvent en quantité considérable et contient parfois des principes chimiques qui n'y cxisLiient pas normalement (coryza). Plus tard elle s'épaissit et se colore souvent en muco-pus. En s'étalantàla surface de la muqueuse, ce produit entraîne avec lui les cellules épithéliales, ainsi que les leucocytes, dont le nombre s'accroît en même temps que naissent plus abondamment les autres éléments cellulaires. Sur les muqueuses qui, outre les glandes à mucus, renferment des glandes à sucs spéciaux, par exemple dans Testomac et dans l'intestin, le plus souvent la sécrétion spéciale, loin de s'exagérer comme celle du mucus, est suspendue ou fortement diminuée. Ces données sont importantes à connaître en ce qu'elles nous montrent l'impossibilité plus ou moins complète de la digestion stomacale et intestinale pendant l'évolution du catarrhe do ces organes.
Sur les muqueuses revêtues d'un grand nombre de couches épithéliales, le plus habituellement on ne constate pas la chute de ces éléments d'une manière complète. Ici également la muqueuse est rouge, mais les cellules nouvelles restent plus ou moins longtemps adhérentes. 11 en résulte alors la formation d'enduits plus on moins épais, de coloration grisâtre ou blanchâtre déterminée parla dégénérescence des éléments épilhéliaux. Ceux-ci, du reste, finissent par se desquamer, mais la desquamation en est habituellement Irèslente. Au bout d'un certain temps, un liquide de consistance variable, suivant les diverses muqueuses, les entraîne et avec eux les leucocytes produits en plus ou moins grande quantité. Si rindammalion, sur les muqueuses dont il s'agit, s'est accompagnée d'une sécrétion séreuse, on voit fréquemment se former des éruptions vésiculeuses. Elles sont ducs à ce fait que la couche superficielle des cellules épithéliales, dont les éléments sont plus résistants et plus adhérents entre eux, ne se laisse pas dissocier, mais se sépare des couches profondes, pendant que le liquide vi(»nt s'interposer entre elle et ces mêmes couches. Ces faits se remarquent fréquemment sur la muqueuse de toutes les régions de la bouche, sur celle du col de l'utérus, du vagin, du gland, elc. On trouve alors des vésicules de volume variable remplies d'un liquide habituellement séreux, pouvant devenir parfois purulent, et qui se rompent ensuite en laissant
échapper leur contenu. Souvent, à la suite de ces lésions, il re.4e, après l'évacuation du liquide, une petite excoriation qui peut se revêtir rapidement de nouvelles cellules épithélîales ou bien aboutir iune ulcération.
A un degré plus élevé de l'inflammalion calarrhale, lorsque sur une plus grande étendue les vaisseaux périphériques ont été oblitérés, les destructions organiques, au lieu de se limiter à la couche épithéliule,altaquent plus profondément la membrane muqueuse. A la chute des cellules succède alors la dégénérescence des éléments du chorion muqueux qui se trouvent atteints sur une profondeur plus ou moins considérable. Ces éléments sont plongés au sein de ï'exsudat dans lequel se forment les leucocytes. Au bout d'un certain temps, ils se désagrègent, tombent en détritus et sont entraînés avec le pus qui s'est produit. Il en résulte une peite de subslanœ à la surface de la muqueuse, perte de substance qui se comble ultérieurement par la production d'un tissu cicatriciel. Presque toujours, sur une muqueuse enflammée, ce sont des régions limilées qui montrent ce degré de l'inflammation catarrhale, et, dans ces cas, il arrive souvent que des capillaires se rompent et que le sang qu'ils renfermaient se mêle au liquide purulent ou muco-purulent résultant de l'inflammation. Ces hémorrhagies peu abondantes sont assez fréquenics dans les inflammations catarrhales Irés-intcnses de la muqueuse bronchique. On les voit également se produire dans l'intestin. Au lieu de s'épancher à la surface de la membrane, le sanj: issu des vaisseaux peut se répandre au milieu *des éléments analomiques du chorion muqueux. Dans ce dernier cas, les globules rouges suivent les phases habituelles de leur destruction ; il en résulte finalement la formation de grains d'hématosine (pigment) qui infiltrent le tissu et aboutissent à la pigmentation de la muqueuse; celle-ci prend alors une teinte grise, brune et même noire en rapport avec la quantité de pigment formé. Dans celle inflammation des muqueuses, les glandules et les follicules clos subissent fréquem- """' h dégénérescence. On les voit alors augmentés de volume et is d'une aréole rouge dès le principe. Plus tard leui-s élémenls, le Ï'exsudat qui les a englobés, se détruisent et se résolvent détritus granule -graisseux qui est éliminé avec la suppuralaisse sur la membrane une perte de substance qui se comble ent par la formation de nouveau tissu conjonctif. nflammalions catarrhales se terminent par le retour pur et à l'état physiologique. Dans ces cas, lors du rélablissement
parfait de la circulation, les épithéliums cessent de se détacher de la surface, la génération des leucocytes et des cellules s'arrêle en même temps que le mucus reprend sa constitution physiologique. S'il existait des perles de substance, du tissu conjonctif les comble jusqu'au niveau de la couche épithéliale qui bientôt se prolonge sur lui. Au contraire, lorsque la cause productrice de Tinflammation persiste, comme le fait se remarque sur les muqueuses dont la circulation de retour est entravée et qui se sont enllammées en raison des congestions passives qu'elles supportent, on voit persister aussi Télat inflammatoire. Au bout d'un certain temps alors, la congestion persistante amené des modifications de nature hyper Irophique sur ces muqueuses. Le tissu conjonctif du chorion augmente d'épaisseur et de dureté par production de nouveaux éléments; les glandules deviennent plus volumineuses et donnent à la muqueuse un aspect mamelonné, en même temps que la membrane prend souvent une teinte générale brune ou ardoisée. Celte coloration est le résultat de fines ruptures hémorrhagiques ou même de la fonte des globules dans l'intérieur des vaisseaux capillaires, phénomènes qui aboutissent à la production de pigment. La persistance de la cause, quand il s'agit d'inflammations tenant à des causes autres que la congestion passive, produit des résultats identiques. La pharyngite granuleuse des fumeurs, des chanteurs, etc., en est un exemple. Lorsqu'il existait des perles de substance à la surface des muqueuses, au lieu de se combler, elles restent à TéUit d'ulcération. La partie dégénérée est alors éliminée, des bourgeons charnus apparaissent; mais, en raison du défaut de malériaux nutritifs occasionné par la persistance des oblitérations vasculaires, leurs éléments consécutifs se détruisent pour ainsi dire à mesure qu'ils se développent, en même temps que des leucocytes se produisent incessamment à la surface. Parfois, l'inflammation pei*sistant avec une grande intensité, on peut voir ces ulcères gagner en étendue et en profondeur sur la muqueuse qui se détruit alors par une sorte de mortification lente, dont la dégénérescence graisseuse progressive des éléments anatomiques parait être le principal facteur. Kn dernier lieu, les inflammations des membi*anes muqueuses peuvent se terminer par la gangrène. Ce fait se remarque plus spécialement lorsque l'inflammation est le résultat du contact de la muqueuse par des substances en voie de putréfaction.
L'inflammation pseudo-membraneusc^ qui reconnaît pour cause une inlensité exagérée du processus morbide et qui se rencontre
également dans la maladie générale connue sous le nom de diphthériey est caractérisée par Tapparition d'un exsudât fibrincux sur les muqueuses qui en sont atteintes. Elle se montre plus spécialement sur la muqueuse des voies aériennes. Il y a donc coagulation de la fibrine sur les muqueuses, et cette fibrine y forme des plaques, des membranes plus ou moins épaisses. Dés le moment de son apparition, la fibrine exsudée à l'état liquide revêt l'état fibrillaire, mais bientôt elle passe à l'état granuleux et se ramollit. Il en résulte une membrane de coloration griiuitre ou gris blanchâtre, quelquefois parsemée de taches brunes ou môme noires, causées par de petites hémorrhagies ; son épaisseur varie depuis celle d'une très-mince pellicule jusqu'à 2 et même i millimètres. Cette production est le plus souvent très-adhérente à la muqueuse ; toutefois celte adhérence varie suivant l'épaisseur de la fausse membrane et suivant son siège; dans les ventricules du larynx et à la partie supérieure de la trachée, elle paraît plus intime que partout ailleurs. Les fausses membranes des muqueuses, selon la disposition des régions où elles ont pris naissance, sont aplaties ou se montrent arrondies et cylindriques. Cette dernière forme s'observe surtout dans les bronches, où, suivant le calibre des tuyaux aériens, on peut trouver des cylindres creusés d'un canal ou des cylindres pleins. Il nVst pas rare de rencontrer de ces productions que les malades expectorent et qui représentent le moule intérieur d'une ramification bronchique avec ses bifurcations de plus en plus fines. Dans ces cas, le cylindre primitif est souvent canaliculé, tandis que les ramifications qui en parlent sont pleines.
L'action des réactifs sur la pseudo-membrane montre qu'elle est constituée par de la fibrine, alors môme qu'elle a passé de l'état fibrillaire à l'étal granuleux. Celte production est insoluble dans l'eau; les acides sulfurique, nitrique et chlorhydrique la crispent sans la dissoudre. L'acide acélique, l'ammoniaque et les autres alcalis la ramollissent, la rendent transparente et la dissolvent flnalement. Le chlorate de potasse, l'acide lactique et surtout l'eau de chaux ont sur elle un pouvoir dissolvant rapide.
Au point de vue de leur structure, les fausses membranes sont formées par une masse fondamentale de fibrine amvée le plus souvent à l'état amorphe et grenu . Au sein de cette masse se montrent en abondance des leucocytes et des cellules épithéliales formés à la surface de la muqueuse et englobés par la coagulation de l'exsudat au moment même de leur formation. On y trouve, de plus, un
nombre considérable de noyaux libres qui ont été saisis par le coagulum avant de s'être individualisés en cellules épithéliales par la segmentation de la matière amorphe ou normalement ils prennent naissance. Les cellules épithéliales, du reste, sont modifiées considérablement dans leur forme. Ainsi que Fa établi Wagner (i), on les rencontre gonflées, creusées de dépressions multiples et de nombreuses excavations, à la suite desquelles elles prennent des aspects réticulés ou dentelés qui les ont fait comparer à des bois de cerf. Dans les régions où les épithéliums possèdent des cils vibratils, on trouve les cellules privées de leurs cils, devenues aréolaires et creusées d'excavations. Dans la fausse membrane existent très-fréquemment des filaments d'organismes inférieurs, leptothrix, oïdium (2), et des spores nombreux qui se sont développés dans cette production comme ils sont susceptibles de le faire sur toutes les matières organiques en voie de décomposition (3).
Les muqueuses atteintes d'inflammation pseudo-membraneuse sont très-injectées et légèrement épaissies ; on les trouve parfois infiltrées, turgescentes et œdémateuses, souvent aussi le tissu conjonctifsous-muqueux présente les mômes altérations. La sécrétion du' mucus est toujours suspendue dans cette inflammation.
Au lieu de se limiter k la surface même de la muqueuse, la production pseudo-membraneuse peut se former également dans l'épaisseur même du chorion muqueux sur une profondeur plus ou moins considérable. Dans ces cas, en même temps que se produit Texsudat fibrineux qui englobe tous les éléments anatomiques, il y a également génération de nombreux leucocytes qui sont de même englobés par la coagulation de la fibrine. Lorsqu'il en est ainsi, toiis les éléments anatomiques saisis par l'exsudat se détruisent, comprimés et privés qu'ils sont de leurs matériaux nutritifs. La fausse membrane
(1) E. Wagner, ^rch. d. Heilk., 1866.
(t) Ch. Robin, Humeurs normales et morbides.
(3) Depuis les recherches de Wagner, un certain nombre d'auteurs, parmi lesquels i! faut citer Cornil, Ranvier et Rindfleisrh, admettent que les fausses membranes ne sont pas constituées par de la Abrine, mais bien par des cellules épithéliales ayant subi, d'après les uns, une inflltration de mucine, d'après les autres, une dé$;énérescence vitreuse. Suivant Uhle et Wagner, la fausse membrane dcvnut même sa production à la migration des globules blancs du sang à l'intérieur des cellules épithéliales. Ces vues ne peuvent tenir devant ce fait d'observation, que rexsudal qui arrive â donner naissance à la (itusse membrane est d'abord liquide et se coagule ensuite. Elles sont contredites par rexamen des caractères chimiques et par l'étude histologique qui démontre, ainsi que l'a fait voir récemment Grennfield (DriL Med. joum.y 187i;, l'existence de la fibrine dans ces productions.
renforme les éléments mêmes de la muqueuse plus ou moins dégénérés; on y trouve, comme Ta montré Hogg (1),des cellules glandulaires, des fibres lamineuses, des fibres musculaires lisses, etc., mélangées aux globules de pus et souvent à des organismes inférieurs (spores d'oïdium). Dans celte forme, la fausse membrane recouvre une surface ulcérée qui saigne facilement, et lorsqu'elle est éliminée, il en résulte dans la muqueuse une perte de substance qui ne peut être comblée que par un tissu cicatriciel.
Ces deux formes de Tinflammation pseudo-membraneuse que Ton doit, au point de vue anatomique, désigner par les qualifications de superficielle et de profonde ou interstitielle, ont reçu des auteurs allemands les noms d'inflammation croupale et d'inflammation diphthéritique. Ces expressions, infmiment impropres, puisqu'elles se rapportent spécialement à des formes cliniques, et même à de> localisations spéciales de l'inflammation pseudo-membraneuse, ne peuvent que jeter une confusion profonde dans l'esprit; elles doivent donc être absolument rejelées. La forme superficielle, en effet, tout comme la forme profonde, peut s'observer eu dehors de la ma- ' ladie infectieuse dite diphthérie, et dans le cours de cette affection. Les inflammations pseudo-membraneuses de la trachée et des bronches n'ont très-souvervt rien de commun avec le croup et la diphthérie. Ces raisons suffisent, je crois, pour motiver les assertions précédentes.
Dans un travail récent (2), Senator accepte trois formes d'inflammation pseudo-membraneuse. La première, qu'il appelle forme croupeiise, consiste dans la production sur la muqueuse des voies aériennes, mais seulement au-dessous des cordes vocales, de fausses membranes formées par des globules de pus à divers états de développement englobés dans un réseau de fibrine plus ou moins considérable. Dans la seconde, appelée forme pseudo-croupeuse ^ sur la muqueuse peu enflammée se produit une fai^se mcmbnme facile à détacher. Elle se compose principalement de tellules épithéliales hypertrophiées et remplies de filaments de leploihrix et d'autres organismes inférieurs. On n'y trouve pas de leucocytes. La troisième, véritable forme diphthéritique^ est celle que je vous ai décrite sous le nom d'inflammation pseudo-membraneuse profonde. Dans le travail de Senator, du reste, la même confusion terminolo-
(1) J. Hngg, The pathohgical relations of the diphthérie membrane an the croupout cast (Monthly micr. joum., i873).
(S) H. Senator, Ueber Diphthérie {Archiv pir pathol. Anat. und PhyiiM., 1872).
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gique se remarque, puisque les formes croupeuse et pseudo-croupeuse que l'on voit se produire à la suite d'inflammations violentes et après des influences atmosphériques chez les sujets débilités, peuvent, tout comme la forme diphthérilique, s'observer pendant la maladie générale dite diphthérie.
Trcs-souven\ les inflammations des membranes muqueuses, surtout les inflammations pseudo- membraneuses, s'accompagnent d'une altération plus ou moins sérieuse des appareils lymphatiques, vaisseaux ou ganglions, recevant la lymphe des surfaces mar lades. Pour les muqueuses du nez, de la bouche, du pharynx, ce sont les ganglions lymphatiques du cou qui sont altérés. Les ganglions entourant la bifurcation des bronches et la racine du poumon sont atteints dans les inflammations de la muqueuse respiratoire. Ceux du mésentère se prennent quand la muqueuse gastrointestinale est en cause, et dans les inflammations des organes génito-urinaires on constate l'altération des ganglions inguinaux et lombaires. Si les vaisseaux lymphatiques sont frappés, on observe le développement d'une angioleucile, et l'altération des ganglions aboutit à une lymphadénite. Ces inflammations secondaires, suivant l'intensité de la cause phlogogène, peuvent se terminer par résolution ou par suppuration. C'est principalement lorsque les inflammations des muqueuses ont été produites par des substances en voie de fermentation, ou douées de propriétés virulentes, que Ton observe ce dernier mode de terminaison. L'interprétation de ces faits est facile si vous vous rappelez les propriétés phlogogènes du pus. Il est probable que les vaisseaux lymphatiques puisent dans les régions enflammées des matières phlogogènes qui, suivant l'activité plus ou moins grande de leurs propriétés, déterminent l'inflammation des vaisseaux lymphatiques qu'elles traversent assez rapidement, ou seulement celle des ganglions, où, en raison de la structure de ces organes, elles séjournent beaucoup plus longtemps.
Les inflammations des membranes séreuses débutent toujours, on peut le dire, par la chute des cellules épithéliales tapissant leur surface. lU'n résulte un dépoli marqué de la membrane, qui se manifeste dans la plèvre par des frottements démontrables par l'auscultation. Lorsque la cause a été énergique, on voit alors se former un exsudât séreux, séro-fibrineux, purulent ou hémorrhagique, qui tombe dans la c<ivité de la séreuse et dont je vous ai indiqué les cai-actères. Parfois, à la surface de la séreuse, privée d'épilhélium. on voit se former des dépôts librineux, ainsi que je vous l'ai dit
déjà. Les altérations des séreuses, outre la chute des cellules épitbéliales, consistent dans l'injection des vaisseaux capillaires, la production de leucocytes dans la trame et à la surface des membranes, et les hémorrhagies interstitielles produites par Texaltation de la pression intravasculaire. Plus tard, lorsque les vaisseaux commencent à redevenir perméables et que Texsudat épanché 'disparaît progressivement par absorption, à la surface de la membrane privée de cellules épithéliales, on voit se produire une couche de matière amorphe au sein de laquelle se montrent bientôt des noyanx embno* plastiques qui deviennent les centres de génération de corps fibroplastiques fusiformes. En même temps, des vaisseaux nouveaui, provenant des vaisseaux capillaires de la séreuse, s*y développent, et progressivement les corps fibro-plastiques se transforment en fibres lamineuses, pendant que disparait la matière amorphe primitive. Il en résulte la formation d'un tissu conjonclif nouveau tapissant la surface séreuse et auquel on donne le nom de néomembrane. L'épaisseur de ces néomembranes varie suivant la durée de l'inflammation, elle oscille de 1 à 7 millimètres en général. Elles se produisent, du reste, sur les deux feuillets de la séreuse, et lorsque ces deux feuillets se trouvent rapprochés l'un d^ l'autre, à la suite de la résorption du liquide, on les voit se souder entre elles, sur une étendue plus ou moins considérable, par du tissu lamineux nouveau, où se forment également des vaisseaux et qui constitue les adhérences. Il en résulte que la cavité de la séreuse se trouve comblée dans ces régions. Partout où des adhérences^ ne se sont pas produites, lorsque vient la résolution de l'inflammation, les néomembranes se tapissent d'une couche de cellules épithéliales pavimenteuses, analogues à celles de la séreuse elle-même. Les adhérences se présentent habituellement sous deux formes. Tantôt ce sont des feuillets membraneux faisant corps avec les séreuses primitivement séparées; elles résultent de la soudure intime des néomembranes et peuvent avoir une épaisseur de 2 à 4 centimètres. Tantôt ce sont des fllaments, des rubans, des brides plus ou moins étroites, plus ou moins longues, réunissant des régions localisées des surfaces séreuses. Ces adhérences peuvent ainsi souder entre elles la plèvre costale et la plèvre pulmonaire, flxer le cœur au péricarde en produisant la symphyse cardiaque, unir entre eux les viscères abdominaux, adosser des anses intestinales ou les relier à la paroi abdominale. Les néomembranes rependant n'aboutissent pas toujours ainsi aux adhérences. Dans les
régions où s'exécutent des mouvements violents, il n*est pas rare de les voir persister isolées, et souvent elles se couvrent de saillies petites et nombreuses auxquelles on donne le nom de villosités. La persistance d'une petite quantité d'épanchement favorise également la production de cet état. Lorsque les inflammations des séreuses, et le fait se produit peut-êtie plus fréquemment dans le péricarde, aboutissent à ce résultat, on leur donne souvent le nom d'inflammations villeuses. Parfois les villosités se recouvrent de cellules épilliéliales pavimenteuses.
Quand les inflammations des séreuses sont dues à une cause moins énergique, lorsqu'elles afiectent une marche lente, il ne- se produit pas d'épanchement et l'inflammation est dite sèche. Dans ces cas, la séreuse, rouge dès le début et souvent colorée par de petites hémorrhagies interstitielles, perd encore son épithélium ; mais la pression n'étant pas au^si intense dans les capillaires, il ne se fait que peu d'exsudation, et le liquide produit reste interposé aux éléments anatomiques dont la nutrition se trouve bientôt exallée. Dès lors ce sont les phénomènes de génération du tissu conjonctif que l'on observe. Il se produit des néomembranes pouvant prendre la forme villeuse ou aboutir à la constitution d'adhérences, comme dans le cas précédent. Ces néomembranes, du reste, ont la même constitution anatomique que celles qui succèdent aux inflammations avec épanchements. Parfois, dans ces productions nouvelles, ainsi que l'a signalé Virchow, on peut voir se former des tubes nerveux.
Quelle que soit l'origine des néomembranes et des adhérences qui les ont suivies, elles sont douées, comme tout tissu conjonctif de nouvelle formation, d'une propriété rétractile très-puissante, qui amène des modifications remarquables dans les organes. Cette puissance est telle que c'est à elle qu'il faut attribuer en grande partie ces modifications de forme, ces afiaissements de la paroi thoracique que Ton observe à la suite des pleurésies. Dans ces néomembranes peuvent aussi se produire des 4é(^hirures vasculaires en raison de la friabilité des nouveaux vaisibaux, et, comme tous les autres tissus de l'organisme, elles peuvent être atteintes des diflérents processus morbides connus. On y voit souvent se développer des tubercules ou des cancers.
Les inflammations de la peau doivent être distinguées en inflammations superficielles et inflammations profondes. Les premières ont leur siège dans le corps muqueiix de Malpighi et le corps pa*^ pillaire; elles se «Èiractérisent par cjes troubles circulatoires siégeant
dans les vaisseaux les plus superficiels des papilles dermiques. On les désigne sous le nom générique d'exanthèmes («S hors, <à^^ fleurir) et elles se montrent avec des formes très-variées. Ces inflammations succèdent à des causes directes telles que les frottements, le contact des poussières, l'action du calorique, des substances chimiques ou rubéfiantes, celle des matières en voie de fermentation, etc. Elles se produisent à la suite des maladies infectieuses, soit aiguës, rougeole, variole, scarlatine, etc., soit chroniques, syphilis, farcin, etc. Enfin on les rencontre dans les maladies générales qui semblent liées à des modifications chimiques du milieu intérieur, diabète, rhumatisme, herpétisme, etc.
La première des formes de Tinflammation superficielle de la peau consiste en une rougeur vive plus ou moins étendue. Cette rougeur, qui a son origine dans Tarrèt du courant sanguin dans les vaisseaux les plus superficiels, et dans la congestion fluxionnaire qui l'accompagne, est désignée sous le nom d'éry thème {ip(^iuL, rougeur). Comme toute inflammation, elle se caractérise anatomiquement par la production d'un exsudât au sein duquel se montrent des leucocytes; mais, dans ce cas particulier, Texsudat est peu abondant. La présence des leucocytes dans cette sorte d'inflammation, dont on peut trouver le type dans l'érysipèle, a été établie par les recherches de Volkmann et Steudener (1), et par celles de llayem et Vulpiao. Cette inflammation se termine par résolution ; mais, comme pendant sa durée les cellules épidermiques ont été privées de leurs matériaux nutritifs, et que ce trouble s'est fait nécessairement sentir sur les cellules les plus éloignées des vaisseaux, on voit à sa suite la couche épidermique cornée se détacher sous forme de fine poussière (desquamation furfuracée) ou sous foime de plaques plus ou moins étendues. Les cellules de la couche profonde, après la desquamation en question, passent très-rapidement à l'état corné. Les inflammations érythémateuses sont particulières à la scarlatine et à l'érysipèle ; on les rencontre souvent aussi chez les sujets qui ont fait usage de certains poissons de mer (moules, homard, etc.).
Vinfhimniation papuletise est une seconde forme du processus morbide qui nous occupe. Elle consiste dans l'apparition à la surface de la peau de petites élevures rouges, assez dures au toucher, généralement circulaires et variant de dimensions entre i milli-
(1) Volkmann et Sleudencr, CenlralblaUfur medicinische WisKfUchaften, 1S68. Cités par Rindfleisch, Traité d'histologie palftologiqve, traduction française, 1873.
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mètre cl 5 millimètres de diamètre. Ce sont les lésions élémentaires propres au lichen, au prurigo et à la rougeole. Elles sont dues à une localisation plus spéciale de Tinflammation dans les papilles dermiques, qui augmentent de volume et sont imbibées par Texsudat inflammatoire. Cette lésion, comme la précédente du reste, disparaît après la mort. Quand un grand nombre de papilles voisines, ainsi que les espaces interpapillaires, ont été atteints par cette lésion inflammatoire, on voit apparaître sur la peau des plaques feisant saillie et de dimensions très-variables. La plupart du temps ces plaques se présentent avec une partie centrale blanchâtre, anémiée, entourée d'une zone périphérique d*un rouge plus ou moins intense. Les bords de ces plaques sont habituellement très-irréguliers et sinueux. La lésion en question, que Ton connaît sous le nom (Turticairej se rencontre à la suite du contact des orties, après la piqûre des insectes et après l'absorption de certains aliments, tels que les fraises, les huîtres, les moules, etc. Elle est la caractéristique anatomique de la fièvre urticaire. Celte inflammation spéciale, en raison de son peu de durée, n'entraîne guère de troubles nutritifs dans les cellules épidermiques, et conséquemment ne s'accompagne pas de •desquamation.
Dans une troisième forme inflammatoire, on voit se produire à la surface de la peau des ampoules qui varient de volume. Lors* qu'elles n'ont que la grosseur d'un grain de millet, on les nomme des vésicules; elles sont appelées bulles lorsqu'elles surpassent cette dimension. Ces lésions inflammatoires sont dues à la production d'un exsudât séreux issu des vaisseaux du corps papillaire et venant de proche en proche s'infiltrer à travers les interstices des cellules épidermiques profondes jusque sous la couche cornée de l'épiderme. Là, en raison de la dureté plus grande des éléments cellulaires, en raison des stratifications résistantes qu'ils forment, en raison enfin de leur intime union les uns avec les autres par les prolongements engrenés de leur périphérie, l'exsudat se trouve retenu, mais s'accumule entre la couche cornée et la couche muqueuse. Bientôt la couche cornée est soulevée par le liquide et l'ampoule est produite. C'est plus particulièrement au niveau des sommets des pupilles dermiques que, dans la plupart des cas, se
forme l'exsudat, et c'est à cette circonstance qu'est due l'apparition des vésicules; lorsque les sillons interpapillaires sont eux-mêmes le siège de l'exsudation, les bulles se montrent. Cette forme ampullaire de l'inflammation cutanée se rencontre à l'état de vésicule
dans les dermatoses connues sous les noms à'eciéma^ d'herpès^ et dans la gale, au début de ^affection; à l'état de bulles elle se montre dans la brûlure au second degré, à la suite de l'action de substances vésicantes (cantharides, ammoniaque, acide phénique, etc. ): elle constitue la lésion primitive du pemphigus. La pénétration des matières virulentes (virus charbonneux,- virus cadavérique, virus vaccinal, virus syphilitique, etc. ) la produit sous forme de vésicules ou de bulles. Les maladies infectieuses telles que la variole, dont elle forme la lésion primordiale, et la syphilis la montrent j également à Tétat vésiculeux.
L'inflammation ampuUaire se termine de différentes manières. Tantôt les ampoules, crèvent et évacuent ainsi leur contenu, qui peut ou non se coaguler à la surface de la peau en y formant des croûtes (eczéma). Tantôt, au moment où survient la résolution de l'inflammation, le liquide exsudé est repris par absorption; l'ampoule s'affaisse alors et la couche cornée s'applique sur la couche épidermique profonde. Cependant, alors même que cette réunion parait parfaite, jamais la couche cornée ne reprend sa vitalité première. Peu de temps après, elle se desquame et fait place à une nouvelle couche formée aux dépens des cellules du corps muqueuxde Malpi$;hi. Pendant toute cette évolution, du reste, le point où a siégé la lésion reste rouge, et souvent on voit s'y produire un dépôt de matière pigmentaire. Une autre terminaison est possible. Souvent dans le liquide exsudé se montrent en grande abondance des leucocytes, de telle sorte que ce liquide se transforme en véritable pus. Dans ce cas la vésicule devient une pustule et V inflammation est dite pustuleuse. C'est à la suite des inflammations plus violentes, dans les cas, d'inoculation du virus charbonneux, dans ceux de pustule maligne, dans lu variole et dans certaines dermatoses (eczéma, impétigo, ecthyma, pemphigus, gale), après les frictions à la pommade stibiée, que l'on remarque cette terminaison. Après un certain temps, la vésicule apparaît avec une forme arrondie, parfois creusée d'une dépression centrale, ombilication, et une couleur jaune-paille. Dans le liquide qu'elle renferme on trouve des cellules épithéliales détachées du corps muqueux de Malpighi et des globules de pus en
grand nombre. Ddps oerlaines circonAtonoes, noDr^eulemenl d#s iMOQçytop 9a montrent dwa Ici liquide mipulIgiFo prifnQr4UI* vm^U il i'^n pMuit ^ptr^ la» o^llul^s épidQrrniQuai ppofbqdnp et mém»
sur lfi« pApiUe^ du derm^t lie fait, qui se reAçoRtro plu« spéciale^
iqent dwsU puptvla varipliqua, eqtraina h ^n suite âM Moséqueimii
nouvelles. Les cellules du corps muqueux de Malphigi, comprimées par les globules purulents et lésées déjà dans leur nutrition intime, dégénèrent rapidement. Les unes se fondent en détritus albumino* graisseux qui se mêle au liquide de la pustule, et celles qui sont moins comprimées persistent. Il en résulte qu'il se produit dans la couche profonde des vacuoles plus ou moins abondantes, plus ou moins irrégulières, remplies d'un liquide séro-purulent où l'on trouve des cellules épidermiques en voie de destruction, des globules de pus, des granulations albumino-graisseuses et parfois des organismes inférieurs. Ainsi que l'ont établi Cornil (1) et Vulpian (2), comme c'est dans la région centrale de la pustule que la fonte des cellules épidermiques et la production des vacuoles est le plus rapide, au bout de peu de temps la couche cornée de l'épiderme n'étant plus soutenue, et une portion du liquide venant à être résorbée, on voit se produire un aflaissement de cette région centrale qui amène l'ombilication de la pustule. D'un autre côté, et principalement dans l'inoculation vaccinale et dans la variole, la production des leucocytes se fait également dans le corps papillaire et dans une épaisseur plus ou (moins considérable du derme. Les éléments anatomiques de ces régions, comprimés parVexsudat devenu purulent, se détruisent et se mêlent, réduits en détritus, au liquide de la pustule. Il en résulte une perte de substance dans le derme qui ultérieurement, après l'évacuation du pus, ne peut être comblée que par un tissu cicatriciel. C'est là l'origine des cicatrices cutanées (\ue l'on observe après les boutons de vaccine et de variole.
La terminaison de Tinflammation pustuleuse varie. Souvent au bout de quelque temps on voit le contenu de la pustule diminuer et se dessécher. Il se forme alors une croûte constituée par la couche cornée de Tépiderme et par les globulos de pus. Sous cette croûte les cellules épidermiques profondes se transforment progressivement en cellules cornées. Elles repou^senl alors graduellement la croûte, et lorsque celle-ci vient à tomber, la guérison est obtenue sans aucune trace cicatricielle. Cette terminaison favorable s'observe lorsque l'inflammation n'a eu que peu d'intensité relative et peu de durée. D'autres fois, le liquide purulent s'échappe de la pustule qui se crève, et la suppuration continue.
(1) Cornil, Anatomiê de la pH$tuU de la variole et de la mieule de la tfOrlcaUê (Jawmal de ranai, et de ta phi/eioL à^ Ch. Rubin, \m] . ii) Vulpian (Académ. île mi^deeinp, 1871 ri \Hl'ii.
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déiruisant le corps papillaire et le derme. 11 se forme ainsi une perte de substance qui, au bout d'un ceitain temps, se couvre de bourgeons charnus. Ceux-ci, lorsque la cause inflammatoire a cessé d*agir, comblent assez rapidement Texcavation produite, et il apparaît un tissu cicatriciel se recouvrant fmalement de cellules épidermiques. Mais si la cause persiste, ou bien si les conditions de nutrition, soit par troubles circulatoires, soit par lésions primitives du sang, sont défavorables, à mesure que les bourgeons charnus se forment ils se détruisent, la suppuration continue, et il reste un ulcère qui peut durer très-longtemps.
Les inflammations superficielles de la peau que nous venons d'étudier doivent être considérées comme s'accompagnant de destruction plus ou moins complète des éléments anatomiques. Chez elles, la privation des matériaux nutritifs domine; mais, à c6té de celles-là, on en rencontre d'autres où il y a exagération des phénomènes intimes de la nutrition avec apparition des conséquences habituelles de cet état, actes d'hypertrophie. C'est à elles qu'il faut rapporter souvent ces lésions diverses du tissu dermo-papillaire que je vous ai décrites dans mes leçons sur le processus hypertrophique et qui consistent dans l'apparition des verrues, des condylomes, des végétations à la surface de la peau. C'est à elles aussi qu*il faut attribuer souvent les hypertrophies épidermiques sous forme de squames, d'écaillés, que Ton rencontre dans le psoriasis, le pityriasis, l'ichthyose. Nous n'avons pas à y revenir. Ces lésions se produisent sous l'influence de causes légères ou d'inflammations à marche lente.
Les inflammations profondes de la peau, lorsqu'elles résultent de causes légères mais persistantes, érysipèle prolongé, eczéma chronique, varices, troubles circulatoires provenant d'aflections cardiaques ou de thromboses veineuses, aboutissent à l'hypertrophie du derme, et cette hypertrophie gagne souvent le tissu conjonctif sous-cutané. Les lésions qui en résultent consistent surtout dans une production parfois considérable de tissu conjonctif nouveau se formant dans l'épaisseur du derme et des tissus voisins. Leurs conséquences sont l'apparition de Téléphantiasis, de la pachydeimie et de la sclérodermie, toutes affeclions dont je vous ai déjà entretenus.
Au contraire, quand ces inflammations dérivent de causes plus énergiques, elles revêtent les formes dégénératives du processus morbide. 11 ne faut pas perdre de vue ici que la structure du derme formé de faisceaux de fibrilles conjonctives entrecroisées, lui assure une grande résistance à la dilatation et au gonflement inflam-
matoire. Il en résulte que, lors de rinflammation de ce tissu, la production de l'exsudat et des leucocytes au milieu des éléments anatomiques est presque toujours suivie d'une sorte d'étranglement qui rapidement entraine la destruction granulo-graisseuse des fibres et des cellules. C'est de la sorte que se forment les bourbillons des furoncles et des anthrax qui sont constitués par les fibres lamineuses réduites en détritus granuleux et par les fibres élastiques qui ont résisté à la destruction. Dans les furoncles et les anthrax, le processus ne se limite pas au derme seul; il gagne toujours le tissu cellulaire sous-cutané, qui dès le début se trouve ordinairement infiltré par l'exsudat. Ces lésions se terminent par la suppuration et l'élimination des tissus mortifiés; leur guérison a lieu au moyen de la production d'un tissu cicatriciel. Les inflammations furonculeuses et anlhracoides se remarquent à la suite des actions mécaniques, chimiques et autres, exercées sur la peau. Elles sont fréquentes dans le diabète. Parfois enfin elles ont leur origine dans l'inflammation des follicules pileux, ainsi que l'ont ét'^bli les recherches de Rindfleisch (\) et de Bardeleben (5).
Les glandes de la peatij principalement les glandes sébacées, ainsi que les follicules pileux auxquels elles correspondent, sont fréquemment le .siège du processus inflammatoire. La plupart du temps ces inflammations résultent de la rétention de la matière sébacée dans l'intérieur des conduits excréteurs de ces glandes. Cette rétention, qui se remarque chez les jeunes gens à l'époque de la puberté, au moment où survient la poussée des poils, ainsi que chez les sujets dont les cheveux et la barbe croissent rapidement, a pour efl*et de produire dans le follicule pileux et le canal de la glande sébacée Taccumulation d'une matière jaunâtre formée de cellules épidermiques, de granulations graisseuses et de gouttelettes huileuses. Souvent aussi on v rencontre, comme l'ont démontré G. Simon et Henle, un animalcule connu sous le nom de dcmodex folliculorum , mais sn présence n'est pas constante. Lorsque la rétention de celte matière s'est ainsi produite dans le canal commun au follicule pileux ot à la glande sébacée, celui-ci se gonfle et apparaît à la peau comme une petite élevure présentant un point gris noirâtre à son centre, dont la pression fait sortir la matière concrétée sous forme d'un petit cylindre dont IVxtrémité extérieure a été noircie par le
jh Rindnpisch, Traité tt histologie patholofjiquê.
(2) Bardelelioii, Uhrbuch der Chirurrjie attd opérations lehre.
contact de la poussière. C'est là ce que les pathologistes désignent SOUS les noms de crinons ou comédons. Si la distension par les produits sécrétés se propage aux glandes sébacées, il se forme une petite tumeur jaunâtre et dure appelée tanne, formée par la dilatation des glandes et du follicule pileux. Or, dans ces cas, autour des tannes, qui par leur développement amènent des gènes de circulation, on voit se développer des inflammations aboutissant à la production des boulons d'acné: Ces inflammations sont entourées d'une aréole congestive d'une étendue de 1 à 5 millimètres. Elles se terminent par la suppuration qui s'accumule dans une pustule s'ouvrant plus tard et donnant issue au pus. Pendant cette suppuration, le follicule pileux et les glandes sébacées sont détiuits par le processus morbide.
Comme les inflammations des muqueuses, celles de la peau, e. principalement les inflammations superficielles, donnent souvent lieu à des altérations du système lymphatique qui leur cori*espond. Les vaisseaux lymphatiques, les ganglions, sont ainsi frappés consécutivement, et, suivant l'énergie de la cause, on voit survenir les adénites ou les adéno-lymphangitçs, comme nous Tavons constaté à propos des muqueuses. Ce sont encore les inflammations consécutives à l'action des substances en voie de fermentation qui ont le plus de retentissement sur les appareils de la circulation lymphatique.
Dans le tissu osseux nous retrouvons les deux formes inflammatoires que vous connaissez. Quand le processus morbide a déterminé une« diminution dans l'apport des matériaux nutritifs, ce sont les actes de dégénérescence que l'on constate. Au contraire, si l'activité nutritive est exaltée, les phénomènes d'hypertrophie dominent. Il en résulte deux espèces d'inflammation que, depuis les ti^vaux de Gerdy(l), l'on connaît sous les noms à'ostéitc raréfiante eidiosteite condensante. Cependant dans l'inflammation osseuse, en raison des conditions spéciales de la circulation, la destruction du tissu normal s'accompagne presque toujours de la production de tissu inflammatoire.
Dans l'ostéite raréfiante, à la suite du trouble circulatoire, se trahissant à l'œil nu par Tapparition de taches rouges à la surface ou dans l'épaisseur du tissu osseux, on trouve les canaux de Havert remplis d'un exsudât au sein duquel, la plupart du temps, existent
i\) Gprdy. Mémoire mr Vtlal fMtèHêl ou mioiomique é$$ oi mûMfif IW.
des leucocytes et des nopux embryoplastiques. Ces canalicuFes, de plus, ont augmenté de calibre par destruction lente de leur substance, destruction qui s'accompagne souvent, ainsi que l'ont montré Virchow (1), Otto Weber (2) et Volkmann (3), de la dégénérescence graisseuse des cellules osseuses. Sous l'influence de ces altérations, si le processus morbide continue sa marche, on voit les canaux de Havers s*éroder sur leur pourtour, souvent d'une manière trésirrégulière, et présenter ainsi des échancrures séparées les unes des autres par des angles saillants de tissu osseux. Ces pertes de substance osseuse détruisent les lamelles, gagnent les ostéoplastes et aboutissent à la production de lacunes connues sous le nom de lacunes de Howship (4). En même temps que se produisent ces transformations et que marche la dissolution de l'os, comme Ta établi Volkmann, on peut voir se former des cimalicules osseux nouveaux. Ils partent des anciens canaux de Ilavers et traversent dans toutes les directions les lamelles osseuses. Ces nouveaux canalicules renfermont ordinairement des vaisseaux. Les lacunes de Howship sont habituellement remplies d'éléments de nouvelle formation, leucocytes et noyaux embryoplastiques plus ou moins abondants. Lorsque le processus morbide en est arrivé à cet état, l'os est alors devenu aréolaire; il apparaît criblé d'un grand nombre de trous irréguliers, et sa pesanteur spécifique, en raison de la résorption des sels calcaires, a notablement diminué. ^
L'ost(»ite raréfiante se termine parfois par suppuration. C'est un degré de plus dans le processus morbide. Dans ce cas, en même temps que se fait la résorption du tissu osseux, du pus se produit qui peut se colligcr en foyer au milieu de la substance osseuse, puis gagner la surface, en usant progressivement, et par l'inflammation raréfiante qui l'accompagne, les lamelles osseuses le séparant de la périphérie. Souvent aussi, lorsque l'inflammation est poussée à son maximum, on constate la nécrose d'une partie de l'os malade. Il se forme ainsi des séquestres plus ou moins volumineux qui sont éliminés à la longue. Dans le tissu spongieux des os, comme l'ont établi les recherches expérimentales de Nélaton, l'ostéite raréfiante suit des phases analogues. Le tissu, plus rouge
(1; Virchow, Arch. fur pathol. Anat., 1859,
(2) 0. Weber, Arch. /lir pathol. Ami., i^.
(3) 1^. Volkmanii, Àllgemmntn w4 ^if/Zf» çkir. Von PiMi> «Rd Billrotli. tMd.
(i) Howship. ObKrraliOH on ihe morbid M^ruct^r$ af kmÊ9^ Mf4^ «Mr. ^TântÊÊt^t t<17.
qu'à l'étal normal, devient friable. Les travées osseuses s'amincissent et les aréoles qu'elles circonscrivent sont agrandies. La moelle se montre rouge et diflluente. Çà et là on trouve des taches jaunes dans lesquelles on constate plus tard la présence du pus. De petites nécroses peuvent aussi se produire, qui sont éliminées par la suite.
Il est une forme d'inflammation osseuse qu'il importe de vous faire connaître. C'est celle que l'on désigne habituellement sous le nom de carie et que Gerdy appelait ostéite ulcérante. Elle s'observe plus spécialement dans la scrofulose et la tuberculose ; la syphilis à sa dernière période peut également y donner lieu. La carie se développe le plus souvent dans le tissu spongieux des os , cependant on la voit également succéder à l'ostéite raréfiante du tissu compacte. OUier (1 ), dont les études remarquables ont tanf fait progresser la pathologie du tissu osseux, admet trois périodes dans cette inflammation. Dans la première, période d'injection et d'infiltration purulente ou gi^nulo-graisscuse, le processus débute par la moelle osseuse qui se monire injectée et dont les ceUules perdent leur graisse, fait déjà signalé par Virchow (2) et Verneuil (3). L'injection de la moelle s'accompagne de petites ecchymoses dans le tissu spongieux. Plus tard le tissu médullaire revêt une consistance gélatineuse en même temps qu'une coloration violacée lie de vin. Dès cette époque, l'ostéite raréfiante se développe sur les travées osseuses qui diminuent d'épaisseur et de consistance, et dont les ostéoplastes subissent les dégénérescences albumineuse puis graisseuse. Les cavités médullaires sont alors remplies par des fongosités bourgeonnantes formées d'éléments nouveaux et de vaisseaux. Çà et là, au sein du tissu enflammé, on trouve des points jaunâtres formés par une accumulation de leucocytes ou d'éléments médullaires en dégénérescence graisseuse. Si la carie est superficielle, on peut déjà y constater des érosions, mais il n'y a pas encore formation d'abcès. Le périoste, la plupart du temps, est injecté ; il se sépare facilement du lissu osseux. Dans cette période on peut parfois voir se former des abcès de voisinage.
La suppuration est la caractéristique de la seconde période. Les aréoles du tissu sont infiltrées de pus, leur contenu fongueux
(1) OUier, Traité expérimenlal et clinique de la régénération det os^ IHfii. oi art- Carie du Dict. encyclop. des se. méd.^ 1871.
(2) Virchow, Arch. fur patltol. Aruit., W52.
(3) Verneuil, Note sur les cellules du thsu médullaire des os et sur leur état dant rostéomtfélite, Soriélt^ de biolojrie, 1852.
dégénère en graisse et devient quelquefois caséeux; les travées osseuses disparaissent par résorption ou sont frappées de mort. Quelquefois il se forme des séquestres assez volumineux dont l'élimination entretient Tinflammation suppurative. La deslruction arrive ainsi à la périphérie de l'os, où se voient des végétations fongueuses faisant suite à celles qui se sont développées dans la profondeur. Les abcès se montrent alors ; ils gagnent la superHcie du membre et le pus se fait jour à travers un trajet qui reste fistuleux tant que se continue le travail de destruction et la suppuration de l'os luimême. Ainsi que je vous l'ai indiqué, le pas de la carie est grisâtre, contient peu de leucocytes et renferme des gouttelettes huileuses et des détritus calcaires. Lorsque la destruction s'arrête, que la mortiiication osseuse et les dégénérescences graisseuses se sont limitées, on peut voir la carie entrer dans sa troisième période, celle de la réparation. L'apport de matériaux nutritifs plus abondants amène alors, après l'élimination des séquestres, l'apparition d'une ostéite de nature hypertrophiquc. Sur les limites de la lésion se forment de nouvelles couches osseuses qui finissent par combler les pertes de substance. Souvent le périoste participe à cette inflammation, et Ton voit en conséquence se produire sur toute la surface de l'os des ostéophytes en aiguiles ou en écailles. A partir du moment où commence cette période, la suppuration diminue et finit par se tarir complètement.
Les analyses chimiques des os cariés qui ont été faites par Bérard (1), Mouret (2), Bibra (3), ont montré, comme l'indiquent Becquerel et Kodier (4), que dans cette atfection il y a une notable diminution des matières minérales, surtout du phosphate de chaux, et qu'en même temps les graisses augmentent beaucoup. Suivant Gautier (5), dans les os atteints de carie depuis longtemps, la proportion de matières terreuses, qui, à l'état normal, est environ de 0:2 p. 100, peut descendre jusqu'à 18 p. 100, tandis que la graisse peut s'élever jusqu'à 19 p. 100 alors que sa proportion physiologique n'est que 1 p. 100.
Tous ces laits vous montrent que dans la carie il existe une inflammation spéciale à tendance destructive, avec coïncidence des
d» BiTard, cité par OUier, loc. cU.
(2) Mouret, Aperça chimique sur la nature de la cnrieel de la nécrose, 1835.
(3) Bibra, Chemisch. Unlermc/tungen ûber die Knoclien, etc., 184i. <i) Kr^cquerel et Rodier, Traité de chimie pathologique, 1854.
(5} Gautier, Chimie appliquée à la physiologie, à la pathologie et à ihygiene, 1874.
processus dégénératifs poussés très-loin. Cette donnée est facile à concevoir, si l'on songe que cette inflammation se rencontre surtout chez les sujets atteints de scrofulose, de tuberculose, de syphilis et de farcin, toutes affections pendant révolution desquelles les éléments anatomiques, déjà placés dans de mauvaises conditions de nutrition, sont si facilement atteints par les dégénérescences. Quelle que soit dès lors la cause déterminante de rinilanunation osseuse, traumatisme ou autre cause, elle s'accompagne bientôt de la dégénérescence graisseuse des éléments anatomiques, qui, à son tour, amène la continuation de l'inflammation. Selon toute probabilité, il se produit donc ici un véritable cercle vicieux : l'inflammation amenant les dégénérescences, et celles-là déteriiiinant Tinflammation de nouveau. C'est en m'appuyant sur ces réflexions que, d'accord avec Ollier, je repousse la doctrine récemment émise par Ranvier (1) sur la nature de la carie.
Lorsque l'inflammation est légère dans les os, elle aboutit à l'hypertrophie du tissu osseux. C'est elle qui existe dans lostéite condensante de Gerdy, se montrant autour des foyers d'ostéite raréfiante. Dans cette inflammation, les canaux de Havers diminuent de diamètre par formation de matière osseuse à leur pourtour, et Tos devient éburné. C'est elle aussi qui amène souvent la production de> exostoses et qui, dans les fractures, détermine la régénération du tissu osseux.
Quand l'inflammation se produit dans le tissu mmculaire^ suivant L'intensité de la cause et la rapidité de la marche du processus
(1) Ranvier, Description et Définition de VostéiUi de la carie et de» tubercultM de» m Arch. de phijsioL norm. et path.y 1868). Dans ce travail, Fauteur admet deux périodes dans l*évolulion de la carie. « Dan.s la première, les corpuscules osseux subiuent U régression (dcgcnérescence) graisseuse^ sans qu'il ij ait eu le moindre phétiomene inflammatoire. Dans la seconde^ les trabccules osseuses frappées de mort dans leurs élémeni-* cellulaires forment autant de petits corps étrangers et autour d'eux te détermine une inflammation suppurative. » Cette doctrine a quelque chose de séduisant au premier abord, en ce sens que l'on peut admettre l'influence de la dégénérescence coouik cause de Finflammation ; mais elle ne représente pas Télat réel des faits. Comme r.i fait voir Volkmann^ en effet, si Ton rencontre souvent U dégénérescence graisseuse di. corpuscule osseux dans la carie, il existe des caries où on ne la constate pas; de plus* on peut la trouver dans l'ostéite simple. Ces faits ont été parfaitement démontrés par Ollier. Du reste, ainsi que le fait observer ce dernier auteur, les observations de Ranvier ont porté sur des tumeurs blanches dans lesquelles, s'il n'existait pas encore de Iésion« inflammatoires de l'os, se montrait déjà Finflammation chronique des parties oioUes de la jointure, de la synoviale, du périoste, de la capsule articulaire. £t ces lésions peuvent tre facilement considérées comme le point de départ des altérations du corpuscule ot> 9eux.
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morbide y on la voit aboutir à la dégénérescence ou à Thyper- Irophie dn tissu conjonctif interfasciculaire. Dans la première forme, qui se montre plus spécialement à la suite des lésions mécaniques ou des processus embolique et thrombosique, et qui survient également pendant le cours des maladies infectieuses, on voit les ûbres musculaires, augmentées de volume, être atteintes rapidement de la dégénérescence albumineuse qui passe ensuite à la dégénérescence graisseuse. Parfois, surtout dans les typhus, c'est la dégénérescence de Zenker, dégénérescence vitreuse, qui se remarque. Lorsque les phénomènes inflammatoires s'arrêtent dans leur évolution, ces diverses dégénérescences sont susceptibles de rétrogradation, pourvu qu'elles ne soient pas très-avancées; mais si l'inflammation persiste, des globules purulents se forment en abondance dans le tissu conjonctif interfasciculaire, et même, d'après Rindfleisch, dans l'intérieur du sarcolemme. La destruction musculaire, dés lors, continue; les fibres se réduisent en un détritus granulo-graisseux qui se mélange au pus ; il se forme ainsi un abcès qui peut être étendu à tout un muscle, mais qui le plus souvent est limité à une portion du muscle.
Dans la seconde forme, qui survient assez souvent dans le cours du rhumatisme, l'inflammation produit Thyperlrophie du tissu conjonctif interfasciculaire. La lésion marche comme dans toutes les inflammations de ce genre. Au sein d'une matière amorphe déposée autour des vaisseaux capillaires se forment des noyaux embryoplastiques, puis dos cellules fibro-plastiques se transformant ultérieurement en fibres lamineuses. C'est une véritable cirrhose musculaire, pendant laquelle les faisceaux musculaires comprimés par le tissu de nouvelle formation s'amincissent et peuvent même disparaître complètement par atrophie. Dans certains cas même, on peut voir le tissu conjonctif nouveau se transformer en tissu osseux compacte ; il s'agit alors de cette forme d'inflammation connue sous le nom de inyosiie ossifianlCy qui s*observe souvent dans les adducteurs de la cuisse chez les cavaliers.
L'inflammation du lissu nerveux^ par l'examen de laquelle nous terminerons celte leçon, montre les deux mêmes formes. Quand elle est très-intense, qu'elle succède à des traumatismes directs, à des hémon hagies en foyers, à des infarctus, elle s'accompagne de la dégénérescence des éléments nerveux, cellules et fibres. Gomme Ta observé Hayem (I), dés le début on trouve le tissu nerveux très-
(1) Hayem, Sur le$ diveru» forme* d'encéphalite^ 1868.
injecté et infiltré de sérosité, et peu de temps après, au milieu des éléments anatomiques, on rencontre des corpuscules de pus. Les cellules de la matière amorphe cérébrale (névroglie) augmentent de volume et deviennent granuleuses, et les cellules nerveuses tuméfiées et déformées se remplissent de granulations graisseuses cl pigmentaires, puis se ramollissent et se fondent en un détritus qui se mélange au pus. Habituellement les noyaux de ces éléments persistent et on les retrouve au milieu du détritus purulent. Les tub<*^ nerveux augmentent de volume au début de la lésion; plus tard, ils s 3 chargent de granulations graisseuses pendant que leur myéline se fragmente et se transforme en graisse. Dans la dernière période, leur cylindre-axe disparait, et ils se détruisent en se fragmentant e( se fondant dans le détritus purulent.
Lorsque Tinflammation revêt une intensité moindre, qu'elle succède à des congestions répétées, quelle que soit du reste leur origine, ce sont les modifications hypertrophiques qui se montrent. Elles aboutissent alors aux différentes formes des processus cirrhotiques, sclérose des centres nerveux, que je vous ai décrites dans notre étude sur le processus en question.
TRENTE ET UNIÈME LEÇON
De l'inflammation '(suite). Partie clinique.
Messieurs,
Depuis Célse, la rougeur, la chaleur, la douleur et le gonSement sont les symptômes cardinaux et classiques de T inflammation. On leur associe généralement le désordre fonctionnel des parties enflammées. Cependant, si les symptômes en question se rencontrent en réalité dans la plupart des inflammations, ils ne sont pas exclusivement propres à ce processus morbide, puisqu'ils peuvent exister en dehors de lui, dans les cas de congestion active par exemple, et que, de plus, on rencontre souvent des inflammations dans lesquelles on ne les trouve pas.
La plupart des auteurs ont attribué la rougeur de Tinflammation à la dilatation des vaisseaux capillaires et à l'accumulation des hématies dans la cavité de ces conduits. Lebert (1) cependant voulait que sa diffusion tint à ce que la matière colorante des globules se séparât de ces éléments anatomiques, pour se répandre dans le plasma et traverser avec lui les parois vasculaires. Cette dissolution de la matière colorante des globules, jointe à la réplétion des capillaires par les hématies, rendait compte de la coloration rouge en question. Si vous vous rappelez ce que je vous ai dit de la circulation dans les régions enflammées, vous saurez qu'il existe une pai^tie dans laquelle les vaisseaux oblitérés sont gorgés de globules, et partout ailleurs des capillaires dilatés qui, comme dans l'expérience de Cl. Bernard, laissent passer de grandes quantités de sang avec une vitesse très-augmentée. Or, ce que nous savons des échanges gazeux dans les globules rouges nous montre que ces élé* ments, arrêtés dans les vaisseaux, perdent leur oxygène et par conséquent arrivent rapidement à une coloration rouge-brun. D'autre part, nous savons également que le passage rapide du courant san-
(1) Lebert, PhyHologie pathologique, 1845.
guin dans les capillaires a pour eflet d'empêcher les échanges des gaz, puisque le sang revient alors rouge dans les veines. Il résulte donc de là que la coloration des parties enflammées provient de cps deux facteurs, et qu'elle varie de teinte suivant que la fluxion collatérale domine, ou bien que le nombre des vaisseaux oblitérés est plus considérable. D'un autre côté, dans le plus grand nombre des inflammations, il se fait des hémorrhagies capillaires dont les produits entrent en ligne de compte pour colorer plus ou moins les tissus enflammés. L'influence de la congestion collatéi*ale a été parfaitement démontrée, du reste, par les recherches d'Estor et Saint- Pierre (1), qui ont établi que, dans un membre où Ton a déterminé une inflammation, la proportion d'oxygène dans le sang veineux, étant 1 à Tétat normal, s'élève alors à 1 ,50 et 9,50. Cette augmentation d'oxygène dans le sang veineux ne correspond pas à une diminution d'acide carbonique, car il y a également augmentation dans le chiffre de ce gaz ; il ne faut pas oublier ici que c'est de la proportion relative d'oxygène et d'acide carbonique que dépend la coloration du sang. La rougeur inflammatoire varie donc de nuance; pourpre, écarlate souvent, elle tire vers le rouge -brun et même le rouge bleuâtre dans certains cas. Sa disposition varie également suivant les tissus où siège le processus morbide et la disposition même des vaisseaux de la région. Dans l'inflammation des lymphatiques, par exemple, elle se montre sous forme de longues traînées se dirigeant vers les ganglions.
Dans les régions superficielles, sur les parties enflammées, on constate toujours une élévation de la température. Cette partie se lAontre plus chaude au toucher, et le malade y accuse une sensation de chaleur. Dans les régions profondes ou dans les organes internes, la chaleur en général n'est pas perçue. Hunter (2) est le premi^^r qui se soit occupé de la chaleur inflammatoire, et il a cherché i l'apprécier à l'aide du thermomètre. Chez des animaux, il détermina des inflammations de la plèvre et du péritoine et ne constata pas de différence entre la température des régions enflammées et celle des autres parties. Cependant, dans une inflammation de la tunique vaginale consécutive à l'opération de l'hydrocèle, il trouva une élévation thermique qu'il évalua à 3 et ^'^ Réaumur. Les recher-
(1) Estor et Saint-Pierre, Recherches expérimentales sur les causes de la eoloratioii rouge des tisstus enflammés {Journal de VanaL et de ta physiol. de Ch. Robin, 1164).
(2) Hunter, On the blood, inflammat. and gun. sehot wounds, 1793, 181S.
•ches d'Andral et Gavarret (1) ont établi que, dans les régions enflammées, la température est supérieure à ce qu'elle est dans les parties similaires restées saines; mais qu'elle ne s'élève jamais audessus de celles des parties profondes, telles que le vagin et le rectum. Ces expériences prouvent l'existence de l'élévation de la température locale, fait qui est démontré de plus par réchauffement rapide des linges humides appliqués sur la région, et par la résistance plus grande à l'action du froid local, ainsi que l'a fait voir liunter. D'autres faits, du reste, sont aussi venus confirmer cette vérité. Becquerel et Rodier (2), à l'aide de la mensuration Ihermo- électrique, ont prouvé que les parties enflammées ont une température supérieure de 1 à 2' à celle de la peau normale, et Barensprung (3) a constaté l'augmentation du pouvoir rayonnant dans l'inflammation, en établissant que si, dans la fièvre, le thermomètre, pendant la première minute, s'élève de 6%9, dans les inflammations cutanées, pendant cette première minute, l'élévation est de 8%6. Mais toutes ces recherches, si elles montrent la réalité de l'élévation thermique dans les régions enflammées, ne donnent aucune idée sur la cause de cette élévation. Comme l'on sait que dans les parties enflammées il y a passage d'une grande quantité de sang, la plupart des auteurs ont pensé que la chaleur provenait de cette surabondance du liquide sanguin. Les faits de Ilunter, ceux d'Andral et Gavarret démontrant l'égalité de température des régions enflammées et des parties profondes, contribuèrent à établir cette manière de voir que Marey (4) a défendue également. Cependant les expériences de Cl. Bernard ont montré que, dans la congestion résultant de la section du grand synppathique, il y a production de chaleur locale indépendante de l'élévation thermique résultant du passage d'une plus grande quantité de sang. De plus, les recherches de Simon (5) et celles d'Otto Weber (6) ont définitivement jugé cette question. Ces auteurs ont prouvé, en effet, par des «expériences thermo-électriques, que fréquemment la température des parties enflammées est supérieure à celle du rectum, que la
(1) Andral et Gavarret, Recherdies turles modifications de proportion de quelques prin^ cipn du sang, 1810.
(t) Becquerel et Rodier, Traité de chimie pathologique, 1844.
{:\) Barensprung, cité par l'hle et Wagner, Pathologie générale, 1872.
(4) Marey, Physiologie médicale de la circulation du sang, \9d3,
(5) Simon, An essay on inflammat. {flolmes syst, ofsurgery, 1860).
(6) Otto Weber, Deutsche Klin., 1864.
partie enflammée est toujours plus chaude que la partie saine correspondante, que le sang artériel qui s'y rend est moins chaud que les tissus atteints, que le sang veineux qui en revient est plus chaud que ces mêmes tissus, plus chaud également que celui des veines homologues du côté sain. En établissant, du reste, que le sang veineux revenant d'une région enflammée renferme plus d'acide carbonique que celui d'une veine homologue, Estor et Saint-Pierre ont démontré l'augmentation des combustions interstitielles dans les foyers inflammatoires. En réalité donc, il y a, dans l'inflammation, exagération locale de la chaleur, et Ton doit rapporter ces phénomènes d'une part à la dilatation vasculaire qui amène l'afllux de plus de sang, et d'autre part à l'exaltation des actes chimiques dans la région enflammée. Vous remarquerez, messieurs, qu'ici je ne me sers pas des termes exaltation des phénomènes nutritifs; en efiet, dans l'inflammation, à côté de l'exagération nutritive, il va toute la série des actes chimiques correspondant aux dégénérescences d'une part, et à la production des éléments anatomiquos nouveaux d'autre part.
Phénomène à peu près constant de l'inflammation, lu donleur apparaît presque dès le début du processus morbide, pour durer tant qu'il dure lui-même. Cette douleur a des caractères variables suivant les régions où siège l'affection. En général on peut dire que son intensité est proportionnelle à la richesse nerveuse des parties enflammées, et à la résistance des lissus au gonflement inflammatoire. Dans les articulations, dans les os, dans les ligaments ou les tendons, tous organes où les éléments anatomiques sont tassés les uns contre les autres, et dont le tissu possède une grande résistance, malgré le pelit nombre de filets nerveux qui les parcourent, on voit la douleur atteindre une acuité remarquable. Le même fait se remarque lorsque les tissus enflammés, bridés par des lames aponévrotiques résistantes, par des canaux inextensibles, ne peuvent se développer et éprouvent un véritable étranglement. La douleur inflammatoire, généralement continue, peut présenter des intermittences et des exaspérations. Tantôt elle est brûlante comme dans l'érysipéle, tantôt prurigineuse comme dans les eczémas et la pustule maligne. D'autres fois elle est lancinante ou dilacérante, ooraroe le lait se remarque dans le zona, la pleurésie et surtout la péritonite; parfois enfin elle ressemble à une sensalion de pression, de
(1) Esloret Sainl-Pierrr, loc. cit.
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pesanteur dans la région enflammée. Limitée le plus habituellement au siège du processus morbide, elle peut s'étendre à une distance très-grande; c'est ainsi que Thépatite s'accompagne d'une douleur dans l'épaule et que la coxalgie donne des douleurs dans Tarticulation du genou.
Les causes de la douleur sont multiples. D'une part la dilatation vasculaire, /augmentation de volume des éléments anatomiqucs, la production des exsudats sont autant de causes déterminant la compression des extrémités nerveuses; d'autre part ces extrémités des nerfs sensitifs sont elles-mêmes le siège de troubles nutritifs analogues à ceux des autres éléments, circonstance qui suffit pour exalter outre mesure leurs propriétés biologiques.
Très-souvent les inflammations, et plus particulièrement celles du tissu cellulaire, s'accompagnent d'un phénomène spécial. Il consiste dans la perception douloureuse des* battements artériels au siège de la lésion, et fréquemment aussi ces battements peuvent être reconnus par le médecin. L'interprétation de ce fait est des plus simples. En effet, l'exaltation de la sensibilité* la dilatation vasculaire, les chocs de la colonne sanguine arrivant avec une pression exagérée contre les bouchons des capillaires, telles sont les causes auxquelles il faut l'attribuer.
Quant au gonflement inflammatoire^ la dilatation vasculaire, l'augmentation de volume des éléments anatomiques, la présence des exsudats, la formation des éléments nouveaux, leucocytes et autres, en rendent parfaitement compte. On comprend que ce gonflement doit varier suivant le siège et la nature des organes atteints, suivant leur extensibilité ou leur résistance. Dans les régions où les tissus possèdent une grande laxité et sont susceptibles de se laisser facilement distendre, on le voit souvent prendre des proportions considérables; la peau et le tissu cellulaire des paupières, du scrotum, de la mamelle sont dans ce cas. Le gonflement peut aussi être bien limité ou s'étendre au loin, et, le plus souvent, c'est encore à la laxité et à la perméabilité des tissus qu'il faut attribuer ces difierents états.
A proprement parler, messieurs, les symptômes dont je viens de vous tracer le tableau, et qui sont classiques au premier chef, sont ceux du début de l'inflammation ; ils appartiennent à cette période où des modiflcations anatomiques sérieuses ne se sont pas encore produites dans les régions enflammées, et sont dus en grande partie k la congestion active accompagnant tout acte inflammatoire. De
plus, ils ne sont perceptibles que dans les régions où Texamen de visu permet de les constater, à la peau, par conséquent, et sur les muqueuses que Ton peut examiner directement ou à Taide des instruments explorateurs. D'un autre côté, leur existence simultanée n'est pas constante, et un grand nombre d'inflammations des organes internes tels que le cerveau, le cœur, le poumon, etc., peuvent se rencontrer sans qu'aucun d'eux vienne en accuser l'existence. La douleur même fait souvent défaut dans les phlegmasies de ces organes, auxquelles on donne alors le nom d'inflammations latentes. 11 convient donc, en conséquence, de ne pas leur accorder une valeur absolue, et de rechercher les autres manifestations symptomatiques déterminées par le processus morbide.
Vapparition des lésions anatomiques de l'inflammation, celle des produits inflammatoires sont des symptômes sur la valeur desquels il n'est pas besoin d'insîsler près de vous. A ce propos, je rappellerai qu'à la peau et sur les muqueuses visibles, le soulèvement de répiderme et du revêtement épithélial, quelle que soit la forme sous laquelle il se montre, constitue un symptôme essentiel du processus inflammatoire. Je vous signalerai de même les modifications que les exsudats apportent dans les sécrétions des membranes muqueuses, augmentation de la quantité de mucus, présence d'éléments épithéliaux plus ou moins altérés dans leur structure normale et presque toujours très - abondants , présence de nombreux leucocytes donnant au mucus les caractères du muco-pus. Ces modifications des sécrétions muqueuses normales sont toujours, pour ainsi dire, perçues par le médecin, puisque les muqueuses, communiquant avec le dehors, y versent les produits sécrétés qui se montrent alors d'autant plus rapidement que la quantité fornice est plus considérable. Ces faits s'observent principalement dans les catarrhes des muqueuses nasale, bronchique, génito-urinaire el même dans ceux de la muqueuse digestive. Dans les inflammations pseudo-membraneuses, c'est encore la constatation des lésions anatomiques ou l'apparition au dehors des produits morbides qui constitue le symptôme le plus précieux. C'est ainsi que l'expulsion de fausses membranes et la forme que revêtent ces productions dévoileront l'existence d'une inflammation pseudo-membraneuse dans le larynx ou dans les bronches ou même dans les voies digestives. Dans l'inflammation du poumon, dans la pneumonie, l'expulsion de l'exsudat fibrineux mêlé à des globules sanguins (crachats rouilles) est également un des symptômes caractéristiques de la maladie.
L'inflammation, en raison de Taugmentation de volume que, pour les raisons ci-dessus indiquées, elle amène dans les tissus ou les organes de l'économie, a pour eflet de modifier dès le début Tétat physique de ces organes, et plus tard, par la production des exsudais, par les lésions anatomiques concomitantes, ces modifications de Vêlai physique s'accentuent souvent davantage. Il en résulte bien* tôt que les signes par lesquels le médecin peut constater cet état physique se trouvent eux-mêmes modifiés. Il y a là toute une série de manifestations symplomatiques qui deviennent très-précieuses pour la constatation du processus inflammatoire. Des exemples divers vous feront saisir, je le crois, les proportions précédentes :
Lorsqu'à l'état normal on ausculte la poitrine, on perçoit un murmure doux et moelleux connu sous le nom de murmure vésiculaire. Il résulte de la pénétration dans les vésicules pulmonaires de l'air apporté par l'acte respiratoire, et du départ de cet air au moment de l'expiration. Or, lorsqu'une inflammation vient atteindre la plèvre, son premier eflet est d'amener la chute des cellules épithéliales qui, par leur présence, assuraient le poli de la séreuse et permettaient un glissement sans bruit de ses deux feuillets fun sur l'autre. La chute des cellules épithéliales modilie cet état physique : aussi, dès ce moment, l'auscultation démontre l'existence d'un frottement qui remplace le murmure vésiculaire ; c'est le froltemeni pleural. Plus tard, quand l'exsudat apparaît et qu'il s'accumule dans la cavité séreuse, pour se loger, il augmente le volume de la poitrine, refoule les espaces intercostaux et, pressant sur le poumon renferme dans le thorax, en chasse l'air de plus en plus. Cet organe dès lors s'affaisse sur lui-même, et son tissu se tasse et devient dense au lieu d'être distendu par l'air comme à l'état normal. Ces modifications physiques deviennent perceptibles pour le médecin par les différentes méthodes qu'emploie la clinique dans ses recherches. L'inspection et la mensuration accusent l'augmentation de la poitrine et la saillie des espaces intercostaux. La percussion du thorax, qui, à l'état normal, donne un son clair spécial {son pulmonal) déterminé par la présence de l'air dans les vésicules pulmonaires, donne alors un son plein {maiité)^ puisque l'air intrathoracique a été remplacé par un liquide. Enfin l'auscultation montre la disparition du murmure vésiculaire, qui se trouve ou nopr remplacé par le bruit de souffle tubaire^ transporté depuis le laryhx et la trachée, lieux de sa production, jusqu'à l'oreille de l'observateur, en raison de l'augmentation de densité des miUeux que le son doit pai*-
courir. Des faits de ce genre se montrent dans l'inflammation des diverses séreuses de l'organisme. Dans le péricarde, où les mouvements cardiaques sont accompagnés du glissement des deux feuillets séreux l'un sur l'autre, le dépoli de la séreuse, les dépôts iibrineux qui s'y forment, les néomembranes qui s'y produisent amènent un bruit de frottement que révèle l'auscultation, et, lorsque l'exsudat épanché a rempli la cavité du péricarde et refoulé le cœur, la percussion permet de constater une augmentation d'étendue de la matilé précordiale, pendant que l'auscultation fait percevoir une diminution de l'intensité des sons qui normalement accompagnent les battements cardiaques. Dans le péritoine, l'état physique ne se modifie d'une manière perceptible qu'avec la production de l'exsudat que révèle l'inspection et la mensuration accusant l'augmentation de volume du ventre, et que viennent encore montrer la percussion et la palpatioo qui, l'une, accuse un son plein dans des régions où normalement existait un son clair, et qui, l'autre, par le phénomène de la fluctuation, indique nettement la présence d'un liquide.
L'inflammation du poumon et celle de la membrane interne du cœur donnent lieu à des phénomènes du même genre. Dans le poumon, quand il s'accompagne de la formation d'un exsudât fibrineux (pneumonie fibrineuse, pneumonie franche), le processus inflammatoire a pour résultat d'amener l'obstruction des canalicules et des vésicules pulmonaires. Presque immédiatement après sa formation, l'exsudat, répandu à la surface de ces régions, se coagule, et il en résulte que l'organe devient dur, compacte, analogue à un bloc solide. L'air existant primitivement dans les vésicules est expulsé et ne peut plus revenir, les cavités aériennes ayant disparu. Ce changement d'état s'accuse par des modifications dans les signes physiques que l'organe offre à l'examen dans son état physiologique. La partie de la poitrine correspondant au siège de la lésion donne à la percussion un son plein au lieu du son clair normal, et l'auscultation fait constater la cessation du murmure vésiculaire et la présence du souffle tubaire se propageant encore ici jusqu'à l'oreille de l'observateur, en vertu de la meilleure conductibilité du poumon, qui est passé à l'état complètement solide. Dans le cœur, l'inflammation de la membrane interne (endocardite) amène bientôt à la surface des valvules, son siège habituel, la production de rugosités, de dépôts fibrineux qui, par leur présence, gênent plus ou moins le passage du sang ou la fermeture de ces soupapes naturelles. Dès loi*s, le frottement de la colonne sanguine contre ces obstacles, le reflux du
sang d*une cavité vasculaire dans l'autre sont accompagnés de la production de bruits anormaux (bruits de souffle cardiaque) qui masquent ou dénaturent les bruits physiologiques el constituent des symptômes de premier ordre pour la constatation d'un état inflammatoire dans le cœur. Dans les artères, de même, les changements physiques résultant de l'inflammation sont accompagnés de modifications du même genre. L'inflammation des vaisseaux, comme je vous l'ai indiqué dans notre étude sur la thrombose, est le plus souvent suivie de la coagulation du sang dans l'intérieur de ces conduits ; il se forme alors un thrombus oblitérant le calibre vasculaire. Or, dans les canaux artériels, cet effacement du calibre entraine immédiatement à sa suite la cessation des battements artériels dans les régions situées au-dessous du siège de l'inflammation.
Dans les organes où ne se passent aucuns mouvements et dont le fonctionnement physiologique n'est pas accusé par des phénomènes rois en évidence par nos moyens ordinaires d'observation, les modifications physiques en question ne sont perceptibles que par l'augmentation de volume qu'elles occasionnent. Dans ces organes, on peut constater alors, soit par la mensuration, soit par la percussion, soit par ces deux modes de recherche réunis, l'aggrandissement des limites physiologiques, le refoulement des organes voisins et les changements de rapport qui peuvent résulter d'un semblable état de choses. Ces symptômes se rapportent plus spécialement aux inflammations du foie, de la rate et du rein.
Dans un grand nombre d'organes, l'inflammation s'accompagne de la production de phénomènes réflexes en rapport avec les organes atteints. Leur connaissance est souvent très-importante au point de vue du diagnostic du processus morbide. Le plus souvent les réflexes apparaissent dans les cas d'inflammations superficielles des muqueuses et au début de ces lésions, alors que le processus morbide n'a pas amené la destruction des terminaisons nerveuses des parties enflammées. Les^exemples de ce genre sont très-fréquents. L'inflammation des fosses nasales détermine ainsi l'éternument, celle des bronches et du poumon, la toux, actes neigeux qui ont leur centre de réflexion dans le centre respiratoire du bulbe. L'inflammation de Tarrière-gorge se manifeste souvent au début par l'exagération des mouvements de déglutition, celle de l'estomac, par le vomissement dans un grand nombre de cas, et celle de l'intestin, par des contractions violentes des muscles de cet organe. De même, l'inflammation de la vessie s'accompagne du spasme vésical, et celle du rectum est
suivie de rapparilion du ténesme rectal. De même aussi, les inflam* mations si diverses du globe oculaire entraînent avec elles la production du spasme des paupières. Tous ces symptômes spéciaux à chacune des inflammations signalées sont d'une grande valeur, car, par eux seuls, ils peuvent fréquemment faire reconnaître l'existence des inflammations en question.
Les lésions fonctionnelles sont en dernier lieu les manifestations symptomatiques constantes du processus inflammatoire. Ces lésions sont variables suivant les tissus ou les organes que l'on considère, mais, d'une manière générale, on peut dire que, dans le plus grand nombre de cas, elles consistent dans la diminution ou l'abolition des fonctions, au moins lorsque l'inflammation en est arrivée à son stade d'inflammation confirmée, et que des altérations de structure se sont produites dans les éléments anatomiques. C'est par des exemples empruntés à diflérenls organes que je veux vous faire saisir ce résultat du processus inflammatoire par rapport au fonctionnement physiologique.
Supposez que dan$ le larynx se soit développée une inflammation. Son résultat primitif sera le gonflement des régions atteintes, et, si le processus porte sur les cordes vocales, l'augmentation d'épaisseur de ces cordes. La conséquence d'un semblable état de choses est facile à prévoir ; d'une part l'orifice gloltique diminuera de diamètre et l'air le franchira moins facilement. Sous ce rapport donc la fonction du larynx, en tant que tuyau vecteur de l'air atmosphérique, sera diminuée et l'hématose par le fait pourra être considérablement entravée, surtout chez les enfants, dont, vous le savez, l'orifice glotlique est relativement plus étroit que chez l'adulte. Si rinflammation est pseudo-membraneuse, ces efiets seront encore plus accentués, puisque au rétrécissement résultant de l'augmentation de volume des cordes vocales viendra se joindre celui occasionné par la présence de la fausse membrane. D'un autre côté, le volume exagéré des cordes vocales diminuera promptement 1^ possibilité de leur tension par les muscles phonateurs, et le larynx sera frappé dans sa fonction d'organe de la voix, comme il l'est déjà dans sa fonction de tuyau conducteur de l'air. Des phénomènes du même genre se manifestent dans les bronches, surtout dans celles de petit calibre, où le gonflement seul de la muqueuse peut amener une diminution telle du canal central, que l'air ait de grandes difficultés pour pénétrer jusqu'aux vésicules pulmonaires. C'est là précisément ce qui constitue le danger si grand des bronchites capillaires (catar-
rhe suffocant) qui s'accompagnent toujours d'un trouble profond de l'hématose et peuvent aboutir rapidement à l'asphyxie. Dans ces canaux étroits, du reste, les exsudats inflammatoires, alors même qu'ils ne sont pas de nature fibrineuse, arrivent bientôt à produire une oblitération plus ou moins parfaite qui aboutit encore à la suppression de leur fonction physiologique. Dans les canaux biliaires, le même fait peut se rencontrer. A la suite de l'inflammation de leur membrane muqueuse, inflammation qui succède fréquemment à celle du duodénum, on voit notablement diminuer leur lumière, qui parfois arrive à être obstruée par des produits exsudés. Le rôle physiologique dès lors est compromis. Les canaux cessent de conduire la bile qui, de proche en proche, s'accumule dans les régions situées en amont de Tobstaclo, et finalement séjourne dans le foie, d'où l'absorption veineuse et lymphatique la fait passer dans le sang, en déterminant l'apparition de l'ictère (ictère catarrhal). Les inflammations des vaisseaux suppriment aussi leur rôle physiologique de canaux vecteurs du sang, puisqu'elles s'accompagnent d'une coagulation de ce liquide qui fait disparaître la cavité vasculaire.
Dans les organes dont la fonction est liée à des actes chimiques déterminés, l'inflammation entraîne les mêmes conséquences de diminution ou de suppression de cette fonction. Les faits de ce genre se rapportent plus spécialement aux organes glandulîiires. Déjà, lorsque je vous ai décrit l'inflammation dans les membranes muqueuses, je vous ai montré que les glandules chargées de l'élaboration des sucs spéciaux cessaient de produire les sucs en question. A ce propos je vous ai cité l'exemple du suc gastrique et du suc intestinal, dont la sécrétion est arrêtée dans ces cas. La conséquence d'un semblable état de choses est l'arrêt de la digestion stomacale ou intestinale suivie d'une fermentation plus ou moins avancée des matières alimentaires, s' accompagnant d'un développement de gaz souvent fétides. De là naissent ces nausées, ces renvois, ces borborygmes fréquents dans les inflammations gastro-intestinales. Dans les autres organes glandulaires les sécrétions sont également modifiées ou interrompues. Le rein enflammé laisse passer l'albumine et, dans une période avancée de son inflammation, ne sécrète plus d'urine.
Lorsque les fonctions reposent sur les actes biologiques d'absorption, les mêmes faits se présentent encore. Dans certains cas d'inflammation violente de la muqueuse gastro-intestinale, l'absorption par cette muqueuse se trouve tout à fait abolie; souvent elle est trèsdiminuée. Le poumon, qui peut être considéré à la fois comme un
organe d'absoiption et d'excrétion par rapport à la nutrition gazeuse (respiration) de tout Torganisme, cesse de remplir son rôle lorsqu'il est enflammé ; et la conséquence forcée d'un semblable état, si une grande surface de l'organe est frappée, est le défaut d'apport d'oxygène, la rétention de l'acide carbonique, en un mot la production de la veinosité du sang, et partant l'asphyxie.
La contraclilité musculaire étant abolie par le fait de l'inflammation, en raison des dégénérescences diverses qui, au bout de peu de temps, viennent frapper l'élément contractile, il est de toute évidence que les fonctions liées à cette propriété biologique sont ellesmêmes atteintes pendant le processus inflammatoire. Les muscles de la vie de relation cessent de se contracter lorsqu'ils sont enflammés; les muscles à fibres striées de la vie végétative, dans le cœur et le diaphragme, se conduisent de même. C'est à cette cause qu'il faut attribuer le développement de l'asystolie accompagnant l'inflammation du muscle cardiaque (myocardite), et, comme cette affection est très-fréquente dans les maladies infectieuses, typhus divers, fièvres éruptives, etc., peut-être faudrait-il lui attribuer un certain nombre de morts subites qui surviennent dans ces maladies. Les muscles lisses n'échappent pas à la règle, ainsi que vous allez le voir. Lorsque, sur les muqueuses ou sur les membranes séreuses, se sont produites des inflammations intenses, ou bien encore lorsque le processus morbide, au lieu de se Umiter aux régions superficielles, gagne en profondeur, toujours, pour ainsi dire, on voit les muscles sous-jacents à la muqueuse ou à la séreuse, et entrant dans la constitution des organes revêtus par ces membranes, être frappés de paralysie. Cet état tient à la dégénérescence granuleuse et parfois graisseuse, ou bien à l'inQltration œdémateuse simple des éléments musculaires. Ces faits sont d'observation fréquente dans l'intestin et dans les canaux bronchiques. Dans F intestin, les inflammations de longue durée s'accompagnent de paralysie des muscles intestinaux, et conséquemment du séjour prolongé dans la cavité intestinale des matières qui y fermentent et produisent que gi*andé quantité de gaz amenant le ballonnement de l'abdomen. A la suite de l'inflammation du péritoine recouvrant les circonvolutions intestinales, le même fait se présente et produit le météorisme qui accompagne cette aflection. Dans les bronches, l'inflammation de la muqueuse amène la paralysie des muscles de Reisessen, d'où l'accumulation des sécrétions bronchiques et un obstacle à la circulation de l'air dans le poumon. Pendant la péritonite, le diaphragme lui-même
peut être paralysé, et c*est là une des causes de la mort dans cette affection. Enfin, dans les inflammations de Tarrière-g^orjre, souvent Ton peut constater la paralysie des muscles du voile du palais donnant lieu au reflux par le nez des boissons et des aliments; et dans celles du larynx, il se produit des accès de suffocation qui pourraient être attribués à la paralysie des muscles laryngés, puisque celte paralysie, les physiologistes nous l'ont appris, amène la suffocation.
En raison de la résistance plus grande à la destruction ou aux dégénérescences que possèdent les éléments nerveux, l'inflammation des organes dont les fonctions reposent sur les propriétés de ces éléments (névrilité) s'accompagne, pour ainsi dire toujours, de deux phases symptomatiques distinctes. Dans la première de ces phases, il y a exaltation des actes fonctionnels, et dans la seconde, diminution, puis abolition. Ces faits symptomatiques doivent être étudiés dans les différents organes nerveux, nerfs sensitifs et moteurs, moelle épinière et cerveau.
La propriété biologique essentielle des nerfs, ainsi que l'ont établi les recherches de Philippeaux et Vulpian, est le pouvoir de conduire dans les deux sens les impressions qui les affectent; il n'existe pas de troncs nerveux sensitifs ni de troncs nerveux moteurs, et ce sont les appareils terminaux de ces nerfs qui leur assignent leur rôle spécial, sensitif ou moteur. Or, lorsqu'il s'agit de nerfs affectés à la transmission vers le ceiTeau des impressions sensitives, le premier symptôme de leur inflammation* consiste dans l'exaltation de cette propriété. Du nerf que l'inflammation prive de ses matériaux de nutrition partent incessamment des impressions qui se traduisent par de l'hypcresthésie douloureuse, accompagnée de sensations visuelles ou acoustiques, dans les cas d'inflammation du nerf optique ou du nerf auditif. Ces impressions, lorsqu'elles sont très-intenses, peuvent amener à leur suite des mouvements réflexes se localisant, sous forme de contraciions musculaires, dans les muscles dont les nerfs moteurs ont leur origine dans le voisinage de celle du nerf enflammé. Dans certains cas même, les excitations peuvent aller gagner le cerveau et donner lieu à des convulsions générales accompagnées quelquefois de perte de connaissance, comme dans l'attaque épileptique. Plus tard, la conductibilité nerveuse étant atteinte, la sensibilité disparait et c'est l'anesthésie qui lui fait place. Cette anesthésie peut cependant être encore douloureuse en raison de la persistance de la conductibilité du nerf dans la région où se limite l'inflammation. Dans les nerfs moteurs les mêmes symptômes se remarquent ; si l'inflamma-
tion est modérée, on peut constater des contractures dans les mus^ clés où ils se distribuent, et plus tard, avec la dégénérescence des nerfs, la paralysie. Si le processus morbide marche très-rapidement, s'il est très-intense, la paralysie survient d'emblée. Les nerfs mixtes, qui renferment, vous le savez, outre les fibres sensitivo-raotrices, des filets vaso-moteurs, présentent les deux sortes de symptômes que je viens de vous indiquer. De plus, dans leur inflammation, on voit souvent se produire, soit du côté de la peau, soit du coté des articulations, ces lésions dont je vous ai déjà entretenus et que l'on désigne sous le nom de troMes trophiqties consécutifs aux altéralions des nerfs. Je vous ai exposé leur mode de production.
La moelle épinière, au point de vue physiologique, est un organe de conduction des impressions nerveuses soit centrifuges, soit centripètes d'une part, et d'autre part un centre nerveux où s'e'laborent des actes d'innervation. Dans cet organe existent des cellules nerveuses disposées dans un certain nombre de centres et qui sont préposées à des fonctions plus ou moins déterminées. C'est dans les centres nerveux en question que se passent ces actes inconscients et automatiques qui règlent d'une manière très-précise, et en dehors de l'activité encéphalique, certains mouvements, ceux de la marche par exemple. C'est également là que, par un même mécanisme, sont élaborés les actes d'innervation préposés aux fonctions de l'érection, de la défécation el de l'émission des urines. Ces faits ont été parfaitement établis par les travaux des physiologistes. On sait de plus, pour ce qui est de la conductibilité de la moelle, que dans cet organe les impressions sensitives sont transportées jusqu'au cerveau par les cordons postérieurs, tandis que les impressions motrices, venues de l'encéphale, gagnent les nerfs moteurs en suivant les cordons antérieurs. Or, les inflammations de la moelle épinière s'accompagnent de modiflcations fonctionnelles portant sur l'un ou sur l'autre des rôles physiologiques de l'organe, suivant leur localisation, ou sur les deux ensemble si toute l'épaisseur de la moelle est atteinte. Dans ces cas, du point enflammé partent des impressions constantes se traduisant pour le cerveau par des douleurs qu'il rapporte aux extrémités périphériques des nerfs tirant leur origine de la région enflammée. Ces douleurs sont connues sous le nom de douleurs excentriques, et eUes ne sont pas accrues par les manœuvres portant sur les lieux ou elles se font sentir. Souvent elles s'accompagnent de sensations diverses, teHes que la réfrigération, le fourmillement, se produisant dans les mêmes régions. En même
temps, on peut parfois constater quelques contractures, quelques spasmes musculaires qui ne durent généralement que peu. A ces symptômes indiquant le désordre nutritif des faisceaux blancs de la moelle viennent s'en joindre d'autres montrant la suspension de rinfluence normale du cei^eau sur la moelle. Ce sont les mouvements réflexes qui souvent sont très-manifestement exagérés. Plus tard, avec la production des dégénérescences inflammatoires, on voit survenir la paralysie du sentiment et des mouvements volontaires, et même la disparition des mouvements réflexes. La seconde période, celle de cessation du fonctionnement, est donc réalisée, et elle aboutit à la paraplégie qui frappe les régions innervées par la portion de moelle ainsi altérée. Quand l'inflammation est circonscrite, comme le fait s'observe plus spécialement lorsque le processus, revêtant une marche lente, aboutit à la sclérose, les symptômes sont en rapport avec le siège particulier de la lésion. Des roideurs musculaires, des contractures partielles ou des contractions involontaires signalent le début de l'affection, si elle porte sur les cordons antéro-latéraux ; puis survient une faiblesse musculaire progressive qui, en dernier lieu, arrive à une paralysie motrice plus ou moins complète. La sensibilité tactile est conservée dans ce cas. Si la lésion porte sur les cordons postérieurs, les douleurs irradiées et souvent excentriques ouvrent la scène ; puis, plus tard, la sensibilité tactile diminue et peut même disparaître. De plus, on voit survenir l'incoordination motrice conduisant à cette forme symptomatique désignée sous le nom d'ataxie locomotrice progressive. Elle est due à l'impossibilité pour les centres automatiques médullaires de régler les contractions musculaires, en raison de l'absence des impressions sensitives qui font défaut. Les actes d'innervation de ce genre étant toujours de nature réflexe, leur production est forcément liée aux impressions qu'apportent les nerfs sensitifs aux centres de réflexion.
Les actes d'innervation qui incombent à la masse cérébrale sont les actes psychiques classés sous les dénominations diverses de sentiment, pensée, volonté, puis les phénomènes de sensibilité et ceux de motilité. Dans les processus inflammatoires, tous ces attributs du fonctionnement cérébral peuvent présenter les troubles que nous avons rencontrés dans les nerfs et dans la moelle épinière. On peut ainsi constater une exaltation des fonctions cérébrales se montrant généralement dans les premières périodes du processus morbide, •puis une diminution et même une abqlition plus ou moins com-
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plète dé ce fonctionnement, survenant lorsque Tinflammation a déterminé la destruction des éléments nerveux. Dans certaines circonstances, plus spécialement lorsque les lésions siègent dans la substance blanche des hémisphères, les inflammations cérébrales peuvent passer complètement inaperçues, alors même que des abcès se sont produits. GuU a réuni un certain nombre de cas d'abcès cérébraux qui se sont ainsi produits d'une manière tout i fait latente. Cependant le plus habituellement, l'inflammation cérébrale s'accuse par les troubles signalés. Les troubles du sentiment, qui consistent dans une impressionnabilité excessive, dans l'anxiété et les altérations diverses du caractère, tous phénomènes d'exaltation, se rencontrent au début des inflammations rapides ou lentes du cerveau aboutissant par la suite à la sclérose ou bien à la formation d'abcès. Plus tard, c'est l'indiflérence, l'apathie et l'engoardissement progressif de toutes les facultés qui se rencontrent; la démence est fréquemment le terme de ces manifestations. Dans la sphère de la pensée proprement dite, la mémoire, l'attention, l'association des idées peuvent présenter les mêmes modifications, mais c'est principalement la diminution de leur activité propre qui se montre. La diminution et la perte de la mémoire, l'impossibilité d*une attention quelque peu soutenue, la lenteur extrême des conceptions intellectuelles donnant lieu à la stupeur, sont les symptômes que l'on constate alors. La volonté manifeste son état de trouble par un besoin exagéré de mouvement, par les emportements et les actes de fureur qui font place ultérieurement à une perte graduelle de toute énergie, à une irrésolution formelle en toutes choses, et à l'apathie complète. Souvent l'exaltation des actes psychiques est désignée en clinique sous le nom de délire; on lui reconnaît les variétés de délire tranquille (subdelirium) et de délire furieux, et lorsque survient la diminution de l'activité cérébrale, on l'appelle stupeur ou coma, suivant sont intensité.
Les modifications de sensibilité consécutive aux inflammations du cerveau consistent dans la douleur locale se rencontrant d*une manière constante dans l'encéphalite, et dans l'hyperesthésie générale qui fait place plus tard à une anesthésie parfois généralisée i tout le corps. Les inflammations cérébrales s'accompagnent fréquemment aussi de troubles sensoriés portant sur la vue et Fouie, et consistant en des visions d'étincelles, de corps lumineux, ainsi qu'en des bourdonnements d'oreilles, tous phénomènes qui font place ensuite à l'amaurose et à la surdité.
Enfin dans la sphère de la motilité, ce sont les mouvements involontaires, les spasmes musculaires, les convulsions que Ton observe tout d'abord, et ultérieurement apparaissent les paralysies localisées ou généralisées, suivant qu'une région restreinte ou que la totalité de l'organe a été envahie.
Tels Sont, messieurs, les symptômes locaux, accompagnant les inflammations. Us sont liés, comme vous s|vez pu le voir, aux lésions que détermine le processus morbide dans les tissus ou les organes qu'il a firappés. Mais, en dehors dé ces manifestations, presque toujours, pour peu qu'elle intéresse une certaine étendue de tissu et quand sa marche est rapide, l'inflammation en produit une autre revêtant un cachet de généralisation à tout l'organisme; c'est la fièvre. La fièvre, on peut le dire, est un des symptômes fixes de l'inflammation et, généralement, elle se développe consécutivement à ce processus morbide. Elle revêt une marche qui se modèle presque toujours sur celle de la lésion inflammatoire, et souvent elle est on ne peut plus précieuse pour assurer le diagnostic médical. Ce n'est pas le lieu d'en parler autrement ici, puisque nous l'étudierons comme processus morbide lié à l'augmentation de la température du liquide sanguin. Je dois vous dire cependant que chez les vieillards, et chez les sujets profondément débilités, on peut voir se développer l'inflammation, sans qu'elle soit accompagnée de fièvre.
Lorsqu'on veut étudier d'une manière générale et synthétique la marche et la durée de l'inflammation, on se trouve immédiatement arrêté par la grande diversité que comporte l'évolution de ce pro« cessus morbide. Les conditions étiologiques, la nature du tissu frappé, l'âge des sujets, leur constitution, leur état antérieur de santé ou de maladie sont autant de causes qui viennent modifier cette marche et cette durée. A ces conditions si diverses se joignent encore la nature des exsudats et la spécificité virulente ou non de la cause déterminante. Quoi qu'il en soit cependant, en clinique on reconnaît dans la marche de l'inflammation plusieurs périodes qui correspondent assez bien u la marche des lésions anatomiques. La première, que l'on appelle période d'augment {}ncremeni\im) y part du moment où se manifestent les premiers signes de l'inflammation ; elle correspond aux diflerentes modifications du courant sanguin dans les vaisseaux capillaires, et s'accompagne du développement de la congestion concomitante. Dans cette période apparaissent aussi les exsudats; mais on ne voit pas survenir les phénomènes d'altération des éléments anatomiques. La seconde, appelée période d'état,
est intermédiaire à la période d'augment et à la période de décroissance. Elle se caractérise par l'apparition des modifications de stracture des tissus, modifications qui peuvent aboutir à la suppuration, aux dégénérescences, à Fulcération et à la gangrène, ou bien qui peuvent consister dans les actes d*hypertrophie que nous avons antérieurement étudiés. La troisième, période de déclin {decrententum), est caractérisée par l'apparition de la terminaison qui peut avoir lieu, comme je vous Tai dit, par résolution ou par réparation des tissus après Tévacuation du pus ou des escharres. Il est à remarquer ici que ces diverses phases évolutives, dans les inflammations à marche rapide et s'accompagnant de fièvre, impriment à la fièvre concomilante un caractère analogue au leur. Dans la période d'augment, en effet, la fièvre, qui généralement a débuté par un frisson, s'accroit d'une manière constante, ainsi que le témoigne l'examen thermométrique. Pendant la période d'état, la fièvre reste stationnaire, en présentant une légère diminution le matin et une légère élévation le soir; elle offre par conséquent le type que Ton connaît sous la dénomination de type continu rémittent. Enfin, dans la période de déclin, la fièvre tombe, lentement le plus souvent, mais parfois aussi avec rapidité, comme le fait s'observe dans la pneumonie. Si maintenant Ton veut savoir quelle est la durée totale de chacune des périodes de l'inflammation et par suite de toute l'évolution du processus morbide, on n'arrive à aucune donnée précise. Certaines inflammations, la pneumonie par exemple, ont ud*" durée moyenne assez régulière de sept à neuf jours et leur marche est pour ainsi dire cyclique ; mais le plus grand nombre ne présent*' pas de marche bien tiacée et peut avoir une durée très-variable. Le chiffre de vingt et un jours que bon nombre d'auteurs ont assigné à la durée maxima des inflammations à marche rapide, n'est qu une donnée approximative.
En clinique, au point de vue de la marche du processus morbido« on distingue les inflammations en aiguës et en chroniques. La caractéristique de ces deux classes d'inflammations, toutefois, n'est pas facile à déterminer d'une manière précise. Cependant on peut dire, avec Thomson, que l'on doit considérer comme inflammations aiguës celles dans lesquelles les phénomènes parcourent rapidement toutes leurs périodes, qui s'accompagnent d'une réaction fébrile assez intense et qui se terminent par résolution, suppuration ou'gangrène dans l'espace de quelques jours ou, au maxinmm, de quelques semaines. Au contraire, les inflammations chroniques sont celles dont l'évolution
est très-lente, pendant lesquelles il n'existe pas de réaction fébrile, ou bien une fièvre à type intermittent, et dont la durée général^ peut être de plusieurs mois. Les inflammations aiguës, du reste, peuvent parfois se transformer en inflammations chroniques. Dans ces cas, les symptômes locaux ou généraux, après avoir duré un certain temps, diminuent d'intensité, mais ne disparaissent pas complètement. Les organes atteints restent volumineux et plus ou moins indurés, et la fièvre devient intermittente ou rémittente. U est à remarquer ici que très-souvent les organes atteints par l'inflammation chronique sont le siège de lésions hypertrophiques portant le ca-^ chef du processus cirrhotique.
La terminaison de l'inflammation se fait par les divers modes que nous avons étudiés déjà. Ce sont la résolution, la suppuration, la gangrène, l'induration avec atrophie eu hypertrophie fausse qui s'observent alors. Après la suppuration et l'évacuation du pus, l'inflammation se termine par la cicatrisation à l'aide de tissu çopjonctif de nouvelle formation. Il est certaines inflammations qui, après l'évacuation du pus ou des tissus mortifiés, alors que déj^ des bourgeons charnus se sont montrés, ont une tendance à persister dans cet état. Les nouveaux éléments anatomiques se détruisent à mesure de leur formation, et il reste une plaie suppurante qui n'a aucune tendance à la réparation. U s'agit alors d'un lUcère qui pout se main-'^ tenir circonscrit ou envahir, par destruction lente des tissus voisins, une étendue plus ou moins grande. L'ulcère prend ainsi le cachet phagédénique ou serpigineux. Les causes amenant à leur suite la production des ulcères doivent être recherchées dans les défauts de circulation des organes enflammés, ou dans une altération primordiale de l'économie qui altère profondément la nutrition des éléments anatomiques. Le phagédénisme résulte, peut-être plus particulièrement, du contact des plaies avec des substances en voie de fermentation, de putréfaction, ou de l'état virulent des matières qui ont amené l'inflammation primitive. La scrofule, la syphiUs, le diabète, les stases veineuses sont les états généraux ou locaux qui donnent lieu à la production des ulcères. Le phagédénisme se rapporte plus spécialement à la pourriture d'hôpital et au chancre mou.
Une des particularités importantes qui signale le processus inflammatoire et qui avait été décrite par Ilunter sous le nom de À-yni-. pathiede contiguïté et de continuité j c*est la tendance qu'il possède à se communiquer aux tissus et aux organes voisins de celui où il s'est déclaré tout d'abord. Tous les jours on voit l'inflammation du
poumon g:agner la plèvre et même le péricarde. LMnflammation de la plèvre diapbragmatique entraîne fréquemment à sa suite l'inflammation du péritoine tapissant la face inférieure du diaphragme. Dans les membranes telles que la peau, les muqueuses, les séreuses, le processus morbide a une grande tendance à envahir progressivement de nouvelles étendues de ces membranes. Ces faits se remarquent dans Férysipèle et la péritonite plus particulièrement. 11 en résulte que l'inflammation, qui était circonscrite dès le début, devient diffuse. Cette tendance à l'envahissement a sa liaison d'être dans la fluxion sanguine qui entoure toujours les foyers inflammatoires. Dans ces régions hyperémiées, la cause la plus légère devient, ainsi que vous le savez, le point de départ d'accidents phlegmasiques nouveaux.
Les inflammations, ainsi que je vous l'ai indiqué dans mes leçons sur l'embolie, sont fréquemment le point de départ de bouchons migrateurs allant s'arrêter dans les territoires vasculaires qui correspondent à leur siège primitif, poumon, foie, capillaires généraux. Des détritus puisés dans les foyers inflammatoires s'en vont ainsi échouer dans les vaisseaux capillaires et donnent lieu à des embolies bientôt suivies, en raison des propriétés phlogogènes des emboles, de l'apparition d'inflammations secondaires se terminant par suppuration. Ces inflammations sont connues ordinairement sous le nom A' inflammations métastatiques .
La plupart des auteurs décrivent un certain nombre de formes cliniques de l'inflammation que je crois utile de faire passer sous vos yeux, sansy insister toutefois, puisque dans nos études antérieures nous les avons examinées. La forme congestive qui se remarque à la peau, sur les muqueuses, pendant l'inflammation superficielle de ces membranes, et qui aboutit aux lésions que je vous ai décrites sous les noms d'érythème, d'inflammation calarrhale, se rencontre également dans les synoviales pendant le cours du rhumatisme articulaire aigu. La congestion vasculaire y domine; il n'y a que très-peu d'exsudation et les leucocytes produits sont en très-petite quantité. Elle se termine par résolution, d'unemanière souvent très-rapide. Les formes exsudatives sonl caractérisées par l'abondance et la nature de l'exsudal ; elles se rencontrent sur les membranes séreuses, sur les muqueuses, à la peau où elles donnent lieu à la formation des vésicules et des bulles, ainsi que dans le tissu conjonctifoù elles produisent l'œdème inflammatoire. Lorsque Texsudat est coagulable, elles s'accompagnent de la formation des fausses membranes superficielles ou pro-
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fondes. Ces inflammations se terminent par résolution,.si Texsudat n'est que séreux. La suppuration peut s'y rencontrer également et, dans les membranes séreuses, elles sont suivÎQs de la production des néo-membranes. Les formes suppuralives, que Ton peut rencontrer dans tous les tissus et dans tous les organes de l'économie, sont caractérisées par la production rapide du pus. Elles s'accompagnent presque toujours d'un mouvement fébrile intense, qui souvent présente des exacerbations accusées par de nouveaux frissons au moment où apparaît la suppuration. Toujours la destruction des tissus en est la conséquence, et la réparation se fait par un tissu de nouvelle formation. Les formes gangreneuses s'observent à la suite de l'étranglement des tissus enflammés, dans les cas d'oblitération vasculaire trop complète, lors de la persistance trop longue de cette oblitération vasculaire et dans les cas de pénétration au sein de Torganisme de matières en voie de fermentation ou de putréfaction. On les rencontre également dans toutes les inflammations développées dans des régions où l'innervation vaso-motrice n'est pas à l'état normal. Le diabète est un état général dans lequel elles se montrent trèsfréquemment. Enfin les inflammations organisatrices sont celles où se forment de nouveaux tissus. Elles se montrent pendant la cicatrisation des plaies, sur les membranes séreuses où elles vont former les* néo-membranes et les adhérences ; on les retrouve dans les divers organes de l'économie sous forme de processus hypertrophique du tissu conjonctif aboutissant à la cirrhose.
Le Diagnostic de l'inflammation s'appuie sur la constatation des diflerents symptômes que nous avons étudiés. Lorsque le processus morbide siège dans des régions que leur situation permet d'observer directement ou bien à l'aide des divers instruments d'exploration, spéculum, ophtalmoscope, laryngoscope, c'est par la présence des quatre symptômes cardinaux que le diagnostic est posé. Cependant, vous le savez, la rougeur, le gonflement, l'élévation de la température et la douleur ne sont pas exclusivement propres à l'inflammation, puisqu'on rencontre tous ces signes dans la congestion active que réalise si parfaitement la section du grand sympathique au cou. Dès les premiers temps du développement de l'inflammation, surtout dans les formes cliniques du processus morbide désignées sous le nom d'inflammations congestives, il peut donc être diflicile d'établirune difierence. Généralement, dans ces circonstances, c'estl'acuilé de la douleur qui peut faire reconnaître l'inflammation à son débul. Dans l'inflammation, en eflet, en raison de la diminution habituelle
des phénomènes nutritifs, en raison de Tapparition rapide des leucocytes dans les espaces intervasculaires, les éléments nerveux sont plus rapidement atteints dans l'exercice de leurs propriétés biologiques. A une période plus avancée la confusion ne peut plus avoir lieu, puisque l'exsudation se produit; elle augmente la tuméfaction, exagère la douleur et, si l'exsudat est séreux, amène l'apparition de l'œdème inflammatoire, tandis que s'il estfibrineux, il occasionne une induration marquée dans les tissus. Lorsque les lésions inflammatoires se montrent enfin, le doute est complètement impossible. Quand l'inflammation siège dans des tissus profondément situés, les symptômes cardinaux ne peuvent souvent plus être constatés dans leur ensemble. La douleur et quelquefois un peu de gonflement sont les seuls signeis perceptibles. Cependant l'intensité et la durée de la douleur, la sensation des battements artériels, l'apparition d'un œdème collatéral gagnant les parties superficielles eti'existence de la fièvre pourront établir le diagnostic jusqu'au moment où la constatation des lésions inflammatoires, suppuration, formation d'abcès, viendront le confirmer. Les inflammations des organes internes se reconnaissent par l'appréciation des modifications physiques de ces organes et par les altérations fonctionnellesqueje vousai signalées. Les divers procédés d'examen usités en médecine permettront de constater l'augmentation de volume, la présence des exsudats, etc., signes auxquels viendra se joindre l'apparition au dehors des produits inflammatoires et les modifications des sécrétions glandulaires. L'existence de la fièvre enfin sera d'un grand secours pour établir le dia;;nostic. Dans les organes où les modifications fonctionnelles seule"; révéleront l'existence d'un processus morbide quelconque, comme dans \e cerveau et la moelle épinière, la difliculté sera souvent trèsgrande, puisque l'inflammation agit en définitif sur ces fonctions comme pourrait le faire un processus quelconque entravant la nutrition des éléments anatomiques. La fièvre souvent assurera le diagnostic; mais elle peut manquer, même dans les abcès du cerveau; et, dans les processus chi*oniques aboutissant à la cirrhose, elle fait presque toujours défaut. C'est alors par une étude approfondie de l'étiologie, des manifestations symptomatiques, de la marche graduelle de l'aflection et de son développement progressif qu'il sera possible au médecin d'établir le diagnostic, et cependant, surtout dans les afiections inflammatoires localisées, souvent la diflërence entre des lésions inflammatoires et des lésions d'une autre nature ne pourra être faite.
Le Pronostic de rinflammation est excessivement variable. En premier lieu il dépend du siège du processus morbide. On conçoit, en effet, que les inflammations superficielles de la peau, du tissu cellulaire ou de la muqueuse gastro-intestinale soient d'une gravité beaucoup moindre que celles résidant dans la profondeur des membres, dans les os ou dans les organes internes : foie, poumon, cerveau. On conçoit également que l'inflammation du péritoine, du péricarde ou de la plèvre revêtent un cachet plus sérieux que les inflammations des bourses séreuses ou d'une synoviale articulaire. L'étendue de tissu enflammé doit être prise également en considération puisque, la suppression de la fonction étant habituellement la conséquence de l'inflammation, si tout un organe se trouve atteint, la fonction disparaît complètement, tandis qu'elle peut persister, diminuée sans doute, mais encore compatible avec la vie, si une portion seulement de cet organe a été envahie. Ces faits sont d'une vérité mathématique quand il s'agit du poumon par exemple, et l'on sait que la pneumonie double se termine rapidement par la mort. Us se montrent très-exacts dans les autres organes quels qu'ils soient, péritoine, plèvre, foie, cerveau, etc. Ils sont également vrais dans les inflammations des muqueuses ou de la peau. L'étendue de l'inflammation a, du reste, une influence notable sur la fièvre qui accompagne ce processus morbide et, je vous l'ai dit déjà, la fièvre, parle seul fait de l'élévation de la température, lorsqu'elle est trop intense, crée un danger imminent, en raison des dégénérescences musculaires qui peuvent en être la suite. Nous reviendrons sur cette question. L'âge et la constitution des sujets sont également des conditions qui doivent modifier le pronostic des maladies inflammatoires. Toutes choses égales d'ailleurs, chez les jeunes sujets, les inflammations ont une gravité beaucoup moindre que chez les personnes âgées. Si l'on prend l'inflammation du poumon, la pneumonie, pour exemple, on voit que, dans le jeune âge et dans l'âge adulte, elle arrive facilement à la résolution, tandis que, pendant la vieillesse, elle a une tendance marquée à passer à la suppuration . Les constitutions débiles et les maladies générales, telles que la scrofule, la syphilis, le diabète, la carcinose, l'albuminurie, etc., en raison du mauvais état de nutrition antérieure des éléments anatomiques, favorisent beaucoup les dégénérescences pendant le processus inflammatoire ; aussi voit-on, dans ces cas, sunenir très-fréquemment les suppurations, les gangrènes et les ulcérations.
La cause elle-même de l'inflammation possède une influence très-
marquée sur l'évolulion du processus morbide. Généralement les inflammations dues à des causes extérieures à l'organisme, toutes choses égales d'ailleurs, ont moins de gravité que celles qui reconnaissent pour origine des causes venues de l'organisme. Il faut en excepter cependant les inflammations résultant de la pénétration dans les tissus des substances douées de propriétés virulentes et do celles qui sont^n voie de fermentation ou de putréfaction. Enfin la nature des exsudats doit également être prise en considération. Les exsudais coagulables, donnant lieu à la formation des fausses membranes, impriment souvent à l'inflammation un cachet particulier de gravité.
Tant que l'inflammation qui est suivie de la formation de tissus nouveaux n'aboutit qu'à la restauration des parties détruites ou à la réunion des parties divisées, elle doit être considérée comme une ressource puissante de la nature. Mais, lorsque dans les membranes séreuses elle produit des brides qui étranglent ou fixent les organes, lorsque dans les canaux elle détermine des rétrécissements susceptibles d'abolir leur fonctionnement, quand dans les divers oi^[anes elle aboutit à l'établissement du processus cirrhotique, dont la conséquence est, en définitive, la destruction par compression des éléments actifs de ces organes, elle a souvent des suites excessivement graves, puisque la mort peut en être le résultat si des organes essentiels, cerveau, moelle, foie, poumon, ont été ainsi frappés.
Ce serait, messieurs, sortir du cadre de ce cours que de faire passer sous vos yeux l'histoire de toutes les méthodes thérapeutiques qui ont été et sont encore employées de nos jours dans le Traitement du processus inflammatoire. Ia médication antiphlogistiquCf comme on l'appeUe, embrasse un ensemble de moyens sur lesquels je ne puis m'étendre et que vous trouverez détaillés et appréciés dans les traités de thérapeutique et de matière médicale. Le but que je me propose ici est de vous montrer quelles sont les indications que le médecin doit remplir dans l'institution du traitement, et de vous indiquer rapidement les moyens dont il dispose pour y parvenir.
L'indication causale doit autant que possible être remplie. Pour y arriver, il faut rechercher avec soin quelle est la cause qui a produit l'inflammation. Sous ce rapport vous devez savoir que parmi les causes déterminantes et qui, étrangères à l'organisme, amènent directement le processus morbide, un certain nombre peuvent être écartées, tandis que d'autres échappent souvent au médecin, leur action s'exerçanl d'une manière trop rapide. Les corps étrangers seront
donc extraits, les lèvres des plaies rapprochées, les parasites détruits et les compressions ou actions mécaniques de toute nature seront éloignées. Dans les cas où rinflammation résultera de la pénétration au sein des tissus d'une matière en voie de fermentation, de putréfaction, ou douée de propriétés virulentes, la destruction sur place à l'aide de cautérisations énergiques devra être pratiquée. Habituellement les inflammations déterminées par Tàction du froid ne peuvent plus être atteintes dans leur cause ; cependant, dans certaines circonstances, l'élévation de la température générale terminée par une sudation forte rendra de réels services. Les causes toxiques, la plupart du temps, ne pourront ^étre écartées, à moins qu'il ne s'agisse d'empoisonnements chroniques se perpétuant encore, abus des alcooliques. Pour ce qui est des causes inhérentes à l'organisme, celles qui agissent mécaniquement, calculs, parasites, etc., devront autant que possible être éloignées par des moyens appropriés. Quant à celles provenant d'un état morbide général de l'économie, rhumatisme, herpétisme, goutte, diabète, leucocythémie, scrofule, syphilis, farcin, etc., elles réclameront toujours un traitement en rapport avec la nature delà maladie générale.
L'indication morbide consistée enrayer la marche du processus et à le faire tendre à la résolution. Or, d'après ce que je vous ai dit de l'évolution anatomo-physiologique de l'inflammation, il vous est facile de comprendre que, pour atteindre ce but, il faut que le processus n'ait pas encore déterminé des altérations matérielles notables, car, dans le cas opposé^ les éléments détruits deviennent des corps étrangers qui forcément doivent être éliminés et qui, par conséquent, entretiennent autour d'eux l'état inflammatoire. La pratique médicale emploie, pour amener la résolution de l'inflammation, un grand nombre de moyens qui tous ont pour eflet de favouser la circulation dans les régions enflammées, en portant leur action sur les vaisseaux capillaires. C'est de la sorte qu'agissent les sangsues et les ventouses, ainsi que les applications chaudes qui dilatent les vaisseaux capillaires. Les sangsues et les ventouses ont cependant encore une autre action. Elles diminuent les congestions par fluxion collatérale, lorsqu'elle^ sont appliquées à une certaine distance des foyers inflammatoires et, comme ces congestions ont très-souvent pour eflet d'augmenter l'étendue des régions enflammées, des stases sanguines se produisant facilement alors, elles limitent le processus morbide aux parties où il s'est déclaré d'abord. C'est en raison de ce fait que ces moyens, par la dérivation
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qu'ils produisent, rendent de grands services dans les inflammations des séreuses qui ont une si grande tendance à la diffusion. Les réfrigérants, les astringents qui déterminent la contraction des vaisseaux capillaires agissent de même sur les congestions inflammatoires; de plus, comme leur action s'accompagne souvent df» contractions et de dilatations alternatives de ces fms canaux, ils peuvent rendre libres les capillaires qui sont oblitérés et aboutir ainsi à la résolution. C'est également de cette manière qu'il convient d'interpréter l'action des courants continus qui, l'expérience Ta montré, sont très-eflîcaces dans le traitement du processus inflammatoire.
Quand l'inflammation en est arrivée à la période de l'exsudation, le traitement doit être dirigé de façon à amener la résorption de Texsudat et à empêcher la suppuration et les destructions organiques. Si l'exsudat ne se coagule pas, on peut espérer aboutir à ce résultat; et, alors même qu'il se coagule sur les surfaces libres de l'économie, dans la pneumonie par exemple, sa fonte et sa résorption consécutive peuvent encore être obtenues.
Pour favoriser la résorption de l'exsudat, un certain nombre de moyens sont mis en usage. C'est ici qu'il faut placer les révulsifs appliqués sur la peau. Leur mode d'action est peu connu. Cependant l'on peut croire que, d'une part, en produisant une dérivation, ils diminuent la congestion inflammatoire et la pression intravasculaire exagérée qui en est la conséquence. Cette circonstance rend possible la résorption des liqiiides extra-vasculaires. D'autre part, par la perte de liquide qu'ils déterminent, ils abaissent la pression générale dans le système vasculaire et cet abaissement exalte également les phénomènes d'absorption. 11 peut se faire enfin qui.» des impressions nerveuses, parties du lieu de la révulsion, viennent se réfléchir sur les vaisseaux des régions enflammées et y facilitent la circulation. Lorsqu'il s'agit des exsudats des cavités séreuses, les révulsifs rendent de grands services; mais généralement ils doivent être appliqués à plusieurs reprises. La médication spoliative qui fait perdre au sang une certaine quantité de liquide et abaisse la pression dans le système circulatoire, sera également employée dans le but de favoriser la résorption des exsudats. La saignée générale, les purgatifs drastiques, les sudorifiques et U^s diurétiques agissent dans ce sens. Ici toutefois il ne faut pas perdre de vue que la débilitation de l'oi-ganisme, en altérant Li nutrition des éléments anatomiques, exagère la tendance de l'inflammation à se terminer par
les dégénérescences organiques. La saignée devra donc être réservée pour les cas où l'imminence du danger (pneumonie avec fluxion collatérale intense et dyspnée consécutive) la réclame impérieusement. Si Texsudat est très-abondant, comme le fait se remarque dans certaines pleurésies et dans certaines péricardites et que, par sa présence, il entrave les fonctions d'un organe essentiel à la vie, son évacuation par la ponction devra être faite. Quant aux exsudats coagulés qui se forment à la surface des muqueuses, on tentera de les dissoudre par les diverses substances dans lesquelles ils sont solubles, et toujours il faudra cautériser la muqueuse sur laquelle ils auront pris naissance. Enfin, lorsque ces exsudats, comme dans le phlegmon diffus, sont infiltrés au milieu des éléments anatomiqucs qu'ils étranglent, de larges débridements devront être faits.
Lorsque la suppuration survient, les indications à remplir consistent à évacuer le pus des foyers où il s'est collecté et à favoriser la cicatrisation de ces foyers. Si la gangrène apparaît, on doit se conformer aux règles de traitement que je vous ai indiquées dans mes leçons sur la gangrène. Il importe ici, messieurs, de vous rappeler que le pus séjournant au contact des tissus organiques subit trèsfacilement la fermentation putride et que cette altération, si minime qu'elle soit, est une des causes qui entretiennent l'inflammation soit sur les plaies, soit dans les anfractuosités des foyers purulents, soit môme sur les muqueuses. Il faut donc toujours s'opposer à cette fermentation par des pansements appropriés, par des lavages à l'aide des substances antifermentescibles, etc. L'alcool, la teinture d'iode diluée, le pansement phéniqué de Lister, l'occlusion pneumatique et le pansement ouaté trouvent leur place ici. De même, les mauvaises conditions de circulation aboutissent à la production des ulcères. Dans ces cas donc, la circulation sera favorisée* par la position du membre et souvent par l'application d'un bandage compressif.
Les inflammations qui aboutissent à la production de nouveaux tissus, surtout les inflammations à marche lente, donnant lieu aux processus cirrhotiques, devront être traitées dans leur cause originelle. Les stases sanguines, seront écartées par les moyens spéciaux et l'iodure de potassium, l'arsenic, les eaux' minérales et l'hydrothérapie trouveront leur emploi dans ces cas. C'est en favorisant la circulation et en s'opposant au développement exagéré du tissu conjonctif que ces moyens pourront parfois agir; le plus souvent cependant ces inflammations échappent aux ressources de l'art.
L'iadication sympfomatique, dans le trailemeni des inflammations, doit s'adresser à la douleur, à la fièvre et aux diverses conséquences générales qui peuvent se produire pendant révolution du processus morbide. La douleur sous toutes ses formes sera atteinte par les opiacés, la belladone, le chloroforme, le chloral, etc. LaGèvre, dont nous nous occuperons dans nos prochaines leçons, sera traitée par les moyens que nous examinerons; quant aux accidents nerveux pouvant survenir, ils seront combattus par le bromure de potassium, l'éther, le musc, etc. En dernier lieu les forces du malade seront soutenues par les toniques généraux : alcool, thé, café, quinquina, et, s'il existe des suppurations de longue durée, un régime fortifiaot joint à r usage du fer sera institué.
Certaines substances étaient autrefois usitées à Tintérieur dans le traitement de l'inflammation; elles passaient pour agir sur la marche du processus. Les alcalins et les mercuriaux, le tartre stibié étaient ainsi considérés comme susceptibles d'amener la liquéfaction des exsudats et de produire leur résorption. Pour ce qui est du tartre stibié, son action porte sur le phénomène fébrile; quant aux mercuriaux et aux alcalins leur utilité dans le traitement du processus inflaipmatoire ne parait pas parfaitement démontrée. L'usage du calomel, presque général autrefois dans le traitement des inflammations des séreuses, est à peu près complètement abandonné aujourd'hui.
TRENTE-DEUXIÈME LEÇON
De la lièvre. — La chaleur animale.
Messieurs,
Nous en sommes arrivés à rélude des processus morbides accompagnés de modifications physiques du milieu intérieur. La fièvre, qui, vous le verrez, consiste essentiellement dans l'augmentation de la température organique {calor prœter naturam), et partant de celle du sang, doit donc être décrite ici. Mais, avant d'aborder cette étude, en raison des difiîcultés qu'elle présente, en raison de l'importance capitale de ce processus morbide, il convient d'être bien fixé sur le mécanisme physiologique de la température. C'est pourquoi je vais consacrer cette leçon à l'examen de la question de la chaleur animale.
Comme tous les animaux, l'homme possède une température qui ne se met pas forcément en équilibre avec la température du milieu dans lequel il vit. Généralement elle est supérieure à celle de ce milieu, et quand cette dernière s'élève au-dessus de celle de l'organisme, c'est-à-dire dépasse 39 à 40% la chaleur du corps ne la suit pas dans son ascension. De plus, comme chez les mammifères et les oiseaux, chez l'homme ia température est à peu près identique toujoui^ et, sous ce rapport, l'homme fait partie de cette classe d'êtres qu'aufci^efois l'on désignait sous le nom d'animaux à sang chaud, parce qu'on les croyait doués d'une température propre, pour les distinguer des animaux à sang froid, chez lesquels la température parait suivre à priori toutes les oscillations de celle du milieu ambiant et qui étaient considérés comme incapables de produire par eux-mêmes de la chaleur. Cette distinction ne peut plus être maintenue depuis les travaux de Hunter (1), Czermak (2), Davy (3), Newport (4), Prévost et Dumas (5), Becquerel (6), Dutrochet (7) et
(1) Hunier, De la chaleur des animaux. (Traduction de Richclot.) {t} Czermak (Zeitschrift fur physik, 1821).
(3) Davy (sAnnalesde chimie et de physique, 1826).
(4) Xcwporl {Philos, traits., 1837).
(5) Prévost et Dumas {Annales de chimie et dephysique, t. XXIU).
(6) B(*cquere1, cité par Gavarret, art. CHALEUR ANIMALE du Dict. encyclop. des se. méd., 1874.
(7) Dutrochet (Annales des sciences naturdles, 2* série, t. Xlll).
ceux de nombreux autres chercheurs qui ont prouvé la formation de chaleur chez les reptiles, les poissons, les insectes, etc. Il faut, en conséquence, reconnaître que les animaux supérieurs, mammifères et oiseaux, ont la faculté de maintenir constante leur température, que ce sont des animaux à température constante, tandis que les autres êtres sont privés de cette faculté et sont par le fait des animaux à température variable. Bien que chez l'homme la température soi! soumise à des variations légères, en rapport avec certaines circonstances que nous étudierons plus tard, on peut dire cependant que, chez lui, la constance de la chaleur est d'une perfection remarquable pendant l'étal de santé.
Les physiologistes ont donné des chiffres très-variés pour l'expression numérique de la température du corps humain. En effet, tandis que Boerhaave (1) fixait entre 33% 34 et 34% 44 cette température, Hunter (2) voulait qu'elle fût d'environ 37% 22, et Prévost et Dumas (3) lui assignaient le chiffre de 39\ Comme le fait justement remarquer Gavarret (4), une des causes qui ont le plus occasionné cette diversité dans les résultats obtenus, c'est la non-identité du lieu d'observation choisi par les auteurs. La mensuration thermique se faisait tantôt au contact de la peau, tantôt dans la bouche, tantôt enfin dans le rectum. Or-, dans ces régions diverses, le thermomètre explorateur est plus ou moins bien protégé contre les causes de refroidissement, circonstance qui modifie les résultais. De nos jours, c'est dans le creux axillaire que Ton place le thermomètre lorsqu'on veut apprécier la chaleur animale. La cavité de l'aisselle toutefois, ainsi que l'a fait observer Rosenlhal (5), ne donne pas la mesure exacte de la température du corps, puisqu'elle est exposée elle-même à des causes de refroidissement et, pour connaître d'une manière positive la chaleur organique, il faut plonger profondément le thermomètre dans le rectum, dont la température est sensiblement égale à celle du sang. Comme, pour les besoins ordinaires de la clinique, c'est dans le creux axillaire que se font les mensurations ihermométriques, en raison des difficultés que rencontre l'observation de la température rectale, c'est la connaissance de la lem-
(1) Boerhaave, Aphorismi de cognoscendis el curandis morbiM, etc. 1709. (t) Hunter, De fa chaleur des animaux (Œuvres complètes, irtkduciion deRiclielot! (3) Prévost et Dumas {Ann. de chimie et de physique, t. XXIII). (A) Gavarret, De la chaleur produite par les êtres vivants, 1855, et art. Chaleub jc Dict. encyclop. des sciences méd.
(5) Rosenthal. Zur KemUniss der Wàrmeregulirung bei den warmbliUigen Thie^eh (Ccntralblatt, ISTi).
pérature normale de l'aisselle qu1l importe plus spécialement au médecin de posséder. Or, ainsi que Ta établi Gavarret, la température axillaire varie suivant les différents sujets entre 36% 50 et 37% 50. Les recherches nombreuses de Traube (1)» de Bàrenspning (2) et surtout celles de Wunderlich (3), qui ont porté sur plus de 30000 sujets, ont donné des résultats analogues, puisque ce dernier auteur admet, comme limites de la température axillaire normale* 36% 35 et 37% 5, et pose comme règle que c toutes les températures dépassant ces limites en haut et en bas sont suspectes, ou ne peuvent être considérées comme normales que dans des conditions spéciales et sous des influences particulières (4). »
Si Ton prend maintenant la moyenne entre les températures extrêmes observées dans Faisselle, on arrive au chiffre de 37% que les cliniciens acceptent ordinairement comme expression physiologique de la température organique. Dans le rectum et le vagin, la température est plus élevée de quelques dixièmes de degré et Ton peut considérer comme moyenne thermique de ces canaux les chiffres de 37% 3 à 37% 5.
Un premier fait nous est donc actuellement connu, nous savons que Torganisme humain possède une température propre, généralement constante, élevant le thermomètre jusqu'à 37" dans la cavité axillaire; mais, pour approfondir cette connaissance, en nous conformant au principe de physique qui veut que la chaleur d'un corps soit égale à la chaleur produite diminuée de la chaleur perdue, il nous faut chercher les sources du calorique d'une part et d'autre part les causes qui font perdre de la chaleur à l'organisme.
Les anciens considéraient la chaleur animale comme la manifestiition d'une force spéciale qu'Aristote et Galien désignaient sous le nom de chaleur iniiée. Son foyer générateur, siégeant dans le cœur, était localisé dans le ventricule droit par le premier de ces auteurs, et dans le ventricule gauche par le second. A ces idées succé* dcrent des doctrines systématiques en rapport avec l'état des sciences à répoqueoù elles furent imaginées. Avec le règne de lachimiâtrie, les physiologistes, frappés de la production de calorique accompagnant la plupart des combinaisons des corps entre eux, rapportèrent
(1) Traube (Annalet de la Charité, 1850). {i) Biircnsprung {MuUer'g Ardiiv, \S:A et 1852). (3) Wundprlich (Archiv fur piujxiol. IMkunde, 1857, 1858).
(i) Wunderlich De la température dan» les maladies. (Traduclion française par LabaJie- Lagrave, 1S7!3 )
à des combinaisons semblables Torigine de la chaleur animale. Pour Yan Helmont, le mélange s'opérant dans le cœur entre le soufre el le sel volatil du sang en était la cause. Sylvius la rapportait à la rencontre du chyle et du sang et à l'effervescence qui raccompagnait. Les iatro-mécaniciens à leur tour invoquèrent les mouvements divers se produisant dans l'organisme pour expliquer le phénomène..Les mouvements musculaires, les mouvements du sang dans l'intérieur des vaisseaux, et surtout les frottements de la colonne 5;anguine et de ses globules contre les parois des capillaires devinrent ainsi les générateurs de la chaleur. La doctrine qui eut pour représentants del Papa, Martine et surtout Haies, et à laquelle se rangea Haller lui-même, expliquait ainsi non-seulement la chaleur animale physiologique, mais fournissait encore une interprétation de la chaleur morbide, de la fièvre. Dans la fièvre, le sang devenu grossier et gluant passait difficilement à travers les vaisseaux capillaires. De là des stases dans les artères, des ralentissements de la circulation et, comme conséquence, une diminution des frottements, un abaissement de la température animale et la production du frisson. Bientôt cependant la continuation de l'action du coeur foulant de nouvelles quantités de sang dans les artères arrive à vaincre les obstacles existant dans les capillaires ; la «circulation s'accélère alors, il y a production de frottements de plus en plus considérables et la chaleur s'élève proportionnellement. Cette élévation est d'autant plus intense que la matière grossière et rmrbifique est elle-même plus abondante dans l'organisme, et qu'elle a conséquemmenl rendu le sang plus grossier et plus gluant.
Telles sont les vues qui régnèrent dans la science jusqu'à l'époque où Lavoisier fit entrer cette importante question de la phase des hypothèses, pour employer l'expression de Cl. Bernard, dans la phase des expériences. Cependant, tant est difficile l'abandon des doctrines, on a vu jusqu'à notre époque, pour ainsi dire, des auteurs accepter enrore ces vues théoriques et admettre les systèmes préronrus que je viens de faire passer sous vos yeux. Brodic (1), pour défendre la chaleur vitale produite dans l'organisme par des procédés tout à fait spéciaux, attribue cette production au système nerveux central et au cerveau en particulier. Bien que réservé dans ses conclusions, il n'en avance pas moins que cet organe est nécessaire, direclemenl ou indirectement, à la création de la chaleur.
{[) Brodiî (/V<//o,5. Tiansact., 1810).
Chossat (1) charge de celte propriélé le grand sympathique, non pas en tant qne rpjrniarisant par la cirnilation les actes chimiques nom- , breiix qui se passent dans réconomie, mais bien comme agissant dans ce sens directement et par lui-même.
Avec rillustre Lavoisier {^) qui eut pour précurseurs Mayow (:>), niark (i), Pricstlin- (.'>) ol aulivs cliercheurs, la question de la rlialeur animale entre dans sa phase expi?iimentale et scienliiique, et les résultats obtenus acquièrent une certitude remarquable. L'auteur français montre les relations si étroites qui existent entre l'acte respiratoire et la combustion ordinaire. Il fait voir que, dans la respiration, il y a absorption d'oxyfrènc et restitution à Talmosphèi^e d'un volume presque égal d'acide carbonique, phénomène identique à celui qui se produit dans la combustion. Transportant alors dans la question de la chaleur animale cette importante notipn, il arrive à la conséquence suivante : c de même que dans la combustion du charbon, à la disparition de l'oxygène correspond le dégagement de la matière du feu, chaleur, de même, dans la respiration, il y a dégagement de cette matière du feu qui, se distribuant par le sang dans toutes les régions de l'organisme, va y entretenir la chaleur constante de S^ 1/2Réaumur. > Poussant plus loin ses recherches, Lavoisier calcule d'après l'acide carbonique exhalé la quantité de carbone brûlé ; il établit que cette quantité de carbone représente une somme de chaleur suflisante pour fondre un poids de glace donné et fait voir qu'approximativement, dans le même temps, les animaux cèdent au milieu ambiant une somme dé chaleurun peu supérieure* Plus tard, après avoir reconpu que tout l'oxygène pénétrant par la respiration n'est pas rejeté sous forme diacide carbonique, après avoir prouvé que, sur 100 parties d'oxygène absorbé, il en reste 19 qui ne se rencontrent pas dans les produits gazeux de la respiration, il en conclut que, selon toute probabilité, cet oxygène s'est combiné à l'hydrogène pour former de Teau, nouvelle combustion par conséquent et nouvelle source de la chaleur animale.
Le génie de l'immortel inventeur de la chimie moderne, vous le
(1) Chossat, Mémoire sur Vinfluence du système nerveux sur la chaleur animale, iSH).
(t) Lavoisior, Erpériences sur la respiration des animaux et sur les ' chantjements qui arrivent à l'air en passant par leur poumon, 1777.
(3i Mayow, Tractatus quinque physico-medici quorum primus agit de sale nitro^ clc. 167i.
(4) Black, 1757 (Lectures on the Eléments of Chemistry, etc. 1803).
(ô) PriefUcy, Observ. onrespir. and the use ofblood, 1776.
voyez, a donc sorti la question de la chaleur animale du vague dont jusqu'à lui elle avait été entourée. Cette chaleur reconnaît pour cause des combinaisons chimiques se produisant dans les organismes et caractérisées, en dernière analyse, par la combustion du carbone etdel'hydrogcnecomme phénomènes ultimes. Mois le problème, si avancé qu'il fût, n'était pas encore résolu et une première question devait être agitée. Quel était le lieu où se passaient ces actes de combustion intra-organique? Sans se prononcer sur cette localisation, Lavoisîer considérait comme plus probable la combustion directe dans le poumon lui-même. Cette vue toutefois ne put se maintenir. Bientôt Lagrange, en s'appuyant sur des calculs, fit obsenei que si la combustion se passait dans le poumon, la température qui en résulterait serait assez élevée pour altérer profondément cet organe. Reprenant une idée émise par Lavoisier dans son premier mémoire et défendue par Crawford (1), il voulut que les combinaisons chimiques eussent leur siège dans les capillaires généraux. Cette doctrine reçut des recherches de Spallanzani (2) une confirmation expérimentale. En plaçant des limaçons dans des tubes de verre privés d'oxygène, en les y laissant un certain temps et démontrant après Texpérience la présence d'acide carbonique dans les tubes, ce grami physiologiste établit que cet acide carbonique existait dans le sang et qu'il n'était pas le résultat d'une combustion se faisant dans le poumon, au moment de l'introduction de l'oxygène par l'acte respiratoire. Ces recherches reçurent de celles de W. Edwards (3) une confirmation complète.
La localisation dans les capillaires généraux des actes chimiques producteurs de la chaleur animale entraînait comme conséquence cette vérité que, dans le poumon, il n'y avait qu'un simple échange de gaz, que l'oxygène était puisé dans l'atmosphère par le sang, et que l'acide carbonique était rejeté du sang dans le milieu ambiant. 11 en résultait donc que le sang revenant du poumon et porté vers les capillaires généraux à travers le cœur gauche et les artères devait transporter l'oxygène, tandis que le sang parti des capillaires généraux pour se rendre au poumon par les veines et le cœur droit devait charrier l'acide carbonique. L'expérimentation est venue démontrer la réalité de cette conception scientifique. Les travaux de
(1) Crawford, Exp» and. ohserr. on animal heat, 1788.
(2) SpaUanzani, Mémoire sur la respiration, 179^.
(3) W. Edwards, De rinfluence des û§enU physiques sur la vie, 1824.
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Mayow (1), de Davy (2), de Vogel (3), d'Hoffmann (4) et deSlevens(5), avaient signalé la présence de gaz dans le sang; mais c'est à Magnus (6) qu'il faut rapporter les premières analyses ceilaines sur cBs gaz et sur leur répartition dans le sang artériel et dans le sang veineux. En agissant au moyen du vide partiel, cet auteur établit que l'on trouve de l'oxygène et de Tacide carbonique dans le sang artériel et dans le sang veineux, mais que, dans le sang veineux, il existe une proportion plus grande d'acide carbonique. Les travaux ultérieurs de CI. Bernard (7) qui isola les gaz du sang au moyen de . l'oxyde de carbone, et les dosa par la potasse pour l'acide carbonique et par l'acide pyrogallique pour l'oxygène, ceux de Fernet (8) qui recueillait les gaz à l'aide du vide pneumatique et d'un courant d'hydrogène, ceux de Lothar Meyer (9) vinrent confirmer les résultats de Magnus. Dans ces dernières années enGn, grâce à l'invention de la pompe à mercure que l'on doit à Ludwig et Setschenovv, et qui a été perfectionnée par Gréhant, la démonstration des gaz du sang a été poussée aussi loin que possible, et le siège des phénomènes de combustion organique, parlant, les lieux de la production de la chaleur animale ont été démontrés d'une manière scientifique. Voici les chiffres des gaz du sang, obtenus par Setschenow (iO) et Srhœffer (H); ils sont probants à cet égard. Ces chiffres représentent les quantités de gaz à 0° et à la pression de 0",76 de mercure. Ils ont été obtenus en multipliant, comme l'indique Gréhant (12), leschiffires des auteurs allemands par le nombre 1,306.
SA2I6 ARTÉRIEL (chien).
/Oxygène 26,12
100 vol. de sang renferment < Acide carbonique libre -44,40
\ Acide carbonique combiné traces à 1 ,04
(\) J. Mayow, Traetatus quifU[ue metUcO'phyiici, etc., 1674.
(2) Humphry Da^, Recherchée phy». ti Mm. iicr l'oxyde nUreux et la respinUUm^
(3) Vogel, Ueber aie Existent der Kohiensaure tm Vrim und m B/ute, 1814. (A) Hoffmann {The London Med. Ga%,, 1833).
(5) SMsvens (PhOùM. Trans., 1835).
(6) Magnus, Ueber dU im Blute enthcdtenen Gawe^ Sûutrttoff^ Slkkstoff und Kohlen^ iaire, 1837.
(7) Cl. Bernard, Leçons tur les proprUlésphysiologiquei eilesaltératicnipathologUpieM des liquidée de l'oryaniamef 1859.
(8) Fernet (thèse de la Faculté des sciences de Paris, 1858).
(9) Lothar Meyer, Die Gaie des Blutes. 1857.
(10) Setscbenoff, Beitràge %ur Pneumatologie des Blutes, 1859.
(11) Schœfler, Ueber die Kohlensaûre des Blutes und ihre Ausscheidung, 1860.
(12) Gréhsni, Recherches physiologiques sur la respiration, 1864 et 1871.
SANG VEINEUX (chîen).
/ Oxygèrm 15,67
100 Vol. de sang renferment | Ariilc carbonique libre 56,16
\ Acide rarbonique. combiné 5,i
Cependant, je vous rindiquorai plus tard en trailanl aulonprelt^ imporlanlc question dos gaz du sanp:, comme les travaux de^^l. Bernard ont démontré qu'en pénétrant daihs le sang à travers le poumon, Toxygène se combine réellement à Thémoglobine des globules rouges, on est en droit de se demander si Toxydation de l'hémoglobine n'est pas une source calorifique et si, dans son trajet du poumon aux capillaires généraux, le sang n'est pas le siège de phénomènes de combustion. En 1865, dans un travail expérimental, Estor et Saint-Pierre (1) établirent que l'oxygène diminue dans le sang artériel à mesure qu'on s'éloigne du cœur. Ils en conclurent que les combustions organiques avaient leur siège dans le sang lui-même et non dans les tissus au niveau des capillaires généraux. Ce travail toutefois fut attaqué par Hirschmann et Sczelkow (2) et surtout par Mathieu et Urbain (3). Ces auteurs montrèrent ([ue la différence de calibre des vaisseaux où le sang avait été recueilli, en raison de la lendance marquée des globules rouges à suivre l'axe vasculaire, est la seule cause des différences dans la quantité d'oxygène ; le sang des gros troncs contenant plus de globules doit, par conséquent* contenir aussi plus d'oxygène.
L'élude de la température propre du sang devait enfin venir jeter un nouveau jour sur les sources de la chaleur animale. Les auteurs, je vous l'ai dit déjà, ont obtenu sur la température du sang des résultats très-contradictoires; pour les uns, le sang artériel possédait une température supérieure à celle du sang veineux,pour les autres, le sang veineux était plus chaud que le sang artériel. Ainsi que le fait observer Cl. Bernard (4), la plupart des expérimentateurs qui ont soutenu que la température est plus élevée dans le sang artériel que dans le sang veineux sont postérieurs à Lavoisier, et il e^ probable que la théorie de la combustion dans le poumon n'est pas restée sans influence sur les résultats obtenus ; le sang revenant de
(1) Estor et Saint-Pierre, Du siège des combustions respiratoire» (Journal de VasiMi. el de la physinl. de Ch. Robin, 186ô).
(i) Hirschmann et Sczelkow {Arch. de Du Bois-Reymondy t. VHI).
(3) Mathieu et Urbain, Recherches sur les gai du sang. {Ardi. de phys. norm. et patk.^ 187-2).
(4; Cl. Bernard, La chaleur animale (Revue des cours sâenîifiques, 1872. i
cet organe devait nécessairement s'être échauffé au siège de cette combustion. D'un autre côté, l'imperfection première des méthodes de recherches a dû contribuer beaucoup à fausser les résultats. Les premiers expérimentateurs se contentaient, pour juger la température du sang, d'ouvrir un vaisseau et de placer la boule d'un thermomètre dans le jet qui s'en écoulait. Crawford (1788), Krimer (1823) et Scudamore (1820), dont les résultats furent sensiblement les mémos, établirent ainsi que le sang de Tartère carotide marque 28",8 tandis que celui de la veine jugulaire n'a que 37%5. II est évident que ce mode de recherches, pendant l'exécution duquel le refroidissement du sang se produit, ne peut donner que des résultats peu certains.
Lorsqu'on veut avoir la température du sang artériel et celle du sang veineux envisagées d'une manière totale, il est évident que c'est dans le cœur lui-même qu'il faut aller l'étudier. Le sang veineux du cœur représente, en effet, si je puis m'exprimer ainsi, la sv^n thèse du sang veineux de tout l'organisme; de plus les deux cœurs, sur lesquels portent les recherches, sont placés dans des conditions identiques pour la consei^ation de la température du sang qu'ils renferment. Les résultats obtenus dans le cœur sont cependant contradictoires encore, lorsqu'on les étudie dans les différents auteurs qui se sont occupés de cette question ; mais ici c'est également à l'imperfection des premiers procédés qu'il faut rapporter ces faits. Davy, en 1815, chez des animaux morts, ouvrait rapidement la poitrine, incisait les deux cœurs et trouvait 4I%1 pour le cœur gauche, et 40^,8 pour le cœur droit; la différence était donc de 0%3 en faveur du sang artériel. Nasse (1843) en procédant de même, notait 42% 8 dans le cœur gauche et 41 '',25 dans le cœur droit; la différence de 1%55 était encore en faveur du sang artériel. Au contraire, CoUard de Martigny et Malgaigne, en 1832, trouvaient le cœur droit plus chaud que le cœur gauche; il en avait été de même de Berger en 1833. Iléring (1850), en incisant les ventricules du cœur chez un veau atteint d'ectopie de cet organe, note 38%77 pour le ventricule gauche et 39^,30 pour le ventricule droit; la différence de 0",53 est en faveur du sang veineux. Enfin, G. Liebig, en 1854, signale une différence de 0%44 en faveur du sang veineux, le thermomètre ayant donné 36%31 dans le ventricule gauche et 36%35 dans le ventricule droit.
En réalité, c'est à notre grand physiologiste, CI. Bernard, que la science est redevable de la démonstration de la température du
sang artériel et du sang veineux dans les ventricules. En faisant pénétrer des thermomètres très-précis jusque dans le cœur, Tun par l'artère carotide, l'autre par la veine jugulaire, Cl. Bernard a toujours trouvé le sang du cœur droit plus chaud que le sang du cœur gauche, et la moyenne des différences a été de 1 à 2 dixièmes de degré en faveur du sang veineux. Ainsi que je vous l'ai dit déjà, ces résultats, bien qu'ils aient été contestés en 1867 par M. Colin (d'Alfort) et par Jacobson en 1870, sont cependant acquis à la science. Ils ont reçu une éclatante confirmation des quatre-vingt-quinze expériences faites en 1871, par Heidenhain et Kôrner. Ces auteurs, en effet, ont toujours trouvé en faveur du cœur droit, la différence de 1 à 2 dixièmes de degré indiquée par Cl. Bernard, et que ce dernier vient encore de démontrer récemment en se servant, comme moyen de recherches, des appareils thermo-électriques employés pour la première fois par Becquerel en 1847.
La démonstration de la température du sang dans le cœur vient donc à l'appui des idées de Lagrange et de Spallanzani. Elle prouve que ce n'est pas dans le poumon que se passent les combustions organiques, puisque le sang revenant de cet organe est moins chaud que celui qui s'y rend. Elle prouve aussi que le sang se refroidit en traversant le poumon, phénomène sur lequel j'ai déjà appelé votre attention et que l'on peut, je crois, attribuer au passage dans le poumon d'une certaine quantité d'eau à l'état de vapeur, passage qui ne peut avoir lieu sans emprunt de calorique aux régions voisines et au sang en circulation dans les capillaires puhnonaires.
Si l'étude de la température du sang dans les différents dépai'tements des systèmes artériels et veineux ne nous offre d'une manière générale que peu de résultats pour la connaissance du siège des combustions organiques, elle nous montre cependant la distribution de la chaleur animale par le sang. Sous ce rapport les recherches de Cl. Bernard, faites à l'aide des aiguilles thermo-électriques, méritent de vous être connues. Pour ce qui est du système artériel, ces recherches font voir que ce n'est pas en traversant ce système que les combustions organiques ont lieu dans le sang. Comme le fait observer l'illustre physiologiste, s'il y avait dans le sang artériel disparition d'oxygène et production d'acide carbonique, si des combustions s'effectuaient en un mot, il en résulterait une formation de chaleur appréciable ; mais, non-seulement, comme le croyait Lega]lois,le sang artériel ne reste pas identique à lui-même.
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au point de vue de la température, pendant qu'il parcourt les artères de plus en plus fines, non-seulement il ne s'échauffe pas, mais au contraire on le voit se refroidir à mesure qu'il s'éloigne du cœur. Déjà constaté par Becquerel et fireschet, indiqué par G. Liebi(; qui a noté une température plus élevée dans l'aorte que dans les grosses artères, ce fait a été mis en évidence par Cl. Bernard. En plaçant une sonde thermo-électrique dans la crosse de l'aorte à la sortie du cœur, l'autre dans l'aorte abdominale, cet espérimenlateur a fait voir qu'à mesure que l'on descend la sonde inférieure vers l'artère iliaque et la fémorale, on voit s'accuser de plus en plus un excès de température en faveur de la sonde supérieure. Plus donc le sang s'éloigne du cœur vers la périphérie, plus aussi sa température s'abaisse, de telle sorte que les ot^anes internes reçoivent du sang plus chaud que les membres. Les diiTérenccs cependant sont peu accusées, ce ne sont que des variations de quelques dixièmes de degré.
La plus grande diversité règne dans la température du sang veineux (fig. lia), lorsque, dans les différents départements du système de retour, on compare cette tempe- f„^,.__j .„i„„. ^i.„.. j. „„j n,,,,-.. « ,i. »nî ,.ir.
- rature à celle du - ci. Bomini.
sang des artères voisines. D'une manière générale on doit dire que, dans les veine:; superficielles ou périphériques, la chaleur du sang
est inférieure à celle des artères. Entre la carotide et la jugulaire. Becquerel et Breschet ont trouvé une différence de 1 deg^ré au profil de Tartère. Le refroidissement produit par le rayonnement est h cause de ce phénomène que viennent encore favoriser la situation superficielle des veines des membres, la rapidité moins grande de la circulation et la plus grande capacité du système veineux. Les différences du reste sont intimement liées aux tx)nditions thermiques extérieures. Avec une température ambiante de 16 degrés, Cl. Bernard trouve, entre l'artère et la veine crurale, une différence de i degré au profit du sang artériel. Par les chaleurs de- rélé, il y a sensiblement égalité de température, tandis qu'en hiver la différence peut aller jusqu'à 3 et même i degrés. Le phénomène se montre inverse d^ns les veines des cavités splanchniques. En introduisant deux sondes thermo-électriques, Tune par l'artère, l'autre par la veine crurales, jusque dans l'aorte et la veine-cave inférieure et faisant pénétrer parallèlement les deux sondes, Cl. Bernard montre qu'au niveau de la naissance des vaisseaux iliaques la différence n'est plus que de 0%8 en faveur de l'artère. Cette différence diminue de plus en plus jusqu'à l'origine des vaisseaux du rein et, à ce niveau, il y a égalité de température entre l'artère et la veine. A partir de ce point le sang veineux est plus chaud que le sang aitériel ; à l'embouchure des veines sus-hépatiques l'excès de température du sang veineux est de 0%14 et, au moment où la veine cave pénètre dans l'oreillette, cet excès est de 0%2. Dans la veine cave supérieure les faits sont tout autres; la veine, même à son embouchure, est plus froide que l'artère et la différence s'accentue de plus en plus à mesure que Ton se rapproche de la périphérie. Ce fait ne doit en aucune façon nous surprendre, puisque nous savons que la veine cave supérieure reçoit du sang périphérique en très-grande abondance. J'insiste près de vous, messieurs, sur cette réfrigération du sang veineux à la périphérie sous l'influence des causes physiques extérieures. Vous verrez plus tard qu'on a fait jouer un grand rôle soit à son augmentation, soit à sa diminution dans l'interprétation du processus fébrile et dans celle des divers phénomènes qui l'accompagnent.
Nous en sommes donc arrivés à localiser le siège des combustions organiques et, partant, de la production de la chaleur animale^ dans les capillaires généraux ou, pour être plus exact, au niveau des capillaires généraux; mais ici une nouvelle question va se poser à nous. Les combustions en question se font-elles en r^lité dans le
sang des aipillaires ou bien n'y a-t-il là, comme dans le poumon, qu'un simple échange de gaz et les actes intimes se passent-ils dans les éléments anatomiques interposés aux capillaires? Les travaux de Cl. Bernard ont éclairé une partie du problème. Oet auteur a fait voir que tous les tissus oi^aniques possèdent un rôle calorifique qui se manifeste par l'élévation de la température du sang revenant des tissus, et par des modifications chimiques produites dans ce sang. Une nouvelle conséquence est sortie des recherches de Cl. Berhard : c'est au moment de leur fonctionnement physiologique que les tissus produisent plus spécialement du calorique ; à TéUit de repos le dégagement de chaleur qu'on y remarque est très-peu sensible. L'examen suivant des principaux tissus de l'organisme va confirmer ces propositions.
Il est de connaissance vulgaire que le mouvement musculaire produit de la chaleur et que cette chaleur élève la température générale du corps. Les expériences de Becquerel et Bresdiet (1), celles de Helmholtz (3), celles de Matteucci (3), celles plus récentes enfin de Heidenhain (4) ont prouvé qu'au moment de la conti*aclion musculaire il y a production d'une certaine quantité de chaleur dans le muscle. D'autre part les observations de Réaumur (5), de Newport (6), de Dutrochet (7) sur les insectes, jointes à celles de Beaumont qui notait une élévation de température dans l'estomac de son Canadien, lorsque celui-ci avait fait des mouvements, ont démontré l'élévation de la température générale après les mouvements musculaires. Enfin les recherches de John Davy (8) ont élabli qu'après un mouvement actif la température sublinguale varie de â7 degrés à 37 degrés 5. Les efforts violents, du reste, suivant Speck (9), élèvent un peu la température et il en est de même des marches. Obernier (10) a prouvé qu'une marche de'30 à 35 minutes fait monter la température d'un demi degré environ, tandis qu'après une
(1) Becquerel et Brescbet, Mémoire sur la cltaleur anima le, 1835.
(2) Helmholtz, laiS. Cité par Wdnderlich.
(3) Matteucci, Redierches iur les phénomènes physiques et chimiques de la contraction musculaire, 1Sô6.
(4) Heidenhain, Mechanische Leistung^ WàrmeentwUMung und Stoffumsalh 6ei 4er Muskelthdligkeit, 1861.
(5) Réaumur, cité par Cl. Bernard.
(6) Newport {PhUos. Tnmsaet., 1837).
(1) Dutrochet {Ann, des se. nat,, t. XII 1).
(8) John Da\7, Physiological Researches, 18C3.
(9) Speck {Archiv der Vertins fur Wiss. HeUk,, 1863).
MO) Obernier, Zur KenmtniMs der Virkungder Weinçeister, 18oJ.
marche d'une heure et demie elle s'élève de i degré à i degré 5.
Cette élévation thermique, résultat des contractions musculaires,qui a été démontrée de nouveau par Cl. Bernard, s'accompagne de modifications chimiques profondes dans le muscle lui-même et dans le sang qui en sort. Au repos, la réaction du muscle est alcaline tandis qu'elle devient acide après la contraction, et cette acidité paraît due à la production d'acide lactique. De plus, ainsi qu'il résulte des recherches de Helmholtz et de Matteucci, dans les muscles ou de nombreuses contractions ont eu lieu, les matières solubles dans l'alcool augmentent pendant que diminuent les matières solubles dans l'eau. Les analyses du sang musculaire faites par Ci. Bernard, à l'aide de son procédé de recherche des gaz par l'oxyde de carbone, donnent des résultats variables, suivant qu'on opère sur des muscles complètement au repos par la paralysie produite au moyen de la section du nerf moteur, ou bien sur des muscles encore unis au système nerveux et se trouvant dans l'état dit de tonicité musculaire, demi-contraction, ou bien enfin sur des muscles s'étant contractés. En moyenne, au moment où le sang artériel pénètre dans le muscle, il renferme 8"^% 31 d'oxygène et 0 *''', 4-2 d'acide carbonique, pour 400 centimètres cubes. Le sang veineux revenant du muscle contient, pour un muscle paralysé 7 ", 20 d'oxygène et 0 ", 50 d'acide carbonique, pour un muscle en communication avec le système nerveux, partant en état de tonicité musculaire, 6 ^*, 60 d'oxygène et 3", 25 d'acide carbonique, et pour un muscle qui vient de se contracter 3 ", 79 d'oxygène et 2**, 80 d'acide carbonique.
Ces faits sont probants autant que possible. Ils montrent que dans le tissu musculaire il y a une source calorifique importante, et que la production de chaleur est d'autant plus élevée que l'état fonclionnel du tissu est lui-même plus énergique. Ils montrent de plus que la chaleur reconnaît pour cause les actions chimiques se produisant dans le tissu musculaire, et qui sont révélées par les modifications de composition du tissu et par les changements survenus dan? le sang. Ces derniers changements prouvent qu'il se passe ici une véritable combustion, caractérisée par la disparition de l'oxygenc el la production d'acide carbonique.
Comme le système musculaire, le système nerveux est une source de chaleur. Les observations déjà anciennes de John Davy ont tai voir que le travail intellectuel suffit pour augmenter la chaleur animale et, suivant Burdach, les passions violentes telles que la crainte, la frayeur, le chagrin élèvent la chaleur animale. D'après Wundcrlich,
DE LA FIÊVRK. CHALtUR ANIMALE. Col
à i*état de repos, le cerveau produit 155 calories par heure et 251 pendant le même temps, dans l'activité psychique. Cl. Bernard, du reste, a montré que le sang revenant de l'encéphale et recueilli dans la veine jugulaire est plus chaud que le sang de Tartère carotide, surtout lorsqu'on excite les fonctions encéphaliques. Le. même auteur a prouvé que la température d'un nerf périphérique, du sciatique par exemple, s'élève pendant l'excitation de ce nerf. Enfin, les expériences remarquables de Bryasson ont démontré que, pendant l'aclivité encéphalique, les détritus organiques rejetés par les urines sont en proportion beaucoup plus considérables que pendant l'état de repos du cerveau. Tous ces faits prouvent qu'il se crée de la chaleur dans le système nerveux, et que cette chaleur est le résultat des combinaisons chimiques réalisées par la nutrition de ce système.
Dans le foie, des phénomènes chimiques d'une grande importance se produisent. Les matières sucrées, apportées à l'organe parla veine porte, y passent à Tétat de matière glycogène, pour s'en échapper ultérieurement sous forme de glycose ; le sang y perd une partie de son albumine et de sa fibrine, comme l'a établi Lehman n ; les globules rouges s'y détruisent et probablement l'hémoglobine se transforme en matière colorante biliaire. Toutes ces modifications chimiques sont des sources de chaleur ; aussi trou ve-t-on le sang des veines hépatiques plus chaud que le sang de la veine porte. En moyenne la différence, au profit du sang revenant du foie, est de 0*,26.
Dans les glandes telles que le rein, les glandes salivaires, les mêmes faits se remarquent encore. Le sang qui revient de ces organes est plus chaud que celui qui les pénètre, et ce phénomène présente son maximum d'intensité au moment du fonctionnement des organes glandulaires. Ici toutefois se montrent des faits d'une très-grande importance qui ont été établis par Cl. Bernard. Pendant le fonctionnement de ces glandes, le sang veineux de retour, au lieu d'être noir comme le sang veineux ordinaire, est rouge comme le sang artériel. La proportion d'oxygène s'y montre presque égale à ce qu'elle est dans le sang artériel ; il ne s'y rencontre que trèspeu d'acide carbonique. Il y a donc, dans le rein et les glandes salivaires, production de chaleur en dehors du phénomène qui accompagne habituellement cette production, en dehors de la combustion du carbone par l'oxygène. Ce fait prouve que ce n'est pas seulement aux actes de combustion ordinaire seuls que Ton doit rapporter l'origine de la chaleur animale. Des modifications chimiques notables
se passent du resie dans ces organes. Dans les glandes salivaires les éléments anatomiques fabriquent de la ptyaline au moyen de Talbumine du sang. Dans le rein le sang est modifié profondément dans sa nature; lorsqu'il en sort il ne se coagule plus et, comme Ton disait autrefois, il ne renferme plus de fibrine. Dans un instant nous reviendrons sur cette question.
Tous les faits que je viens de vous faire passer sous les yeux montrent bien que c'est dans les tissus eux-mêmes que se trouvent localisées les sources de la chaleur animale ; mais ils ne nous renseignent que fort peu sur cette question de savoir si ce sont les éléments anatomiques de ces tissus qui créent le calorique, ou bien si c'est dans le sang, pendant son passage à travers les capillaires, que se font les actions chimiques génératrices de la chaleur. Les expériences que je vais vous citer nous permettront, je crois, de juger cette question. Les recherches de Spallanzani reprises par G. Liebig et Valentin, et dans ces derniers temps par P. Bert (1) ont montré que tous les tissus vivants, cerveau, muscles, glandes, etc., séparés de l'organisme et par conséquent privés de sang, lorsqu'on les plonge dans une atmosphère d'un volume déterminé, absorbent de Toxygène el dégagent de l'acide carbonique, autrement dit présentent le phénomène de la combustion. D'un autre côté, voulant prouver que l'acide carbonique se forme dans les éléments anatomiques pour passer ensuite dans les vaisseaux capillaires, PHuger {i) a essayé de déterminer la tension de ce gaz dans les éléments euxmêmes. Se basant sur ce fait que les diverses sécrétions telles que l'urine, la bile, la salive, se produisent lentement dans les cellules glandulaires et doivent, par conséquent, se trouver en équilibre de tension gazeuse avec elles, il en a induit que la tension de Tacide carbonique au sein des éléments devait être égale à celle de ce gaz dans les différentes sécrétions signalées. Or, précisément, la tension de l'acide carbonique dans la bile, l'urine, la salive, est bien supérieure à ce qu'elle est dans le sang veineux. L'acide carbonique étant en dissolution dans le plasma sanguin et obéissant à la loi de Dalton, il en résulte qu'il se produit une diffusion de ce gaz, des éléments anatomiques vers les vaisseaux capillaires. Ces faits semblent prouver que les capillaires généraux n'ont pas de rôle différent de
(1) p. Sert, Lefom sur la physiologie comparée de la respiration, 1870. (2; Pfluger, Die Gâte der secrète^ 1869, et Ueberdie Diffusion des Sauerstoff's den Ort der oxydations processe im thierischen Organismus, 1872.
celui des capillaires du poumon; que dans ces vaisseaux il se fait un simple échange de gaz, une véritable respiration profonde avec ceci de spécial que c'est l'oxygène qui sort des cajpillaires, pendant qu'y pénètre l'acide carbonique. Us montrent enfin que ce n'est pas dans le sang lui-même, mais bien dans Tinlimilé des éléments anatomiques, que se produisent normalement les combustions organiques et que se Irouvenl b»s sources de la chaleur animale.
Quels sont maintenant, messieurs, les processus chimiques qui créent en dernière analyse l'a chaleur animale? Lavoisier qui voyait dans la respiration l'image d'une combustion ordinaire, n'avait pas hésité à attribuer la chaleur animale à une combustion intra-organique et, comme dans ses expériences, il avait établi qu'une portion de l'oxygène introduit par l'acte respiratoire n'était pas rendu sous forme d'acide carbonique, il en avait conclu que cette portion servait à la combustion de l'hydrogène et à la formation d'eau au sein de l'organisme. Combustion du carbone, combustion de l'hydrogène, tels étaient donc les deux facteurs chimiques de la chaleur animale. Ces idées furent soutenues par Dulong et Despretz qui, calculant le pouvoir calorifique de la combustion du carbone et de rhydrogène, arrivèrent à trouver une corrélation quantitative entre la chaleur animale et la chaleur résultant de la combustion de ces corps. Cependant l'idée de la combustion d'hydrogène n'était qu'une hypothèse et elle est restée telle, puisque Cl. Bernard a démontré qu'il ne se forme pas d'eau dans l'organisme. D'un autre côté, les recherches du même auteur sur les appareils glandulaires ont prouvé que les oxydations du carbone ne sont pas les seules sources chimiques de la chaleur animale, puisque le sang revient rouge de ces glandes en même temps que sa température est plus élevée. Les travaux de Berthelot (1), du reste, sont venus établir que les phénomènes d'hydratation sont une source puissante de production de chaleur. Il est évident dès lors que tous les actes de métamorphoses isomériques des substances albuminoïdes, qui sont si fréquentes dans l'organisme, que les dédoublements de tout genre qui s'y rencontrent, deviennent des sources thermogènes et peuvent être considérés, en donnant à ce terme une grande extension, comme des combustions intra-organiques dont les résidus, représentés par le plus grand nombre des principes de la seconde classe (urée, acide
(\) Berthelot, Sur la chaleur animaU {Journal de l*anai. et de la phytiol. de Ch. Robin, 1865).
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urique, xanthine, hypcxanthine, cholestérine, etc.) sont rejetés au dehors par les divers émonctoires de Téconomie.
D'après ce qui vient d'être dit, à Fétat normal, le sang n'a guère d'autre rôle dans les phénomènes calorifiques que celui de vecteur des matériaux de combustion. Il porte l'oxygène aux éléments anato* miques, il recueille l'acide carbonique et les principes de la seconde classe qui doivent être rejetés au dehors. De plus, en raison de son contact avec les tissus, foyers thermogènes, il s'échauffe lui-même et, par son incessant mouvement, établit l'équilibre thermique dans tout l'organisme. Est-ce à dire toutefois que, dans l'intimité du li* quide sanguin, ne puissent pas se développer des actes produisant de la chaleur? Je ne le pense pas. Nous verrons, en effet, qu'il csl permis de supposer que, dans certains cas, le sang peut être luimême la source d'une production de chaleur.
Si maintenant nous voulons savoir quelle est la quantité de chaleur produite par les différents processus thermogènes que nous venons d'étudier, il faut nous en tenir aux calculs approximatifs. Helmholtz a trouvé que, chez un sujet du poids de 82 kHog., il se crée, par vingt-quatre heures, une quantité de chaleur égale i 2 732 472 calories; la calorie représentant ici la quantité de chaleur nécessaire pour élever 1 gramme d'eau distillée à la température de \\ Ce calcul établit que chaque gramme du corps de l'homme produit dans une heure la quantité de chaleur nécessaire pour élever à i°,6 la température de 1 gramme d'eau. Suivant Gavarret, la somme de chaleur produite par l'homme serait supérieure. En désignant par calorie la quantité de chaleur nécessaire pour élever de l"* un kilogramme d^eau, cet auteur a trouvé que chaque kilogramme du corps de l'homme produit par heure 2,3 calories ; d'après Kernig, la quantité de calories produite par kilogramme et par heure varierait entre 1,55 et 1,77*
La question de la production de la chaleur nous étant connue, examinons celle de sa déperdition. Comme tous les corps de la nature, l'organisme humain est doué du pouvoir de rayonnement et ce pouvoir s'exerce chez lui conformément à la loi de Newton, c'est-àdire que la quantité de chaleur perdue est proportionnelle à la différence thermique qui existe entre l'organisme et le milieu ambiant. C'est là une cause bien importante de perte de calorique; elle i exerce son action à la surface de tout le corps et son énergie est d'autant plus grande que la différence de température signalée plus haut est elle-même plus élevée. D'après cela, il est facile de le com-
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prendre, deux ordres de causes peuvent faire varier d'une manière remarquable la quantité de chaleur perdue par cette voie. La température du milieu ambiant, Tétat d'agitation de l'atmosphère renouvelant rapidement l'air en contact avec l'économie sont les causes extérieures, signalées déjà par Martins, qui auront ici une notable influence pour l'exagération des pertes de calorique. D'un autre côté réchauffement anormal de la surface du corps agira dans le même sens. Le passage dans les vaisseaux cutanés de grandes quantités de sang qui produit l'élévation locale de température, comme le démontre la section du grand sympathique au cou, réalise ce phénomène. Le sang vient ainsi se refroidir à la surface ; et il est évident que si cet état persiste un certain temps, il peut en résulter une perte notable de calorique.
La chaleur animale se perd, en second lieu, par l'évaporation lente de liquide qui se produit sur toutes les surfaces en contact avec l'extérieur. Vous savez que, pour passer de l'état liquide à Tétat de vapeiu*, l'eau absorbe une grande quantité de calorique. Les recherches de Régnault ont montré que l'évaporation d'un kilogramme d'eau exige 599 unités de chaleur. C'est nécessairement aux surfaces où se fait l'évaporation que l'eau emprunte le calorique nécessaire et, par conséquent, chez l'homme, l'emprunt se fait à la surface cutanée et à la surface pulmonaire. D'après les expériences de Lavoisicr et Séguin, dans les climats tempérés, il se perd à la surface de la peau, pendant les 24 heures, un kilogramme de vapeur d'eau qui emporte a^ec elle 26 unités de chaleur par heure. D'autre part, l'air inspiré dans l'espace d'une heure à la température de 10° ne renferme que 2 grammes 362 de vapeur d'eau, d'après les recherches de Gavarret. Au moment de sa sortie du poumon il emporte SI grammes 985 de vapeur ; il en a donc puisé 19 grammes 62â qui ont pris à l'organisme une quantité de chaleur égale à 1 2,13 calories^ 11 résulte de là que la quantité de chaleur perdue en 24 heures par l'évaporation cutanée et pulmonaire est de 915,12 calories.
L'échauffement de l'air inspiré, réchauffement des aliments et des boissons constituent de nouvelles sources de déperdition du calorique. Il en est de même de la production du travail mécanique. Les quantités de chaleur perdue par ces diflérentes voies sont restées hypothétiques, à l'exception de celle absorbée par réchauffement de l'air inspiré qui enlève par 24 heures 84,48 calories.
La chaleur produite dans l'organisme étant représentée par 100, les auteurs admettent que les diverses pertes se répartissent ainsi
qu'il suit : 60 à 75 pour iOO pour le rayonnement; 30 à 30 pour 100 pour révaporation pulmonaire et cutanée; 4 à 8 pour 100 pour réchauffement de l'air inspiré ; 1 à 2 pour 100 pour les excrétions fécale et urinaire; 2 pour 100 pour l'ingestion des aliments.
En commençant cette leçon , messieurs , je vous disais que l'homme a le pouvoir de maintenir sa tempéralure à peu près indépendant^* de celle du milieu ambiant et j^énéi-alement conslimte. Celle constann de la température, qui a été établie par de nombreuses recherches, ne peut s'obtenir, le fait est facileà comprendre, que par une sortp d'équilibre entre la production et les pertes, équilibre supposant l'existence dans l'organisme d'un appareil régularisant la production et la dépense du calorique. C'est par l'étude de celle question de la régularisation de la chaleur animale que je veux lerminer celte leçon.
Les anciens auteurs admettaient en principe que la vie était impossible dans un milieu dont la température surpassait celle de> animaux. Cette idée acceptée par Boerhaave et Haller persista jusqu'à Tillet qui rapporta l'exemple de trois jeunes filles ayant pu résister pendant plusieurs minutes dans un four dont la température était de 132% et qui fit séjourner des animaux pendant 15 et 17 roinutcb dans des milieux marquant 72' au thermomètre. Blagden et Fordycc, qui supportèrent 10 et 15 minutes des températures de iS"* et 54', vinrent renverser l'ancienne doctrine; mais ces auteurs, malgré les données si explicites de Franklin, 1758, qui avait parfaitement indiqué la cause de cette résistance aux hautes températures, invoquèrent, pour interpréter ces faits, une ancienne idée de Cullen et voulurent qu'il existât dans l'organisme une cause vitale susceptible de produire du froid. Ce furent Delaroche et Berger (1) qui commencèrent à ruiner cette vue doctrinale. Ils montrèrent, en effet, que. chez les animaux exposés à une forte chaleur, si pendant un certain temps la température se maintient constante, il arrive cependant un moment où elle s'élève, et que celte élévation se poursuit jusqu'à la mort. Voulant interpréter l'équilibre thermique chez les sujets placés dans des milieux à température élevée, ces auteurs Fattribuèrent à l'etagération des pertes de chaleur par l'augmentation de révaporation cutanée. Pour le déniontrer, ils étudièrent l'action de la chaleur sur des animaux et sur des corps bruts où pouvait se produire une notable évaporalion. Des lapins et des alcaraz<is furent
(1) Delaroclic, Expérienceg êur les effelt qu'une forte chaleur produit doits VêcùMmte animale.
places dans une même étuve ; des grenouilles et des éponges humides furent Irailées de même et, dans toutes ces expériences, la température, chez les animaux comme chez les corps bruis, se maintint à un degré constant inférieur à celui de Téluvc. D'un autre côté, en supprimant la possibilité de Tévnporation, Tait obtenu en plaçant les animaux dans des éluves saturées de vapeur d'eau, la faculté de réfrigération disparaît et la température s'élève môme au-dessus de celle du milieu ambiant.
La résistance au froid est connue de tous. Les habitants des pays septentrionaux supportent parfaitement des températures de — 26 et même — Si\ Des Européens ont pu, sans en être incommodés, soutenir ces températures extrêmement basses, et l'on sait d'après Kernig (1) qu'un homme plongé dans un bain de 20* perd une quantité de chaleur trois fois plus considérable qu'à l'état normal, et que cependant sa température propre ne varie pas. Comment est obtenue la constance de la température dans ces cas? La pratique ordinaire de l'usage des vêtements chauds, d'une alimentation abondante et plus particulièrement hydro-carbonée (matières grasses) montre que, dans les froids excessifs, il y a en même temps diminution des pertes et exagération dans la production du calorique. Dans les faits de la nature de ceux de Kernig, puisque les pertes sont accinies, il est de toute nécessité que la production s'élève. Cependant, tandis que Hopp, Liebermeister, Rôhrig admettent cette conclusion, d'autres auteurs, parmi lesquels il faut citer Senator, Winternitz, Jûrgensen, la repoussent. Rosenthal (2) a repris cette question; il a montré que, dans l'exposition du corps au froid, un thermomètre placé dans le rectum, et donnant par conséquent la température du sang lui-môme, ne s'élève jamais. La température àxillaire s'élève â la vérité, mais le fait demande interprétation. L'aisselle est une cavité déjà éloignée de la périphérie. Lorsque le corps est soumis à une basse température, les vaisseaux superficiels se contractent et cette contraction produit, par fluxion collatérale, la dilatation des capillaires voisins où passe alors une quantité plus grande de sang chaud venu des profondeurs de l'organisme; d'où l'élévation de la température dans la région àxillaire. Cette interprétation de Rosenthal peut parfaitement s'accepter pour les refroi-
(1) Kernig, Experimenttlle BeUruge iur Kemtmss der Wœrmeregulierung beim Uen^ tchen, 1864.
(2) Rosenthal, Zur Kenninits der WœrmereguJierung bei den warmblUtigen Thieren,
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dissements de courte durée ; mais, lorsqu'il s'agit de rhabitalion dans les climats froids, il est évident qu'il y a exagération dans la production de calorique, ainsi que le prouve la nécessité d'un régime spécial.
Tous ces faits montrent, messieurs, le pouvoir des animaux de maintenir leur température constante; ils font voir le rôle puissant que joue l'économie des pertes de chaleur pour assurer la constance thermique. L'exposition au chaud exagère les pertes par l'augmentation de l'évaporation cutanée, et l'exposition au froid diminue ces pertes en restreignant l'évaporation. La peau toutefois n'est pas seule h agir et l'évaporation pulmonaire entre aussi en ligne de compte. Chez des animaux placés dans une étuve, comme l'ont démontré Rosenthal et Riegel, l'élévation de la température s'accompagne de l'élévation parallèle du nombre des respirations et parait lui être liée. En eiîet, lorsqu'au moyen d'un narcotique on diminue le nombre des respirations, la température des animaux s'élève, bien davantage.
Cependant les connaissances que nous venons d'acquérir ne nous montrent pas par quel mécanisme s'établit la régularisation de la chaleur ; elles ne nous renseignent pas sur le pouvoir régulateur de la chaleur animale et c'est cette dernière question qui doit nous arrêter.
Y a-t-il en réalité régularisation de la chaleur? A mon sens, Tespérience suivante de Rosenthal ne peut laisser aucun doute à cet égard. Un animal vivant et libre de ses mouvements est placé dans une étuve. De 11** à 32" sa température reste invariable, à part quelques oscillations légères que l'on remarque entre 26" et S^. De Si" à 36" sa température s'élève, elle monte à 41** et 4:2% puis reste stationnaire. L'animal reste couché, il étend ses membres, la respiration est haletante, les mouvements du cœur sont fréquents et les capil* laires cutanés très-dilatés. De 36'' à iO^ la température de l'anûnal gagne 44" et 45°. Tous les phénomènes s'aggravent, les pupilles se dilatent, la résolution musculaire survient, puis la mort. Si on le retire à temps, sa température tombe à 36** et persiste ainsi pendant plusieurs jours.
Il est important de remarquer que pendant toute la durée de Tex* périencc la température de l'étuve est inférieure à celle de l'animal, et que, par conséquent, celui-ci doit perdre toujours de la chaleur. Mais si la température produite par l'animal ne varie pas, comme, en raison de l'élévation thermique de Tétuve, la différence enti*e le
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milieu ambiant et l'animal va diminuant, les pertes doivent diminuer de même en vertu de la loi de Newton. La conséquence est le fait d'expérimentation, c'est-à-dire l'élévation de la température de l'animal. Il faut observer cependant que la chaleur de l'animal ne s'élève pas d'une quantité égale à celle dont s'élève la température du milieu, et que de plus elle se maintient stationnaire à certains moments. Il y a donc intervention d'un mécanisme régulateur qui agit en dilatant les vaisseaux cutanés et en exagérant le nombre des respirations, circonstances produisant à leur tour une perte plus grande de calorique par l'évaporation à la surface de la peau et du poumon. Quant à l'abaissement final de la température et à sa persistance pendant plusieurs jours, il faut en chercher la cause dans la paralysie des muscles vasculaires périphériques qui permet le passage d'une plus grande quantité de sang par cette voie et soii refroidissement consécutif.
Vous le comprenez facilement, c'est dans le système nerveux qu'il nous faut rechercher le mécanisme régulateur qui nous occupe; mais, avant d'aller plus loin, laissez-moi vous remémorer l'expérience de Cl. Bernard sur la section du grand sympathique au cou. Il est absolument indispensable de l'avoir bien présente à l'esprit dans l'étude de la question. Â la suite de la section du sympathique ou de l'arrachement du ganglion cervical, la dilatation des capillaires, des artères et des veines sument; il y a passage d'une plus grande quantité de sang dans la région qui est rouge, chaude et tuméfiée. Le sang passe plus vite dans les vaisseaux, sa pression est augmentée. La chaleur produite ne tient pas seulement au passage d'une plus grande quantité de sang, mais il y a exaltation des acies nutritifs intimes et cependant le sang revient presque rouge par les artères, circonstance prouvant que les échanges gazeux se font incomplètement.
Les recherches relativement anciennes de Chossat (1), Brodie(2), Nasse (3), avaient déjà signalé l'influence du système nerveux sur la chaleur animale. Par des expériences et des faits cliniques, ces auteurs avaient ikit voir que les lésions de la moelle épiniére peuvent élever la lempét*ature. A proprement parler, ce n'est que de nos jours que cette question a été traitée d'une manière méthodique, car^ si Flourens et Magendle admettaient que les lésions des nerfs
(i) Chossat, loc. cité
{i) Brodic, loC. ait.
(il; Nasle^ UntenuchUngen «tir Phijs. widPath., 1839.
périphériques abaissent localemenl la température et que les lésinn> des centres l'abaissent dans tout l'organisme, ces vues ne devaient pas être confirmées d'une manière complète par les expérimentateurs modernes.
Le premier fiût à établir, c'est l'influence que possèdent les nerfs sensitifs sur la température. Les expériences de Montcgazza (h »H de Naumann (:2) avaient montré que la douleur et la sinapisation de la peau produisent un abaissement thermique ; les recherches de Hei(l«^i.bain (3) sont venues leur donner confirmation. Des thermométr.'? étant placés dans le cœur droit et dans le cœur gauche, dans la veine cave et le rectum, cet autour excite par réiectricité le bout cenlral du nerf sciatique coupé, ou a peau, à l'aide du pinceau de Duchenne. Les animaux étaient curarisés, afin que les mouvements ne puisseï i par eux-mêmes élever leur température. Avant l'excitation du nerf on trouvait dans le cœur gauche : 37'* 65, 66, 65, 65; pendant l'excitation : 3? 66, 54, 50; après l'excitation 37' 51, 5à, 58, 59. Vih: nouvelle excitation donnait : 37" 58, 53, 51, et après elle onnolait : 37** 52, 55, 55. Cette expérience étabht donc que les excitations de? nerfs sensitifs font baisser la température.
Il importait en second lieu de rechercher quelle était, dans 1- > centres nerveux, la région amenant les modifications thermiques Budge (4) est, je crois, un des premiers auteurs qui ait dirigé <es recherches vers la moelle épinière. En extirpant la portion de moelle comprise entre la septième vertèbre cenMcale et la troîsiènr vertèbre dorsale, il remarque l'augmentation de la température de la tète, comme après la section du grand sympathique. D'un aulr^ côté, en pratiquant la section d'une moitié latérale de la nioelledans la région dorsale, Brown-Séquard (5) a démontré que cette lésion s'accompagne d'une élévation de température dans l'extrémité pustérieurc du côté correspondant et ces résultats lurent confirni '•> par Schiff (6). Cependant Tscheschichin (7) arrivait à des résultiîs en apparence contradictoires. Comme l'avait indiqué CL Bernard, il constatait que la section de la moelle faite en des lieux ditlerents était toujours suivie d'un abaissement de la température
(1) Montcgazza {SchmidCs Jalirb., 1867).
(2) Naumann (Prager Viert., 18G7).
(3) Hoidcnhain, Ueber einige bisher unbeadttete Wirkungen dé» NerPerii^tems, 1870 (i) Budgc (Med.Zeit., 1853).
(5) Brown-Séquard {Ëxp. res. applied to phymlogy andpath. 1853). (G) SciiifT, Untersuchungen %ur Physiologie des Aerren systemSt 1855. (7) l>chc8cliicliin, Zur Lehre von der thierischen Wœrme, 18G7.
générale, mais, fail d^ la plus haulc importance, il fit voir qu'en enveloppant les animaux dans des corps mauvais conducteurs on peut empêcher cet abaissement thermique. Reprenant les expériences de Tscheschichin, Naunyn et Quincke (1) pratiquent la section de la moelle épinière et sa destruction dans la région dor-» sale et dans la région cervicale chez divers animaux ; ils montrent que ces léi^ions ont un double effet sur la température animale, qu'en même temps il y a exagéi^tion des pertes et accroissement dans la {iroiluclion de la chaleur. La température générale s'abaisse, en effet, lorsqu'on ne prend pas le soin d'empêcher les pertes de c^ilôrique; mais, si l'on place les animaux dans un milieu mesurant 26 à âO' au thermomètre, on voit la température s'élever jusqu'à 42*, 3 et H\ 4. Selon toute probabilité, c'est pour n'avoir pas empêché la perle de chaleur que, dans ses expériences, M. Pochoy (2) a toujours constaté un abaissement thermique. Les faits cliniques de destruction de la moelle chez l'homme qui ont été relatés par Brodie (â), BilU roth (4), Quincke (5) et antres auteurs ont toujours montré une élévation de température qu'il convient, je crois, de rapporter à la petite surAice de la peau relativement à la masse du corps, à la saison chaude où ces faits se sont produits et aux couvertures dont on enve* loppe les malades. La moelle épinière, en somme, ne me parait avoir il'iniluencc sur la chaleur animale qu'en raison de ce qu'elle est p.'uvourue par les nerfs vaso-moteurs et que la section entraîne la |)aralysie des muscles vasculaircs, tant à la périphérie que dans la profondeur des tissus. Il en résulte que l'animal s'échauffe dans un nnilieu chaud et qu'il se refroidit dans un milieu froid, puisque, ne pouvant plus modifier le calibre des vaisseaux périphériques, il est privé du moyen de régulariser sa température. Cette idée est accep- :ée par Schott de Nauheim (6).
Les recherches expérimentales qui ont porté sur la moelle allongée >ont très-importantes à connaître. Ellles établissent que c'est dans :ette région du système nerveux que se produisent les actes réglant 'économie de la chaleur animale, comme vous allez le voir. En >('parant la moelle allongée de la partie postérieure du pont de
M) Naunyn et Quincke (HeichtrVt Arch., 1869).
(!*i Pochoy, Recherchée expérimenlaUê sur U$ centres de lempéraiurt, 1870.
(3) Brodîp, loc. cil.
(4) Billroth (Uugenbehk's Areh,, 1862).
.5) Quincke {Berlin KNnik Wodtens., 1860).
<r> Scliolt d^ Nauheim (Congrès des naturalistos allemands h Rostock, 187 ij
Yarole, Tscheschichin observe mpidemenl une élévation de la température. L'accroissement thermique est tel qu'en une demiheure le thermomètre monte de 39% 4 à 40% i , et qu'après une» heure il est à41%2. En môme temps la respiration et les battements du cœur s'accélèrent d'une manière considérable. Après deux heures, lu température arrive à 42% 6, et à ce moment la dyspnée et les convulsions se montrent, puis l'animal succombe. De cette expérience l'auteur conclut à l'existence dans l'encéphale de certains centres qni auraient pour fonction de modérer l'activité thermogène propre de la moelle épinière. Par la section dont il s'agit, les centres modérateurs cessant leur action sur la moelle, le pouvoir thermogène de celle-ci serait livré à lui-même et l'élévation thermique générale en serait la conséquence. Bruck et Gunter (1) qui ont repris les expériences de Tscheschichin, séparaient aussi la moelle allongée de la protubérance, et ils ont pareillement noté l'élévation de la température après la section. Ces auteurs, du reste, en enfonçant des aiguilles dans la région postérieure des parties latérales du pont de Varole et les y laissant à demeure constatent la même élévation thermique. Heidenhain (2), continuant ses recherches sur l'influence du système nerveux sur la chaleur animale, veut préciser dans queUe région des centres va se passer l'action qui, après l'excitation du sciatique dont je vous ai parlé, amène l'abaissement de la température. A cet effet, après avoir séparé par une section là moelle allongée de la protubérance, il reproduit l'excitation du nerf sciatique et constate qu'après, comme avant la lésion centrale, la température s'abaisse dans la veine cave inférieure. Cette expérience prouve que les centres cérébraux n'ont aucune action sur la chaleur animale. Si maintenant on sépare le bulbe de la moelle épinière, l'excitation du sciatique n'amène plus la baisse de température. C'est donc dans la moelle allongée que va se faire l'acte réflexe qui, parti des nerfs sensitifs, aboutit à l'abaissement thermique. C'est donc là que se trouve le centre régulateur de la chaleur animale. Les excitations portées directement sur la moelle allongée amènent le même effet que celles agissant sur le nerf sciatique; en est de même de la suspension de la respiration, qui, on le sait, par le fait de l'accumulation d'acide carbonique dans le sang, excite
(i) Bruck et Gunter, Verswhe uber dm Einfluss der VerleUung ffewiuer Hinikeile aufdie Température 1870.
^:!) Heidenhain, loc. cit.
la moelle allongée. Dans ces derniers temps, Schreiber (3) a reproduit les expériences de Tscheschichin et il est arrivé aux mêmes conclusions.
Les recherches que je viens de vous signaler ont eu pour résultat d'amener Télablissement de l'hypothèse de centres nerveux présidant essentiellement à la production de la chaleur animale. Suivant Tscheschichin principalement, le mécanisme de la régularisation de la chaleur paraîtrait dévolu à deux centres ; Tun de production de la chaleur siégeant dans le bulbe ; l'autre réglant et modérant le premier (centre modérateur) serait situé dans le -cerveau. Sans accepter cette vue hypothétique, nous devons reconnaître que, dans la moelle allongée, se trouve en effet un centre qui agit sur la température; mais, à mon sens, et je partage ici l'avis de Schott de Nauheim (1) et de Murri (2), ce centre n'est pas an centre de température, mais simplement le ou les centres des nerfs vaso-moteurs. Lorsqu'on analyse, en effet, les expériences de Tscheschichin, de Bruck et Gunter et celles de Schreiber, on voit que, par la section entre le bulbe et la moelle allongée, ces auteurs détruisent certainement les centres des nerfs vaso-moteurs qui n'occupent dans l'encéphale qu'un espace de i millimètres et se trouvent situés précisément dans le lieu où porte la lésion. L'excitation prolongée de ces centres, comme l'ont faite Bruck et Giinter, amène forcément la suspension de leur fonctionnament physiologique. Dès lors tous les capillaires de l'organisme se trouvent paralysés, l'expérience de CI. Bernard est réalisée pour l'ensemble de l'économie, la production de la chaleur s'accroît dans tous les tissus et, malgré les pertes résultant de la dilatation des vaisseaux périphériques, la température s'élève. Les expériences de Heidenhain, du reste, confirment cette manière de voir; l'excitation de la moelle allongée obtenue, soit directement, soit par l'intermédiaire du sciatique, amène la contraction des vaisseaux et diminue les échanges entre le sang et les tissus. Ces idées me font donc repousser, dans l'état actuel de la science, la doctrine des centres spéciaux chargés de régulariser la chaleur en dehors des centres vaso-moteurs et, malgré les assertions de Botkin, je partage l'avis de Wunderlich lorsqu'il dit c qu'il n'est pas besoin d'imaginer pour la régularisation de la chaleur un
(1) Schreiber, Ueber den Einflusi de$ Gefàms ouf die Kôrpertemperatur, i87i.
(t) Schott (le Nauheim, loc. cit.
(3) Murri, Del potere regohtore delta temperatura animale, 1873.
appareil ou un organe spécial ni d'invoquer son inQucncc mystique sur les processus chimiques » .
Après avoir admis Texislence d'un centre spécial ou de plusieui*s centres réglant l'économie de la chaleur, certains auteurs, surtout Naunyn et Quincke, ont admis l'existence de nerfs modérateurs de la chaleur qui agiraient en dehors de toute modification de la circulation. Je n'insisterai pas près de vous sur cette nouvelle hypothèse qui rappelle celle des nerfs trophiques. Si, dans certains cas, mais toujours pendant un temps très-court, comme le fait se remarque après la mort, on peut voir pci*sister la chaleur animale malgré l'arrêt de la circulation, phénomène dû ù la continuation des échanges entre les éléments anatomiques et les liquides qui les baignent, on sait cependant que, dans la section du sympathique, c*est à l'afRux du sang seul que Ton doit rapporter l'élévation de la température. Les expériences de Waller, de Ruyter (185â), de Donders, qui liaient la carotide après la section de ce nerf, sont démonstratives à cet égard. Dans ces cas l'élévation thermique n'avait pas lieu. Kussmaul et Tenner ont donné une démonstration complète de ce lait. Us ont fait voir qu'en sectionnant le grand sympathique et comprimant la carotide après avoir lié la sous-clavière pour éviter la circulation collatérale, l'élévation de température ne se produisait pas, chxonstance qui prouve bien qu'elle est due à l'exagération de la circulation.
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TRENTE-TROISIÈME LEÇON
De la flèvrc (suite). Ëtiologie. Unions anatomiques.
Messieurs,
Il me reste encore, pour terminer la question physiologique de la chaleur animale, sur laquelle doit reposer notre élude du processus fébrile, à vous sipfnaler certaines variaiions de l'état thermique importantes à connaître. Je vous al dit que la température propre de riiomme est d'une constance remarquable; cependant des variations légères existent à l'état normal. Elles se présentent spontanément, ou bien elles sont le résultat de certaines influences que nous allons examiner.
En premier lieu, la température varie dans le courant de la journée; elle est plus élevée à certaius moments, plus basse à ceitains autres. C'est ce phénomène que l'on désigne sous le nom de variation diurne de la température. Comme l'ont établi Lichtenfels et Frôhlich (i), les écarts thermiques n'atteignent qu'un demi-degré en moyenne et, d'après Jûrgensen (2), c'est entre 4 heures et 9 heures du soir qu'on observe le maximum d'élévation, tandis que le minimum se montre entre 2 heures et 3 heures du matin. Vous verrez que, la plupait du temps, ces variations diurnes de la température sont conservées pendant le processus fébrile.
L'Age et le sexe ont peu d'influence sur la chaleur organique. On peut dire qu'il n'y a aucune difierence notable entre la température de l'homme et de la femme arrivés à l'âge adulte. Parfois cependant, la température de la femme l'emporte de 1 à 2 dixièmes de degrés. Ces résultats sont opposés à ceux obtenus par Davy (3), mais les observations de cet auteur étaient insuflisantes. Chez les enfants, au moment de la naissance, la température, d'après Bârensprung (4),
(1) Lichtenfels et Ficiiilicli (Denksdtr. d, mat. Naturw. Klau de K. K, Acad. d. VV. m Wien, 1852).
{t) Jurgen^n (DeuUche$ Arch, fur klin. Bled., 1867). (3) Davy (Annales de chimie et de physique^ t. XXXIII). M) Bôrpnsprung {Mullefn Arehiv, 1851 et 1852).
est de 37% 55 dans le rectum. Après le premier bain, elle s'abaisM^ i 37** pour remonter ensuite à 37%5 et 37%6. Elle est, par conséquent, un peu plus élevée que celle des adultes. Elle se maintient dans ces conditions depuis la première enfance jusqu'à la puberté, époqu* où elle se fixe d'une manière définitive au chiffre de l'âge aduli»». Chez les vieillards, à partir de soixante ans, on constate une nouvell' élévation de quelques dixièmes de degré, de telle sorte que la température se rapproche de ce qu'elle était pendant renfance. Cell' élévation thermique, comme le fait remarquer Wunderlich (i ), \m[ être attribuée à l'état d'anémie de la peau qui s'accentue de plus t-n plus avec la vieillesse, et qui aurait pour effet de diminuer les peile> de calorique.
La menstruation et la grossesse agissent peu sur la température. Dans les deux derniers mois toutefois, la chaleur est un peu p'ih élevée, et Wunderlich cite les chiffres de 38%i5 dans la matinée, el de 38% 22 le soir, pour mesure de la température prise dans le vagin. Les recherches sur la marche de la température après raccouclioment ont donné lieu à des résultats contradictoires. Bârensprun;: a trouvé, immédiatement après la parturition, un abaissement tlurmique pouvant aller jusqu'à 36%2 et Winckel (â) a si^alé, pendar! les douze premières heures, une légère élévation faisant place à un abaissement correspondant pendant les douze heures suivantes. Schrôdér (3) est arrivé à des résultats analogues. Après le travail, du reste, les variations diurnes de la température, que je vous ai indiquées comme un iiiit normal, se présentent également, de telle sorte que le chiffre thennométrique peut être influencé par le ni«> ment de la journée où s'est fait l'accouchement. Toutefois les variations propres à la parturition sont très-légères et c'est avec raison que Grùnewald (4) considère comme suspecte chez une accoucli- e une température axillaire qui dépasse 37% 8.
Comme il résulte des expériences de Bârensprung, de Lichtenfe!> et Frôhlich, les repas ou l'abstinence ne modifient guère la température normale. Suivant Bârensprung cependant, il y aumit une I 'gère augmentation après le dîner, entre 2 heures et 6 heures. C" n'est que vers le dixième jour d'une diète sévère que Ton consuue
(1) Wunderlich, De la température dans les maladies^ trad. française par Lato Ji- Lagrave, 187!2.
(î) Winckel, Temperatur-Studien bei der Geburt und im Wodienbett, 1862. (3) Schroder, Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett^ 1867. i4) Gruncwald, Ueker die Eigenwarme gesunder und kranker Wôcherimun, 1863.
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un abaissement thermique de 5 à 8 dixièmes de degré. Quant à la nature de Talimentation, elle n'exerce aucune influence sur la cha« leur animale.
L'état thermique du milieu ambiant est une cause susceptible de faire varier la température. Généralement, en été, la chaleur du corps humain est plus élevée qu'en hiver de 1 à 2 dixièmes de degré. Les observations de Eydoux et Souleyet (i), celles de John Davy (2), celles de Brown-Séquard (3) ont démoniré que, dans les climats chauds, la température est plus élevée que dans les climats froids. La différence entre la température de Thomme en Angleterre et cette même température sous les tropiques serait, d'après J. Davy, de 0% 9. Ces faits sont importants à connaître, lorsqu'on veut étudier la marche de la température pendant la fièvre. Toutes ces données sur la chaleur animale vous étant acquises, abordons maintenant l'étude du processus fébrile.
La fièvre (ttO/j, Trjpnhçy fervere, febris), déjà au temps du père de la médecine, était considérée comme une maladie dont la chaleur était le signe, et Galien lui assignait comme caractère une modification de la chaleur normale {calor prœter naturam). Cette doctrine des anciens fut toutefois abandonnée. Boerhaave, guidé par ses idées ialro-mécatîiciennes, regarda la fièvre comme le résultat de Faccélération du cours du sang et dès lors l'examen des modifications de température fut complètement négligé dans l'élude de ce processus morbide. Il fallut en arriver aux célèbres travaux de Gavarret (4), pour voir la donnée de l'élévation de la chaleur reprendre son importance; car, pendant les règnes de Brown, de Pinel, de Broussais, l'étude de la fièvre, liée aux questions doctrinales, ne sortit guère du domaine de l'hypothèse.
Ainsi que vous le comprenez, je n'ai pas l'intention de vous faire l'histoire de ces différentes doctrines; une semblable étude, qui trouverait sa place dans un cours d'histoire de la médecine, n'a aucune raison d'être ici. Stichez seulement que, depuis lestravaux modeiTies, la fièvre doit être envisagée comme l'avaient envisagée les anciens, et que les travaux cliniques de Chomel, d'Andral, deBouillaud, de Piorry et de Gavarret, en France, ont posé les bases de l'é-
(1) Eydoux et Souleyet {Acad. des sciences de Paris, t. VI). {i} John Davy (Annales de chimie et de physique, t. XXII). (3) Brown-Séquard {Journal de physiologie, t. II).
rt) Redierches sur la température du corps humain dans les fièvres intermittentes,
lude scientifique de ce processus morbide. Ces travaux, poursuivis par H. Roger, Demarquay et, plus tard, par Bârensprung, Traube, Thomas, Wunderlich, Hirtz, consacrèrent la doctrine .d'Hippocrate et de Galien que des recherches nombreuses faites par Naunyn, Traube, Liebermeister, Leyden, Senator et autres auteurs sont ve* nues amplement confirmer. M'appuyant sur tous ces travaux, j*ac* cepte donc la définition moderne du processus fébrile : La iièvre est constituée par l'élévation durable de la température animale. Cette définition est celle de Jaccoud, de Hirtz, de Botkin et des auteurs qui, récemment, ont étudié la fièvre. Sa justesse est telle, que c*esl dans rélévation de la température, mesurée à Taide du thermomètre, qu'il faut chercher, non-seulement le signe de la fièvre, abstraction faite de l'état du pouls, mais que le degré de cette élévation mesure l'intensité du processus morbide, tandis que sa marche permet, dans un grand nombre de cas, de reconnaître forigine et la nature de la fièvre, ainsi que nous le verrons.
Si, pour étudier les Causes productrices de la fièvre, nous nous adressons à l'observation clinique, nous voyons que ce processus morbide peut se rencontrer dans des états très-divers de l'organisme.
D'une part, en effet, la fièvre se montre h la suite d'actions brusques et de peu de durée. Une émotion vive, un accès de névralgie, une fatigue musculaire, l'impression du froid, le cathétérisme peuvent ainsi la produire. Dans tous ces cas, la fièvre est habituellement légère et suit rapidement l'impression fugitive qui lui a donné lieu.
D'autre part, on sait que les affections de nature inflammatoire, pneumonie, pleurésie, entérite, phlegmon, etc. s'accompagnent, pour ainsi dire toujours, de manifestations Tébriles. L'inflammation est donc une cause de fièvre et, à moins qu'il ne s'agisse d'inflam* mations très-limitées dans leur étendue et très-légères comme intensité, ces deux processus morbides marchent de front dans l'évolution de la maladie. Quelle est alors la liaison intime entre la fièvre et l'inflammation ? Il est un fait d'observation clinique qu'il importe de signaler ici; en général la fièvre apparaît après les lésions inflammatoires et, de plus, elle est intimement liée à l'évolution de ces lésions, à tel point que souvent, pour apprécier la période évolutive à laquelle une inflammation profondément située en est arrivée, c'est à l'état fébrile que le médecin demande les plus précieux renseignements. Dans quelques circonstances sans doute, s'il s'agit surtout d'organes difficilement accessibles à nos moyens d'exploration, on peut voir survenir la fièvre, avant que se révèlent manifcstemenl
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les lésions locales de T inflammation. Ces cas ont servi de point d'appui à cette idée, que la fièvre inflammatoire se montrait avant l'inflammation elle-même. Bérard et Denonvilliers (4), en particulier pour l'érysipèle, croyaient que cette inflammation était souvent précédée par le mouvement fébrile. Mais, dans ces cas, c*est en général à Timperfection même de nos moyens de recherches qu'il faut attribuer ia non-constatation des lésions inflammatoires initiales et, pour ce qui est de rérysipèle, outre que cette maladie peut avoir souvent le caractère d'une réelle infection, il serait nécessaire de vérifier l'assertion des auteurs signalés. H faut donc en définitive considérer rinflammalion comme une cause de la fièvre.
En outre il existe tout un groupe de maladies que de nos jours Ton considère comme des affections primitives du sang lui-même. Ces maladies, désignées sous le nom ^infections (!2), s'accompagnent presque toutes d'une fièvre plus ou moins intense, d'une durée plus ou moins longue. Produites par la pénétration au sein de l'organisme de substances diverses, sur la nature intime desquelles la science n'est pas encore fixée d'une manière complète, elles revotent fréquemment le caractère septique et septicoîde, et la médecine moderne tend à les considérer comme des actes se rapprochant des fermentations. Les virus, les miasmes, etc. en sont les origines étiologiques. La fièvre qui survient dans œs maladies ne lient pas à des causes locales inflammatoires, puisqu'elle ouvre toujours la scène et que c'est plus tard seulement qu'apparaissent les lésions accompagnant ces affections.
En dernier lieu, la clinique nous lait assister à l'apparition de la fièvre après certaines lésions du système nerveux central. Déj<^, dans la dernière leçon, je vous ai cité les observations de Brodie, de Chossat, de Billroth et de Quincke qui montrent que les lésions de ia moelle épinière sont susceptibles de produire une élévation durable de la température animale. Pour le cerveau les faits sont plus complexes. Tantôt, après les hémorrhagies ou les embolies cérébrales, on voit la température s'élever ainsi que l'a constaté Botkin (3); mais, souvent aussi, c'est un phénomène inverse qui se présente. Les observations de Folet et de Charcot sont confirmatives à cet égard.
En résumé donc, la fièvre apparaît dans trois circonstances différentes. Elle survient sans lésions locales par le fait d'actions qui la
(1) Bérard et Denonvilliers, Compendium de chirwgU pratiquât 1840.
(i) Voir Picot, De Vétat de lascietice dam la quegtion de» maladie» itifeclieuies, 1872.
(3j Botkin, De la fièvre, trad. françaido, I87i.
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déterminent par rintermédiairc du système nerveux, et dans les cas de destruction de certaines régions de ce système ; l'inflammation la produit presque toujours ; enfin elle est le résultat des modifications générales du sang connues sous le nom d'infection. C'est le mécanisme producteur de la fièvre qu'il nous faut étudier dans ces trois modalités étiologiques. La médecine expérimentale nous fournira ici nos moyens d'étude.
L'élévation de la température sui^enant par l'intermédiaire du SYSlème nei*veux est encore entourée de bien des obscurités. Vous avez vu que les excitations directes des nerfs sensitifs, telles que les pratiquait Heidenhain (1), au lieu d'ameqer un accroissement tliermique, étaient au contraire suivies d'une baisse de la température. D'un autre côté, les recherches de Montegazza (2) ont fait voir également que la douleur, chez l'homme comme chez les animaux, produit une diminution de la chaleur animale. Ces faits ont été confirmés par les travaux de Naumann (3). Cependant Cl. Bernard a depuis longtemps établi que, si l'on enfonce un clou dans le sabot d'un cheval, on voit bientôt la fièvre se montrer. Cet auteur a prouve que c'est bien en réalité par l'intermédiaire du système nerveux que se produit le phénomène, puisque, si primitivement l'on a sectionné les nerfs sensitifs, la fièvre n'apparait pas. Il semblerait donc, d'après cette expérience, que les nerfs sensitifs peuvent être les conducteurs de l'excitation fébrigène qu'ils transporteraient alors, depuis la région locale d'où ils émanent, jusqu'au système nerveux central. Une seconde expérience de Cl. Bernard militerait en faveur de cette manière de voir. Lorsque, chez un animal hibernant, on pince une des pattes, on voit la température, qui était de 3*" à 4', s'élever rapidement jusqu'à 2©\ Les expériences de Rôhrig (4) surtout sont importantes ici. Un premier fait résulte de ces expériences ; c'est que les excitations peu intenses de la peau donnent lieu :i un rétrécissement du calibre des vaisseaux, tandis que les excitations énergiques sont suivies d'une dilatation de ces conduits. Suivant hauteur, c'est par action réflexe que se manifeste ce phénomène, et la contraction vasculaire se termine par un relâchement amenant une dilatation. S'il s'agit d'excitations énergiques, la paralysie se
(i) Heidenhain, Loc, cit.
(t) Montegazza {SchmidVs JaJirh., 1867).
(3) Naumann [Prager Viert.^ 1867).
(4) RGhrig, Phyaiologitche (JtUenuchungen Ûbet den Ein/luêa vûn Haulrti^ aiif CifcUlation, Athmung und Korpertemperaiur (Deutsche Klinik, 1873).
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montre d'emblée; il semblerait que dans ce cas les éléments nerveux sont épuisés avant même que se soit produite la contraction vasculaire. 11 est à remarquer aussi que l'étendue de la surface excitée, dans le cas d'excitations faibles, supplée i l'intensité. En même temps que se produisent ces effets sur les vaisseaux capillaires, il s'en montre d'autres sur le cœur. Les excitations faibles augmentent les contractions de cet organe. En plongeant dans l'essence de moutarde les deux .oreilles d'un lapin on voit le pouls s'élever de 160 à 296 pulsations par minute. Au contraire, en produisant des excitations très-intenses, les battements cardiaques tombent de 210 à 18, dans l'espace d'une heure vingt minutes. Si, après avoir rasé une partie du dos d'un lapin, on imbibe dette région avec de l'essence de moutarde, en même temps que les deux oreilles sont plongées dans la même substance, on voit le pouls descendre à 120-130 puU sations au bout d'une demi«heure. L'excitation portant sur une large surface agit donc dans le même sens que l'excitation trèsénergique. Ces effets des excitations intenses se transmettent aux centres modérateui^ du cœur par l'intermédiaire du pneumogastrique puisque, après la section de ce nerf, ils cessent d'avoir lieu. La respiration est également influencée dans ces cas. Aux excitations faibles, comme aux excitations énergiques, correspond toujours un ralentissement de la respiration; on voit alors se manifester ce fait singulier : pendant les excitations de moyenne intensité, il y a en même temps accélération du pouls et ralentisse* ment de la respiration, tandis que, pendant les excitations intenses, les battements csrrdiaques et les mouvements respiratoires diminuent de nombre parallèlement. La température animale suit une marche réglée sur l'état du cœur et des mouvements respiratoires. Dans les excitations faibles ou de moyenne intensité, alors que la respiration se ralentit et que le cœur précipite ses battements, on voit s'élever la température. Elle s'abaisse lorsqu'il y a ralentissement respiratoire et cardiaque, c'est-à-dire dans les excitations énergiques. L'interprétation de cette élévation thermique est facile. En même temps que se produit une excitation faible, les vaisseaux périphériques se con* tractent, il y passe moins de sang et les pertes de calorique sont diminuées pour cette raison. La diminution des pertes s'accentue davantage encore à la suite du ralentissement de la respiration, puisque l'exhalation de vapeur d'eau par le poumon a diminué. D'un autre côté, le surcroit d'activité du cœur et le passage dans les capillaires des organes internes de quantités de sang plus considérables amènent^
selon toute probabilité, dans ces régions, la production d'une plus grande somme de chaleur. Il y a donc à la fois diminution dans les pertes et augmentation dans la production.
Ces expériences physiologiques nous permettent de comprendre le mécanisme producteur de la fièvre dans les cas de développement de ce processus morbide sous Tinfluence du système nerveux. Trèsprobablement dans les névralgies, dans le cathétérisme, après les émotions vives, parfois même après le refroidissement, c'est pr action sur les centres vaso-moteurs et sur le pneumo-gastrique que se manifeste l'élévation thermique. Les nerfs vaso-moteurs seuls peuvent même être en cause dans ces cas, et l'on comprend qu'une excitation sensitive puisse amener des effets de contraction et de dilatation vasculaires susceptibles de déterminer l'élévation thermique. Lfs recherches de Voisin et Liouville (1), faites sur l'homme et les animaux, ont établi qu'il est possible, à l'aide du curare, de produire les phénomènes fébriles d'une manière remarquable. Dans ces expériences, les injections sous-cutanées de curare ont déterminé de véritables accès de fièvre avec le frisson, la chaleur et la sueur. Au frisson initial s'accompagnant de claquements des dents, de tremblements de tout le corps et pendant lequel le pouls est accéléré, la respiration suspirieusc et la température axillaire très-élevée, succède pendant plusieurs heures le stade de chaleur fébrile. L'élévation de la température se maintient dans l'aisselle, en même temps qu'elle se montre à la surface du corps ; la peau est rouge, le pouls fréquent et développé. La sueur arrive ensuite et, avec elle, disparaissent progressivement tous les symptômes. La fièvre en question peut durer plusieurs jours et, pendant son évolution, la température peut aller jusqu'à 40%4. Ces faits sont d'une grande importance, puisque l'on sait que le curare agit sur les éléments musculaires. Il est probable que, dans ces cas, c'est en excitant d'abord la contractilité des muscles vasculaires, puis en déterminant ultérieurement leur paralysie, qu'il exerce son action.
Après tout ce que je viens de vous dire et les données que je vous ai exposées dans la dernière leçon sur l'influence de la moelle et de l'encéphale sur la température, je n'ai pas besoin de faire ressortir davantage que la production de la fièvre, dans les cas que nous examinons, reconnaît un mécanisme analogue à celui que je viens de
(1) Voisin et LIouviUc, Recherches et expériences sur les propriétés physiologiqties et Ihérapeuiiqiies du curare {Journal de Vanat, et de la physi^, de Ch. Robin, 1867?.
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VOUS exposer. L'exciUilion et la paralysie des muscles vasculaires sont encore ici les causes de l'apparition du processus morbide.
Les premiers auteurs qui ont essayé d'interpréter le mécanisme producteur de la fièvre dans les inflammations, considérant que les foyers inflammatoires possèdent une température plus élevée que les religions saines, pensèrent que la chaleur produite in loco échauffait le sang traversant la région; par son mélange avec la masse sanguine ce sang à son tour élevait la température générale de l'orga* nisme. Cette idée reposait sur les expériences de Hunter qui, dans certains cas d'hydrocèle, avait trouvé au siège même de la lésion une élévation de température de 3 à 4 degrés Réaumur. Les recherches de Becquerel et fireschet (1), faites au moyen des appareils thermoélectriques et signalant une difTérence de 2'', 5 entre la température d'une adénite aiguë et celle de la bouche, et les expériences de Simon (2) parurent donner raison à cette manière de voir. Ce dernier auteur démontra, en eflet, que les foyers d'inflammation ont une température supérieure à celle du sang artériel qui leur arrive, que le sang veineux revenant de ces foyers est plus chaud que le même sang artériel, et qu'eniin le sang veineux d'un membre enflammé est plus chaud que le sang veineux du membre sain correspondant. Cependant Billroth et Hufschmidt (3), Otto Weber (4), Jacobson et Bernhard (5) et Laudien (6), en montrant que le plus souvent la température des parties enflammées est inférieure à celle du rectum et R celle du cœur, ont détruit cette manière de voir. Il faut donc l'admettre, la fièvre inflammatoire ne prend pas son origine dans la chaleur empruntée aux régions enflammées.
Le système nerveux est-il en cause dans l'établissement de cette espèce de fièvre? 11 serait possible de l'admettre. On peut concevoir, en eflet, que de la région enflammée partent des excitations qui, transportées par les nerfs sensitifs, iraient produire les actes vaso* moteurs dont je vous parlais tout à l'heure. Les expériences de Cl. Bernard et de Rôhrig trouveraient donc encore leur place ici. Pour résoudre la question, Breuer et Chroback (7) ont institué les expériences suivantes : Sur des animaux, après avoir sectionné les
ri) Ik^rquerel et Breschol (Annales des sciences naturelles, 1835). fi) Simon {Holmes sijstem of Surgery^ iHTiO). (3) Billroth et Hurschmidt {Arch. fur Klin. Chirurgie, I86i). (i) Otto "^fcher [Deutsche Klinik, 1804).
(5) iacobson et Bcrnhardt (Centralblatt, 1869).
(6) Uudicn (Centralblatt, 1869).
(7) Breuer cl Chroback (Wiener 3/erf. Jahrb,, 1868)»
nerfs d'une région et Tavoirpar conséquentrendue indépendante des centres nerveux, ils attendaient la cicatrisation des plaies faites par la névrotomie. A ce moment une inflammation traumatique était produite dans la région paralysée. Dans ces cas, la fièvre se montrait également, et son intensité était semblable à celle de la fièvre développée de la même manière chez des animaux n'ayant pas subi la névrotomie. Est-ce à dire cependant que les influences nerveuses soient complètement étrangères à Tapparîtion de la fièVre inflammatoire? Il me semble qu'il serait imprudent de trancher la question dans ce sens. Vous allez le voir, il est probable que dans l'inflammation le processus fébrile est lié à la pénétration dans le aang de certaines substances douées de propriétés pyrogènes, pour employer l'expression usitée; mais, dès le début de l'inflammation, alors que ces substances n'ont peut-être pas eu le temps de se produire, il serait possible que les excitations nerveuses intervinssent comme origine de l'élévation thermique. C'est une question encore inconnue dans l'état actuel de la science.
Déjà, dans mes leçons sur l'inflammation, je vous ai parlé des propriétés phlogogènes que possèdent les produits inflammatoires. A cette occassion, je vous ai démontré, d'après les expériences récentes de Chauveau, que le pus et autres matières provenant des foyers inflammatoires, lorsqu'on les injecte, soit dans l'épaisseur des tissus, soit dans le torrent circulatoire, sont susceptibles, alors même qu'ils n'ont subi aucune fermentation putride, de déterminer des inflammations. Ces matières douées de propriétés phlogogènes sont de plus des substances pyrogènes. C'est encore à Gaspard (1) que l'on doit la première démonstration des propriétés pyrogènes du pus. En injectant cette humeur dans le péritoine, dans la plèvre, dans le tissu cellulaire et dans les veines, Gaspard déterminait l'apparition d'une fièvre intense chez les animaux en expérience. Entre les mains de Gûnther de Hanovre, de d'Arcet, de Ducrest et Castelnau, les mêmes expériences aboutirent aux mêmes résultats. C'est à Sédillot (2) surtout qu'il faut rapporter les recher* ches les plus précises dans ce sens avant ces dernières années. Cet auteur a fait voir, en cflet, que le pus crémeux, sans aucune odeur, est susceptible de produire la fièvre, quand il est injecté, soit dans les veines, soit dans le tissu cellulaire. Mais les recherches récentes sont venues jeter le plus grand jour sur cette question.
(1) Gaspard, Mémoire physiologique sur les maladies purulentes et putrides, elc.« 19Si
(2) Sédillot, De Vinfection punUenle ou pyohémiet 1849.
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Billroth et Hufschmidl (1) ont démontré que le pus introduit dans Torganisme donne lieu à la fièvre, alors même que ce pus est frais, inodore et récemment extrait* Dans les expériences en question, la température s'élève à W^^ et 41% fait qui établit bien les propriétés pyrogènes de cette humeur pathologique. Les injections de pus faites dans le tissu cellulaire, dans les cavités séreuses et dans le sang, produisent les mêmes effets. Mais ces propriétés pyrogënes du pus frais et de bonne nature n'appartiennent pas seulement au pus com<plei, sérum et globules. Le sérum du pus, séparé des éléments globulaires, les possède également et les recherches d'Otto Webcr (â) ont démontré ce fait d'june manière précise. Ainsi que Ta forniulé Blum (3) d'après cet auteur, ces recherches ont montré que ( le pus, le sérum du pu»,, les sérosités purulentes, introduits sous la peau, dans la plèvre, ou directement injectés dans le sang, sont pyrogènes, et produisent une élévation de température quelques heures après leur injection dans l'économie. Cette élévation est indépen^ dante des inflammations locales, qui ne surviennent qu'au bout de quelques jours. » H est à remarquer ici que les propriétés pyrogènes de ces liquides sont indépendantes des particules solides qu'ils tiennent en suspension, puisqu'elles persistent < lors même qu'on les a débarrassées par le filtre de tous les éléments solides 9. Otto Wcber est allé plus loin encore dans ses expériences. Après avoir démontré que ni l'eau, ni le sang artériel ou veineux recueillis chez un animal sain et introduits dans le torrent circulatoire par transfusion, ne donnent lieu à la fièvre, il prouve que le sang, dans les fièvres purulentes et même dans les fièvres traumatiques sim* pies non purulentes, amène « par son introduction dans le sang d'autres animaux une forte élévation de température. > Même dans le cas où il existe une inflammation apyrétique» si le sang ii\jectc renferme des produits provenant de la destruction inflammatoire des tissus, il est pyrogène. Les sérosités des foyers inflammatoires sont également pyrogènes.
Ces recherches de BiUroth et d'Otto Weber, qui jettent un si grand jour sur la question, ont été confirmées par Frese (4). Cet auteur a prouvé que le sang des fébricitants, quelle que soit la nature de Taf-
(1) HiUroftb et Hurschmidi {Arck. fur Klin. Chir., 1864).
(â) Ollo Weber, Experimentdle Studien uber Pyoemitt SeptikaemU und Fieber 1864-1865.
(3) Blum (Arch. gén. de mèd., 1869).
(4) Frese, Beitrage iur /Eliologie der Fiebers, 1866.
fection fébrile, donne la fièvre aux animaux auxquels on Tinjecte. Généralement alors rélévation de la température se produit rapidement après Tinjection. Déjà, après deux heures et demie, on peut constater une élévation de 0%5 à l\ Cependant, en général, la chaleur n'atteint pas un haut degré ; la température ne monte guère que de 0%7àl%3. La fièvre, de plus, ne dure que quelques jours, trois àcinq en moyenne. Dans ses expériences, Frese a démontré également que les propriétés pyrogënes appartenaient aux produits inflammatoires des tissus, à la sérosité purulente, et que la filtration, et même la cuisson de ces substances, ne détruisaient pas ces propriétés. De même, la défibrination du sang ne l'empêche pas de déterminer la fièvre.
Il résulterait donc de ces diverses expé]:iences que, dans les foyers inflammatoires, il se forme des substances qui, versées dans le sang, sont susceptibles d'amener l'élévation morbide de la température. Chez les sujets atteints d'inflammation, on comprend donc que l'absorption veineuse ou lymphatique de ces substances deviennent le point de départ de la fièvre. Mais quelle est la nature de ces matières pyrogènes? S'agit-il ici de produits de dénutrition organique, de principes divers de la seconde classe, acide urique, xanthine, hypoxanthine, etc., qui, versés abondamment dans le sang, y seraient brûlés et détermineraient, par leur combustion propre, l'élévation de la température générale? S'agit-il, au contraire, de substances albuminoïdes en voie de fermentation, ou simplement de modifications isomériquesqui, par leur passage dans le sang, amèneraient des fermentations ou des modifications analogues dans les principes albuminoïdes de ce liquide, ayant pour résultat la production d'une grande quantité de chaleur, d'où la fièvre? La première de ces hypothèses ne me parait pas soutenable, puisque les expériences signalées précédemment démontrent que le sang fébrile a luimême des propriétés pyrogènes. Mais, en acceptant la seconde, le problème est loin d'être résolu, car il faudrait démontrer la réalité des fermentations en question. Surdon Sanderson (1) admet que la fièvre inflammatoire est le résultat de la présence, dans le sang, d'un agent infectant dont la nature est encore inconnue, mais qui doit produire des phénomènes de fermentation, puisque c'est à la présence des microzymas que l'on doit rapporter son eflicacité.
i\) Burdon Saiulerson, On tke infective product of acute inflammation (Med. dur Trans,, 1873).
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Une dernière théorie est encore adoptée ici. Elle consiste à accepter que les produits inflammatoires versés dans le sang ont une action sur les centres nerveux régulateurs de la température. Comme Tavait déjà remarqué Sapolski (1), en étudiant le mode d'action des substances pyrogènes Dubczanski et Naunyn (2) ont montré les faits suivants :
Les injections faites avec ces substances amènent presque toujours une élévation thermique ; cependant il est des cas où il n'y a pas d'élévation et il en est d'autres ou la température s'abaisse. Ces différents cas s'expliquent en admettant qu'il se produit alors, en raison de la paralysie des vaisseaux périphériques , une perte énorme de chaleur. Il est à remarquer, en eflet, que chez les petits animaux dont la surface cutanée est considérable relativement à la masse du corps, c'est la baisse thermique qui se produit, à moins que ces animaux ne soient placés dans un milieu dont la température est maintenue à 24% cas où c'est l'élévation que l'on constate. Au contraire, chez les chiens dont la surface cutanée est moindre par rapport à la masse du corps, l'élévation thermique survient presque toujours, en dehors des conditions de température du milieu ambiant. D'un autre côté, lorsqu'on enveloppe les animaux avec des feuilles d'étain qui favorisent les pertes de calorique, c'est toujours la baisse qui se montre, tandis que l'élévation est constante si l'enveloppement est fait avec la ouate. Sans nier l'influence des modifications du calibre vasculaire dans les changements de température dont il s'agit, je crois cependant que le fait de l'existence de propriétés pyrogènes dans le sang des sujets fébricitants empêche d'admettre que ce soit là la seule cause de la fièvre dans les inflammations. Selon toute probabilité, au moins dans l'état actuel de la science, il y a un complexus étiologique portant son action, et sur le sang lui-même, et sur le système nerveux. Il résulte toutefois de cette étude qu'il est possible, suivant les idées de Bretonneau (3), que la fièvre inflammatoire ait son origine dans une sorte d'infection, au moins quelque temps après le début des accidents phlegmasiques. En tout cas, l'ancienne doctrine de Bouillaud (4) considérant la fièvre inflamma-
(I) Sapolski, Verhandl. der Wunburger physik. Gesells.^ 187â.
d) Dubczanski et Naunyn, Beitràge iur Lehre von der Fieberhaflen durdt pyrogene Substanten bewickten Temperalurftofiungj 1873.
(3) Bretonneau, cité par Hiqucl, Lettre du vétéran de V Ecole de Bretonneau à M. le professeur Bouillaud^ 1871.
fi) Bouillaud, Traité des fièvres, iSîù.
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signalerai les résultats obtenus par l'observation des faits constatés chez rhomme lui-même. Les lésions seront étudiées plus particulièrement dans le sang, le système musculaire et le système nerveux, et en même temps, je vous montrerai Tinfluence de l'élévation de la chaleur sur les propriétés des divers éléments que nous examinerons.
Une première modification parait exister dans le sang des animaux qui succombent* à la suite de Télévation artificielle de la température. Déjà signalée par Magendie (1), puis par Cl. Bernard, elleaéié notée par Obernier (2) dans presque toutes ses expériences. Elle consiste dans une fluidité plus grande de ce liquide qui se coagule plus difficilement et plus lentement, et dont le caillot parait plus mou qu'à l'état normal. Ce fait a été constaté également par Wood (3), chez des hommes ayant succombé à l'insolation. On sait, du reste, déjà depuis les expériences de Davy (4), qu'à partir de 38* la chaleur diminue la rapidité de la coagulation du sang. Dans les fièvres inflammatoires, je vous ai déjà indiqué ce phénomène de la lenteur de la coagulation, et je vous l'ai montré comme étant une dos causes principales de la formation de la couenne dans le sang do la saignée.
Chez les animaux qui succombent à l'action d'une température élevée, le sang est noir dans les artères et dans les veines absolument comme dans l'asphyxie. Cependant, comme l'a fait ressortir Cl. Bernard (5), cette coloration du sang ne s'observe pas tant que la vie persiste puisque, au moment même où les animaux succombent, à l'instant où le cœur cesse de battre, on trouve le sang noir dans le ventricule droit et rouge dans le ventricule gauche. Suivant l'illustre physiologiste, cette coloration noire du sang artériel , que Ton constate quelques intants après la mort, tient à ce fait que l'élévation de la température a exalté les propriétés biologiques des éléments du sang qui, en quelques instants, consomment très-rapidement l'oxygène. Remarquez-le ici, chez les animaux succombant à l'élévation de température, la chaleur ne monte que vers 44 ou 45* au maximum. Or, les propriétés biologiques des globules rouges,
(1) Magendie, Leçons mr la citaleur animale^ 1850.
(2) Obeniior, Der Hitischlag. Insolalio. Coup de chaleur^ 1867.
(3) Wood, On Sunstroke {The american Journal ofmed. sciences, 1863). {ij Davy, Research. PhysioL and Anat.y 1838.
(ô) Cl. Bernard, Influence de la chaleur sur les animaux {Revue des cours scientifiques, 1871).
notamment leur pouvoir d'absorber les gaz, ne disparaissent qu'à la température de 60 à 70". Avec cette élévation thermique ces éléments cessent d'absorber l'oxygène. Au contraire, lorsqu'on recueille le sang des animaux morts à la température de 45**, on voit qu'agité au contact de l'air, ce sang reprend la coloration rouge vermeil qui indique son oxygénation. Les analyses des gaz du sang pratiquées par Cl. Bernard ont montré une diminution notable de l'oxygène, sans augmentation proportionnelle toutefois de l'acide carbonique. Ces résultats ont été confirmés par Vallin et Urbain (1) qui ont signalé une diminution notable dans la masse totale des gaz, et sont arrivés aux chiffres moyens suivants :
Pour 100 vol. de sang CO' 35,96 37,26
Gaz 8ec9 ramenés à 0<i 0 0,75 au lieu do 13,81
Kz IJO 2,63
Dans des analyses très-bien conduites sur les modifications qu'amène l'élévation de la température dans la proportion des gaz du sang, Mathieu et Urbain (2) ont obtenu, du reste, des données trèsremarquables. Ils ont fait voir, en efl'ct, qu'à mesure que s'élève la température, on voit diminuer, dans le sang veineux, la proportion d'acide carbonique ainsi que la proportion d'oxygène. Deux ou trois heures après l'expérience cependant, quand l'animal a repris la température normale, le chiffre de l'acide carbonique s'élève trèsrapidement. Avec raison, je crois, ces auteurs en ont conclu que l'oxygène disparu s'était fixé primitivement pour former des combinaisons complexes qui, plus tard, arrivent à produire l'acide carbonique comme principe ultime de leurs modifications successives.
I/étude des variations des gaz du sang dans les maladies fébriles est encore très -incomplète; Je ne connais pas d'analyse des gaz du sang dans les fièvres inflammatoires; cependant les résultats obtenus par Brouardel (3) dans la variole et dans la scar^ latine, montrent que, dans ces maladies, où l'élévation thermique est parfois si grande, il y a diminution dans la quantité des gaz du sang, absolument comme dans les expériences que je viens de vous signaler. Voici, en effet, les chiffres obtenus par l'auteur; j'y
(1) Vallin, Hecherches expérimenlales sur VinsoliUion et les accidents produits par la chaleur {ArcfL gén. de méd.^ 1870).
(i) Malhicu et Urbain, Des gai du sang. Expériences physiologiques sur les circonstances qui en font varier la proportion dans le système artériel {Arch. de pitysiologie 187i).
CJ} Brouardel (l'nion médicale, 1871).
joins les chiffres de l'état normal. Ils correspondent à cent cenlU mètres cubes de sang.
État normal. Variole. Variole. Scarbliae.
Volume total 53,69 '34,2 32,2 44,4
Acide carbonique.... 37,26 11,0 10,0 10,2
Oxygène 13,81 15,2 8,8 15,0
Azote 2,62 8,2 13,6 10,2
Ces faits de diminution dans la quantité totale des gaz du sang ruinent complètement cette idée que la mort par élévation de la température serait duc à la dilatation des gaz du sang, et à la paralysie du cœur sous Teffort des gaz devenus libres dans les cavités de cet organe. Reposant sur l'examen de cas d'insolation dans lesquels certains auteurs ont cru avoir trouvé le sang écumeux et le cœur dilaté par les gaz, cette doctrine avait fait considérer la mort par la chaleur comme amenant une réelle pneumathémie, modification du liquide sanguin qui n'est en aucune façon démontrée. D'un autre côté, la diminution d'acide carbonique prouve que la mort, comme le voulait Riecke (1), n'est pas le résultat d'une asphyxie par l'acide carbonique.
Certains auteurs, notamment Wood (2), Obernier (3), Ranke (4), à la suite d'expériences sur les animaux e( d'autopsies d'individus ayant succombé a l'insolation, ont prétendu avoir trouvé le sang avec une réaction acide. Cependant, malgré ces assertions, comme le fait observer Vallin, il y a lieu d'être très-circonspect ici. D'une paii^ en effet, la constatation de l'acidité du sang est assez difficile, puisqu'il faut n'opérer qu'après avoir traité le sang par les procédés de dialyse, de façon à obtenir préalablement un liquide incolore ; d'aulre part, le sang avait pu être en contact avec les muscles, qui, vous le verrez, sont devenus acides, et leur a peut-être emprunté sa propre acidité.
Les analyses chimiques du sang, telles qu'elles ont été faites sur les animaux en expérience et sur les sujets atteints d'affection fébrile, ont donné des résultats à peu près analogues. Dans leurs expériences sur la chaleur, Magendie, Chossat (5), Cl. Bernard ont signalé la di-
(1) Riecke, cité par Vallin, Du mécanisme de la mort par la chaleur extérieure (Arek, gén. de méJ., 1871).
(2) Wood, loc. cit.
(3) Obernier, loc. cit.
(i) Ranke, rite par Vallin, id.
r5) Chossat {Arclt. de pinjsiologie^ 18C8i.
minulion de la quantité d*eau et, dans les fièvres continues, Teau du sang diminue (1).
Les matières minérales éprouvent aussi une certaine diminution. Comme Tout montré Becquerel et Rodier (2), le chlorure de sodium qui, normalement, se rencontre à la dose de 4 pour iOOO, tombeau chiffre de S pour iOOO dans les fièvres inflammatoires, telles que celles de la pneumonie et de la pleurésie, et arrive a 2,9 pour 1000 dans la fièvre typhoïde. Les principes de la seconde classe augmentent dans le sang des fébricitanls et dans celui des sujets succombant à Taction de la chaleur extérieure. Parmi ces principes, c'est Turée qui plus particulièrement a été étudiée. Vous savez qu'à Tétat normal cette substance existe dans le sang à la dose de 0^^,10 pour 1000 grammes. Or, les recherches cliniques de Picard (8) ont montré que, dans la fièvre, cette proportion va jusqu'à 0«'',220 et 0p'"',272 pour 1000, et dans ses expériences, Obernier a signalé l'augmentation légère de l'urée dans le sang de ses animaux ; dans le sang de leurs lapins, Coze et Feltz ont noté la même augmentation d'urée. Les auteurs indiquent aussi l'augmentation des autres principes de désassimilation tels que la leucine, la tyrosine, la xanthine, et l'hyposanthino, comme conséquence de l'exagération des combustions organiques qui caractérisent le processus fébrile.
Des modifications importantes se rencontrent également dans les matières albuminoïdes du sang. Comme je vous l'ai indiqué déjà dans mes leçons sur l'inflammation, les recherches célèbres d'Andral et Gavarret ont fait voir que, pendant la fièvre inflammatoire, il y a augmentation constante du chiffre de la fibrine pouvant s'élever jusqu'à 10 grammes pour 1000, en même temps que l'on observe, d'après Becquerel et Rodier, une diminution de l'albumine qui, de 70 pour 1000, chiffre normal, peut descendre jusqu'à 52 pour 1000. Ces changements dans les proportions des matières albuminoïdes sont propres aux fièvres inflammatoires puisque, dans les fièvres éruptives, la quantité de fibrine, d'abord normale, faiblit ensuite, et qu'elle reste sensiblement normale dans les fièvres d'origine paludéenne pendant que diminue l'albumine. La diminution de la fibrine et de l'albumine s'observe également dans les infections à caractères septiques ou scpticoïdes, telles que la septicémie, la fièvre puerpérale, les typhus divers. Dans ces maladies on voit l'albumine
(1) Gautier, Chimie appliquée à la physiologie, â la pathologie et à Vhygiène, 1874. Ci) Becquerel et Rodier, Chimie pathologique. i2) Picard, Thèse de Slranbourg, 18ri6.
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descendre au chiffre de 58 pour 1000 et la librine tomber à 0,8 pour 1000..
Dans les expériences sur Faction de la chaleur on ne constate chez les animaux aucune modification dans la constitution anatomique du sang. Les giobules rouges restent à l'état normal et il en est de même des leucocytes. On sait cependant, depuis les expériences de Max Schultze (1), que la chaleur modifie les globules rouges, les rend crénelés, leur fait prendre les formes dites en roues de moulin et finit par amener leur fragmentation. Mais il est établi que ces changements destructifs ne se montrent qu'avec une température de 52** qui n'est jamais atteinte pendant la fièvre. Toutefois, dans un grand nombre de maladies fébriles, notamment dans les infections, on trouve les déformations globulaires signalées plus haut. 11 faut bien ici comprendre que, dans ces maladies, ce n est pas à la fièvre qu'il faut rapporter la lésion des globules, mais bien aux modifications profoildes du milieu intérieur que nous étudierons dans nos leçons sur le processus infectieux. Quand la fièvre dure un certain temps,on voit diminuer le nombre des hématies, en même temps que s'accroit celui des leucocytes. Ces faits se rencontrent aussi bien dans les fièvres d'origine inOammatoire que dans celles d'origine infectieuse. L'aglobulie accompagnée de leucocytose est toujours la conséquence d'un état fébrile de longue durée.
Quand on place un animal dans une étuve et qu'on porte ainsi sa température à un chiffre qui dépasse de 5 à 8° celui de sa chaleur normale, on le voit succomber après quelques instants d'agitation et quelques convulsions. L'autopsie pratiquée sur-le-champ montre l'immobilité complète du cœur qui est dur, rigide et contracté, et en peu de temps on voit apparaître chez l'animal la rigidité cadavérique qui habituellement met plusieurs heures pour s'établir. D*un autre côté, lorsqu'à l'exemple de Kùhne (2), on plonge un fragment de muscle ou un membre d'un animal vivant dans de l'eau à la température de 45 à 50% on voit que les muscles deviennent rigides, prennent une réaction acide et sont incxcitables à l'action de rélectricité. La recherche de ces modifications sur le cœur des animaux 'morts dans l'étuve conduit ci un résultat semblable, et il en est de même de celle faite sur le diaphragme; sur les autres muscles, dans
(i) Max SchuUzG, Ein Heiibarer Objeciitchi etc., in desien Arclûv, I. (i) Kuhnc, Untersuchungen ûbtr Dewegungen und Verànderungen der conir^ctiien Subêtament 18ôU.
ces cas, on observe ces phénomènes quelques instantsaprès la mort (1 ). Chez les hommes qui ont succombé à Texposition à de hautes températures, dans les cas dits coups de chaleur, ainsi qu'il résulte des recherches de Wood, on constate la môme lésion cardiaque à Tautopsie. Comme chez les animaux cités plus haut, le cœur est vide, dur, contracté, rigide. Tous ces faits, et ceux de Schelske (â), de Cyon (3) et d'Eckard (4) qui ont étudié directement l'action de la chaleur sur le cœur, montrent que l'élévation de la température produit la mort en déterminant Tarrèt brusque du cœur et de la respiration, en agissant plus particulièrement sur la fibre musculaire.
Si maintenant vous vous reportez aux notions chimiques sur le tissu musculaire que je vous ai exposées en traitant de la dégénérescence vitreuse des muscles, vous saurez que les recherches de Kûhne (5) ont démontré dans le muscle l'existence d'une substance albuminoïde spéciale coagulable à ko\ Les altérations auatomiques des muscles, dans lesquels la myosine a été coagulée par la chaleur, montrent deux degrés. Dans le premier, la strialion disparait, la matière remplissant le sarcolemme devient granuleuse et présente de véritables ondulations, et le faisceau primitif légèrement opaque est rempli de granulations moléculaires grises extrêmement fines. Dans le second, le faisceau devient tout à fait opaque et brillant, puis se fragmente ultérieurement en blocs vitreux. Or, messieurs, cette lésion du tissu musculaire, que l'on détermine dans les expériences de laboratoire à l'aide de la chaleur, se rencontre fréquemment dans les affections qui s'accompagnent d'une forte élévation de la température animale. Elle a été décrite par Zenker (6) dans la fièvre typhoïde, puis par Hoffmann (7) et surtout Ilayem (8) qui la démontrèrent dans la variole, la scarlatine et d'autres infections, et qui établirent son existence dans les maladies intlammatoires où la fièvre très-intense élève fortement la température animale. Les
(1) Obcrnior, loc. cit. et Walthcr, CentralblaU, 1867.
(2) Scholske, Die Wirkung der Warme auf dos //rr», 1860.
(3) Cyon, Ueher den Sinflusi der Temperaturerkohung^ etc., 1867.
(i) Ëckard, Einfluss der Temperalurerhôgung die Uenbeivegunçy 1869.
(5) Kiihne, loc. cit,
(6) Zenker, Jaltresb. der Dresdener anit., 1860.
(7) Hoffinann, IJntersuChumjen ûber die path. anal. Veranderungen der Organe beim Abdominal typhus, 1869.
(8) Haycm, Note sur les altérations des muscles dan» les fièvres et particulièrement dans la variole {Société de biologie^ 1865) ; cl Études sur les mifOsUes symptomatiques MrtA. de phgsiol. norm. et path*^ 1870).
recherches de Liebermeister (1) permettent de crohe que, dans ces cas, absolument comme dans les expériences de laboratoire, la dégénérescence des muscles est le résultat de l'élévation thermique.
Il est un fait qu'il vous importe de connnaitre ici. Lorsquâ Texemple de Kûhne et de Cl. Bernard, on prend une cuisse de grenouille et qu'on la plonge pendant quelques instants dans de l'eau à 37% on voit les muscles devenir durs, acides et inexcilables par réicctricité. Ces muscles paraissent morts et cependant, au bout d'un certain temps, on les voit revenir à leur état physiologique. Au contraire, si la température a été poussée jusqu'à 45% la coagulation de la myosine est irrémédiable et il en est de même lorsque l'immersion dans l'eau a duré longtemps. Ces deux stades de l'altération musculaire au point de vue fonctionnel correspondent assez bien aux deux degrés de la modification de structure que je vous signalais tout à l'heure. Ils doivent être gravés dans votre mémoire, parce qu'ils vous montrent que la lésion du muscle commence à se produire avant que la température n'atteigne le chiiTre de la coagulation de la myosine, et que, par conséquent, ils doivent diriger d'une manière constante votre conduite dans le traitement des maladies fébriles.
Les recherches d'analomie pathologique no nous ont appris que fort peu de chose sur les modifications de structure que la chaleur peut produire dans les éléments nerveux. Sans doute Harless (i) a prétendu qu'avec une température de 36% chez la grenouille, on constate déjà des modifications dans la structure des nerfs. Sui^'ant lui, à ce degré thermique, la fibre nerveuse s'étale, la gaine médullaire se gonile et devient plus fragile. Dans les tubes nerveux, la fusion de la myéline se produit à 37%5 chez la grenouille, et chez l'homme à 52^. D'un autre côté, Ranke (3) et Funke (4) signalent la rigidité des nerfs et une réaction acide comme résultat de l'échauiïement de ces éléments anatomiques. Ces faits, toutefois, comme l'observe Vallin, demandent confirmation en raison de la rapidité si grande avec laquelle se produisent les changements anatomiques dans les tubes nerveux extraits de l'organisme.
(1) Licbei-mcisler, L>1)er die Wirkung der fehriîen Temperatursteigerung (Deulsch^s Arch. fur klin. Med., I, 298-594).
(2) Harless, i'fber den Einfluss der Temperaturm im ihrer Schwangwigeii ouf dit motorischen Nerven (Hetûet und Pfeufftfs Zeit.y VIII).
(3) Ranke, Veher die Reaction der thàligen Nerven {Centralbhtt, 1868).
(4) Kunkc. Leber Sàurebildung im Nerven (Centralblait, i869).
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La médecine expérimentale, au contraire, nous a fourni des données très-importantes sur les modifications fonctionnelles que présentent les éléments nerveux sous l'influence de l'élévation de la température. Cl. Bernard a étudié ces modifications, et il est arrivé aux résultats suivants. Les nerfs sensitifs, par faction de la chaleur, perdent leurs propriétés et, à faide de félévation thermique, il est possible de produire une anesthésie réelle. Les expériences ci-dessous établissent cette vérité. Lorsque, chez une grenouille, on sectionne la moelle épiniéro pour abolir les mouvements volontaires et qu'on plonge ensuite une des jambes dans de l'eau à 36"*, on remarque que les excitations sur la patte chauffée ne déterminent aucun mouvement dans celte patte. Le fait est facile à comprendre, puisque le calorique a paralysé les muscles du membre en question; mais il y a plus. Quelle que soit f intensité des excitations faites sur la patte chaufiëe, jamais ces excitations ne sont suivies de mouvements réflexes dans le membre resté sain, circonstance qui montre bien fabolition de la sensibilité locale par élévation de la température. Une grenouifle vivante, plongée pendant deux ou trois minutes dans de f eau à â7% est complètement insensible et dans un état de mort apparente lorsqu'on la relire. Le cœur bat cependant, et il est possible de pratiquer les opéi*ations les plus douloureuses sans déterminer aucun signe de douleur. Plongée dans l'eau froide, la grenouille revient à elle et se met à nager. Si, au lieu de plonger l'animal tout entier dans f eau chaude, on n'y place que la tête, les mêmes cfTcts anesthésiques se manifestent encore. Comme les nerfs sensitifs, les nerfs moteurs perdent leurs propriétés sous l'influence de la chaleur; mais il faut une température plus chaude pour amener leur paralysie. Comme font démontré Cl. Bernard et Afanasief (1), jusqu'à 50* les propriétés des nerfs moteurs sont exaltées par la chaleur, mais, à partir de ce chifli*e, elles diminuent pour disparaître totalement à GS"". Ce dernier auteur a fait voir que félévation thermique progressive ne produit jamais de convulsions, mais qu'au contraire Tapplication brusque de la chaleur, à 35 et 40% donne lieu à des convulsions cloniques et, lorsqu'elle est portée à 40 et 45% à des spasmes tétaniques.
L'influence d'une température élevée sur les centres nerveux a surtout été étudiée par Vallin (2). En échauffant directement la tête
t\) Anmasicn', i'ntenuchuntjeii ither iler Eiiiflusx tlcr Wannr, IPCTi. r2i Valliii, fiedierches eapérmentaUs sur l'inAolalion. (Arch. ijén, de méd., 1870.) l'K.oî. Il
avec un appareil spécial, cet auteur a produit, avec une lempérature de 45 à 50'' dans son appareil, Tanesthésie générale et une sorte de perversion intellectuelle qui mettait les animaux hors d'euxmêmes et les faisait courir follement dans tous les sens. Dans une de ses expériences, il a noté des mouvements convulsifs des pattes et de la tête et des rêves pendant le sommeil, tous phénomènes coïncidant avec Tanesthésie précédemment signalée. Il est à remaiquer,de plus, que chez les animaux qui n'ont pas succombé pendant l'expérience, pendant quatre ou cinq jours, la démarche et l'attitude avaient quelque chose d'anormal, et que chaque effort musculaire déterminait des convulsions légères dans la tète et les membres. Les faits d'excitation dont je viens de vous parler, au moment de la mort des animaux, faisaient place à un état de coma profond. Les autopsies ont montré parfois une acidité de la substance cérébrale et, dans quelques cas, un début de méningite. Toutefois, l'examen histologique n'a pas été pratiqué. Ces expériences prouvent que l'élévation de la température exerce une grande influence sur les propriétés des éléments nerveux. Elles nous montrent que, sous l'influence de la chaleur, on voit se dérouler les deux phases de modifications des fonctions nerveuses que déjà je vous ai indiquées un grand nombre de fois. Dans la première période, ce sont, en eflet, les phénomènes d'excitation qui surviennent, tandis que, dans la seconde, apparaît la diminution et finalement l'abolition du fonctionnement physiologique.
En dernier lieu, je dois vous indiquer certaines lésions que rêlévation thermique détermine chez les animaux en expérience. Cl. Bernard a trouvé un grand nombre de fois des ecchymoses, des pétécbies, des hémorrhagies intestinales et, dans de nombreuses maladies fébriles, les mêmes lésions se rencontrent chez l'homme. La fièvre typhoïde, la variole, la septicémie les présentent très-fréquemment. Dans ces circonstances, est-ce à Télévation seule de la température que les hémorrhagies en question doivent être rapportées? Je ne le crois pas, précisément parce qu'il est rare de les observer en dehors des maladies infectieuses qui déterminent, vous le savez, la dégénérescence graisseuse des parois des capillaires cl favorisent ainsi l'issue du sang hors des vaisseaux. Cependant Ic!^ faits de Cl. Bernard permettent de croire que la chaleur, en modifiant le calibre des vaisseaux et la qualité du sang, comme nous l'avons vu, peut produire le même résultat. Lii science n'est pa.* encore fixée, au point de vue clinique, sur ce sujet.
Tels sont, messieurs, les lésions anatomiques et les troubles des propriétés biologiques que détermine l'élévation de la température dans Torganisme animal. Sans aucun doute il existe des modifications dans les diverses sécrétions, mais nous y reviendrons dans notre pnriie clinique. On a parlé de plus de lésions du foie qui subirait la dégénérescence graisseuse. Mais ces lésions, étudiées plus spécialement sur l'homme lui-même, pendant l'évolution de maladies s'accompagnant de fièvre, ne semblent pas exclusivement liées à l'élévation thermique. Je crois donc qu'il faut nous en tenir aux modifications portant sur le sang, les muscles et les éléments nerveux que je viens de vous décrire, et les considérer comme spéciales au processus fébrile en lui-même. Quant à Tangio-cardite de M. Bouillaud qui, suivant lui, serait la lésion anatomique réelle de la fièvre inflammatoire, je n'ai pas besoin de vous en parler ici, car elle n'a, en aucune façon, été démontrée par les recherches modernes.
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TRENTE-QUATRIÈME LEÇON
De la fièvre (suite). Thermométrie clinique. Sympldines en ^néral
Marche de la température (1).
Messieurs,
Avant d'aborder l'étude des Symptômes de la fièvre il est nécessaire de vous dire quelques mots de ce mode de recherches qui, de création moderne, est venu jeter un si grand jour dans le domaine de la médecine, et que Ton connaît sous le nom de thennomélrie clinique. Il a pour objet la mensuration de la température des malades et, par conséquent, il permet d'évaluer d'une manière trèscomplèle, en dehors des qualités pei^sonnelles du praticien, par un procédé purement physique, les variations de cette température. Outre ces avantages, la thermométrie clinique permet d'exprimer par des chiffres l'intensité des troubles survenus dans la température animale. Elle arrive à doser ces troubles d'une manière certaine et palpable, et donne au médecin une sûreté de vue que ne peut lui fournir aucun autre procédé de recherches. Dans toutes les affections qui s'accompagnent de modifications dans la chaleur du corps, et ces affections, vous avez pu le voir par l'étude étiologique de la fièvre, sont extrêmement nombreuses, la thermométrie clinique mesure l'intensité de la fièvre, assure très-fi'équemment le diagnostic de la forme morbide et rend les plus grands services au point de vue du pronostic et du traitement de ces différentes affections. On peut donc sans contredit répéter après Wunderlich que la thermométrie clinique doit être mise au même rang que la percussion et l'auscultation qui, vous le savez, sont les bases de Tobservation médicale.
Si Boerhaave (2) et van Swieten (3) son commentateur, les pre-
(1) Les données scientifiques sur lesquelles repose cette leçon ont été puisées dans le remarquable livre de Wunderlich intitulé : De la température dans les mélodies et dans l'article riÉvRE du Dictionnaire de médecine et de ehirtirgie pratiques^ où nioa maître M. le professeur Hirtz a consij^né les résultats de ses nombreuses rccbcrcbea.
(2) Boerhaave, Aphorismi de œgnoscendis et curandi» morbis, etc., 17^.
(3) Van Swielen, Commentaria in HermamU Boerhaave aphorismos^ etc., 1741.
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miers, firent usage du thermomètre dont Sanctorius s'était servi pour mesurer la température humaine, si de Haen (1), par de nombreuses observations reconnut, dans le processus fébrile, l'exacerbation de la chaleur le soir et sa diminution le matin, et démontra rélévation thermique pendant le frisson, on peut dire cependant qu'il faut arriver jusqu'à Currie (2) pour trouver l'application de la mensuration thermométrique à l'examen des maladies. Ayant érigé l'hydrothérapie en méthode thérapeutique, cet auteur avait recours d'une manière constante au thermomètre dont iltii'ait de précieuses indications dans le traitement des malades. Malgré les nombreuses recherches de Currie, malgré les expériences physiologiques de Chossat (3) et les observations de Bailly (4) sur les modifications de la chaleur pendant les fièvres algides, jusqu'à 1830, la thermomélrie clinique fait peu de progrès. Bientôt cependant avec BouiU laud (5), Piorry (6), Brodie (7), le thermomètre pénètre dans les salles de clinique et Gavarret (8) publie ses mémorables observations qui démontrent l'élévation constante de la chaleur pendant le frisson des fièvres intermittentes. En 1844 H. Roger (9) étudie la température chez les enfants à l'état physiologique et à Tétat patho* logique. Il montre ce qu'elle devient pendant la fièvre typhoïde, les fiè\Tes intermittentes et éruptives et pendant la plupart des maladies inflammatoires. L'ouvrage de Roger fait époque dans l'histoire de la thermométrie clinique, et cet auteur a bien établi toute l'importance de ce mode de recherches et les services qu'il rend entre les mains du médecin. Dès lors la voie est ouverte et les ti*avaux se succèdent assez rapidement, surtout à partir de 1850. C'est depuis cetle année qu'entre les mains de Traube (10) de Barensprung (11),
(I) Pc Haen, Ratio medendi in nosocomio firacHco, etc., 1759.
(!i) Currie, Médical reports on the e/fects of water cold and warm as a remedij in febrUe diseaxes, tic, 1797-1801.
(3) Chossal, Sur Vinfluence du aysième nerveux sur la chaleur animale , 1823.
(4) Bailly, Mémoire sur Valtération 4e la chaleur animale dans les fièvres algides,
(5) Bouillaiid, Clinique médicale, 1837.
(6) Piorry, Traité du diagnostic, 1838.
(7) Brodie, Path. and Surg. observ. relat, to i/yurtet of the spinal cord, 1837.
(8) Gavarret, in Journal VEj^rience, 1839.
(9) H. Roger, Des modifications que présente la température che* les enfants dans l'état physiologique et dans l'élat pathologique (Arch, de méd,, 18ii).
(10) Traube, L'ber die Wirkungen der Digitalis, insbesondere ûber den Einfiuss der selben auf die Kôrper Temperatur in fieberhaften Krankheilen, 18.j0-1851.
(II) Biironsprung {Muller's arclè,, 1851 ).
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de Thierfelder (1), de Wunderlich (2), en Allemagne, les recherches thermométriques deviennent une véritable méthode d'exploration se perfectionnant de plus en plus par les travaux de Hirt2 (3), de Gharcot (4), de Jaccoud (5) et de nombreux autres chercheurs. C'est depuis lors que la thermométrie clinique, après n'avoir été qu'une méthode d'exploration, est devenue la source des applications thérapeutiques rationnelles dans le traitement des maladies Tébriles. Brand (6), JOrgensen (7), Liebermeister (8) sont les auteurs qui ont le plus contribué avec Hirtz à l'adoption de ces utiles applica* tions, comme nous le verrons plus lard.
Les recherches de température chez l'homme se font en clinique à l'aide du thermomètre à mercure. Il faut choisir un instrument dont le réservoir, de forme cylindro*-conique, mesure 1/2 ou 3/i de centimètre. Le tube doit avoir un calibre très-étroit, de manière à permettre une graduation par dixièmes de degré, et à laisser entre chaque division un intervalle assez étendu pour être divisé à vue d'œil en deux parties. Cette construction permet d'apprécier les dcmi-dixièmes de degré. Comme, pour les besoins de la clinique, les degrés compris entre 35 et 44 sont seuls nécessaires, afin d'éviter une trop grande longueur de tige, on fait tomber le zéro de l'échelle thermométrique dans le réservoir de telle sorte que la graduation utile ne commence qu'à environ 12 centimètres au-dessus de ce réservoir. Cette précaution permet une lecture facile, sans déplacement de l'instrument pendant qu'il est dans la cavité axillaire. Il est nécessaire d'otre fixé sur le bon état des instruments que l'on emploie et de temps à autre il faut les comparer & un thermomètre étalon, à celui d'un cabinet de physique par exemple.
C'est dans l'aisselle qu'habituellement se place le thermomètre, rarement la mensuration se fait dans le rectum ou dans le vagin. Avant d'appliquer l'instrument, ainsi que l'a surtout recommandé Liebermeister, il faut avoir soin d'essuyer la sueur dont la présence peut venir contrarier les résultats. On ferme ensuite la cavité axil-
(1) Thierfelder {Archiu. fur phyziol. Heilk,, 1855-1856).
(2) Wunderlich (Arch. fur physiol. Htilk,, 1851 & 1858 et ISdO à 1869).
(3) Hirls, Loc. cit.
(4) Charcot, Leçons tur les maladies des vieillards, 1868, et Thermométrie dûM ta ctkàquedes vieillards^ 1869.
(5) Jaccoud, Leçons de clnUque médicale, 1867, et Traité de pathologie tntemei 1869
(6) Brand, Die hydrothérapie des typhus, 1861. (1) Jurgen»en {Arcfi. fur A'/tit. med.^ 1860).
(8) Liebermeister (Deutsches Arcli. fur Klin. med., 1868).
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laire en ramenant le bras contre le corps et Tavant-bras sur la poi* Irine; puis, au bout de 10 à 15 minutes, alors que la colonne mercuriellc s'est fixée, on lit sur la tige le degré de Tclévation thermique. Pour 'obtenir une mensuration exacte, il faut le temps signalé plus haut et il est à remarquer que, dans les derniers instants, Tascension du mercure se faisant avec une grande lenteur, on doit être très-attentif pour s'assurer de son arrêt délinitif.
Dans rétat pathologique, comme dansTétat physiologique, la température présente des variations assez régulières dans le courant des vingt-quatre heures. Le plus habituellement on c^onstate une diminution de la chaleur qui commence vers une ou deux heures après minuit et qui arrive à atteindre le minimum thermique entre six et neuf heures du matin ; celte diminution est connue sous le nom do rémission matinale. D'un autre côté, à partir des premières heures do l'après-midi, la chaleur augmente, Vexacerbation vespéraie survient et elle atteint son maximum entre trois et six heures du soir. Cette donnée montre qu'il faut, dans les recherches de thcrmomctrie clinique, prendre la température des malades deux fois par jour et que, de plus, l'examen doit se faire toujours à la même heure. Elle montre encore que, dans la comparaison des résultats obtenus, il faut toujours mettre en regard les températures des mêmes moments de la journée et comparer les chiffres du soir aux chiffres du soir, ceux du matin à ceux du matin.
Il serait faux de croire que la mensuration thermique puisse donner des résultats quand elle ne consiste que dans une seule constatation de la température chez un malade. A la vérité la mensuration isolée renseigne sur l'existence ou l'absence du processus fébrile ; à la vérité également elle indique l'intensité de la fièvre et permet de porter, suivant le moment de l'évolution morbide, un jugement très-important pour le diagnostic 'et pour le pronostic d'une maladie; tous ces faits vous seront exposés plus tard; mais, le plus souvent, les résultats qu'elle donne ne sont pas suffisants. C'est, en effet, surtout par la marche même de la température dans la fièvre que le médecin peut établir un diagnostic certain dans la grande majorité des cas. 11 importe donc de noter avec un grand soin et jour par jour les modifications thermiques qui se produisent, de manière à pouvoir suivre toutes les fluctuations qui se montrent dans les divei'ses maladies où se rencontre le processus fébrile. Afin de saisir facilement et dans un coup d'œil d'ensemble toutes ces fluctuations, on a imaginé de les représenter à l'aide de courbes gra-
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phiques analogues h celles que donnent les appareils enregistreurs. A l'aide de ces courbes, on peut par une seule inspcclion apprécier rapidement la marche générale de la lenipéralure dans chaque maladie, et saisir toutes les variations qui se sont présentées dans reite marche.
Les courbes thermiques s'obtiennent de 1» manière suivante : on
- Tr.icé grapliique général J'unn alTvclian fébrile (riùvrc lyphuïil^i. en kilogrammca * * + * 4.
prend nn papier quadrillé dont chacune des lignes horizontales ropréscnlc deux dixièmes de degré (fi{,'. iiii). Chaque cinquième ligne
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est plus accentuée de manière à frapper la vue et correspond aux degvés thermométriques. Les degrés se comptent de bas en haut à partir de â5 degrés, et Ton a ainsi une échelle allant jusqu'à ii degrés. L'espace compris entre deux lignes verticales représente une période de douze heures, et chaque deux lignes on accentue la ligne verticale de telle sorte qu'entre deux lignes verticales accentuées se trouve comprise une période de ^i heures. Sur la partie gauche du tableau ainsi obtenu, on inscrit les degrés thermiques de bas en haut sur chacune des lignes horizontales accentuées et, à la partie supérieure, on marque les jours de maladie. Quand une observation thermométrique a été faite, on l'indique par un point au lieu qui lui correspond par rapport à l'échelle thermique d'une part, et d'autre part par rapport au nombre de jours auquel en est arrivé la maladie. Un certain nombre d'observations étant ainsi faites et enregistrées, on les unit par des lignes droites dont l'ensemble constitue la courbe thermométrique.
Le plus habituellement, sur les tableaux de température, on enregistre en même temps le nombre des pulsations artérielles ainsi que celui des respirations, en suivant les règles exposées pour la température. On peut même faire figurer dans ces tableaux les chiffres exprimant la quantité d'urine rendue, le poids du corps pendant l'évolution morbide, les proportions d'urée excrétée ou d'acide carbonique exhalé et d'oblenir de la sorte un tableau général présentant d'un seul coup d'œil les variations de ces différents facteurs.
Ces données sur la mensuration thermométrique vous étant connues, abordons l'étude des Symptômes de la fièvre et examinons tout d'abord la marche générale de ce processus morbide.
La fièvre débute souvent d'emblée, sans avoir été précédée d'aucuns phénomènes qui puissent faire songer à l'imminence d'une maladie. D'autres fois, pendant un, deux et même plusieurs jours, on constate, avant son apparition, une fatigue générale, un sentiment de malaise, des douleurs légères et vagues sans localisation bien déterminée, mais portant souvent sur les articulations. En même temps il y a de la céphalalgie et de l'inappétence. Que ces manifestations se soient ou non montrées, qu'il y ait eu une période d'incubation ou de prodromes^ comme l'on dit en termes de médecine, ou que cette période ait manqué, la fièvre survient alors. Son début varie suivant la nature de l'affection qui est en cause. Uinvasion peut être lente, insidieuse, sans autres manifesLilions qu'une
accentuation plus marquée des phénomènes observés pendant la période prodromale, et la température s'élève lentement de jour en jour. C'est le soir que Ton constate le maximum de l'élévation thermique, et le matin il y a une baisse légère. Ce mode d'invasion se rencontre plus particulièrement dans la fièvre typhoïde. Au contraire, dans la majorité des cas, après un temps qui varie entre une demi-heure et deux heures, pendant lequel la températui^ s'est élevée progressivement au-dessus de la normale, on voit les malades éprouver une sensation de froid général et présenter un ensemble de symptômes nerveux qui est connu sous la dénomination de /nV son fébrile. C'est la sensation de froid qui ouvre la scène; elle coïncide avec une pâleur générale de la peau se remarquant plus spécialement vers les extrémités, la face, les bras, les jambes. Bientôt survient l'horripilation, caractérisée par la saillie des bulbes pileux, produisant le phénomène connu sous le nom de chair de poule, A ce moment les extrémités sont exsangues et diminuées de volume, à tel point que, suivant la remarque de Cullen et de J. Frank, les anneaux peuvent tomber des doigts. Plus tard le nei et les doigts prennent une coloration bleuâtre et l'on voit sur\'enir le claquement des dents, le tremblement général et, dans certains cas même, de véritables convulsions.
En même temps que se montrent tous ces phénomènes qui résultent des contractions spasmodîques des muscles vasculaires périphériques dès le début, et de contractions plus ou moins violentes des muscles de la vie de relation survenant ensuite, on trouve le pouls petit, concentré et fréquent. Les contractions cardiaques, qui varient de 80 à 120 par minute, sont souvent très-violentes et la respiration très-accélérée est plus ou moins difficile. Si le malade a pris de la nourriture, il n'est pas rare de le voir vomir. Au reste la céphalalgie est peu intense et il n'y a pas de délire.
Lorsqu'on veut se rendre compte du moment où se montre le frisson pendant la fièvre, on voit que toujours il apparaît alors que déjà la température s'est élevée au-dessus de la normale. Les observations de Sydney Ringcr (1), celles de Iluppert (2), celles de Wunderlich (3) et de Hirlz (4) sont pleinement confirmatives à ce!
(1) Sydney Ringer, Tran$aciuin$ of Uie med, chir, Society, 1859.
(2) Huppcrt {Arch. der lïeilk., 1866 et 1869.).
(3) Wunderlich, Uèc, cil.
{\) Birlï, Loc. cit.
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^rd. Dans la majorité des cas les choses marchent de )a manière suivante : Dans les premières vin^ minutes k partir du début du procossus fébrile, la tempéi-ature monte lentement de 0°,1 àû°,2; l'élëvotion devient ensuite plus rapide, mais pendant les trente à quarante minutes qui suivent, progresse par fractions, jusqu'au moment où elle arrive à 38'. Alors elle gagne rapidement 38°,5, d9* 0140^, et c'est entre iiQ" et 40° qu'éclate le frisson, I^s tableaux ci-dessous, extraits de Sydney Uiuger, et la ligure 114, empruntée à Wunderlicb, montrent clairement la marche thermiqueen question.
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Il est donc prouvé, comme déjà l'avail établi Gavarret, que la chaleur fébrile commence avant le frisson, qu'elle persiste pendant toute sa durée, et que le frisson se montre au moment où la température est arrivée à un chilfre déjA très-élevé. C'est en raison de l'élévation de la température pendant le frisson que bon nombre d'auteurt l'ont considéré comme étant une simple sensation subjective. Les l'coherches de Wunderlicb et de Hirtz ont fait justice de cette manière de voir et démontré qu'en réalité il y a refroidissement de la périphérie contrastant aver l'élévation de la chaleur centrale. Quand on suit la marche de
U lempùraluie aNillair» el celle .le la •" V^i.-^Si'ifrrt'r''*'température périphérique, on voit que,
pendant les vingt-cinq premières minutes A partir du début, le thcrmomèlre de raisseUe monte de 3fi°,C à ;îfi°,!), tandis que celui de la
périphérie s'élève aussi de 35% 9 à 36%5. Au moment du frisson el pendant toute sa durée, la température monte dans l'aisselle et passe de 36,9 à 39,6. Au contraire, à la périphérie, pendant les trente-cinq premières minutes du frisson, le thermomètre descend de 36%5 à 32" et s'élève pendant les vingt-cinq autres de 32" à 37*. Ce n'est qu'un quart d'heure après la fm du frisson qu'il y a égalité entre la chaleur axillaire et la chaleur périphérique.
Dès le début de la fièvre et pendant le frisson la quantité d'urine est augmentée. La sécrétion est alors limpide, mais, comme il résulte des recherches de Jochmann (1) et de Sydney Ringer (2), la quantité d'urée y est notablement augmentée. Cette augmentation de l'urée précède le frisson; elle paraît être à son maximum dans cette période du processus fébrile comme le prouve le tableau suivant :
Urines Urcc — Clilonirc de sodium — Centimètres cubes.
Avant le fnsson....j^2i« U,2ÎG 60
Pendant le frisson 1,545 0,290 65
Pendant la chaleur. . .1,339 0,107 60
Pendant la sueur. . .0,587 0.08J 50
Le frisson, dont la durée varie d'un quart d'heure à cinq heures, s'observe surtout dans les fièvres où l'élévation thermique est rapide. Parfois il est unique, comme dans la pneumonie et certaines formes de la variole; parfois il se répète pendant que la température s'élève de 38" à 39" et 40°; c'est le cas de la scarlatine et de la rougeole. Dans les aifections où l'élévation thermique se fait d*une manière lente, le frisson manque le plus habituellement. 11 est à remarquer aussi que le frisson qui signale le début de la fièvre peut se reproduire sous l'influence de toute cause déterminant un léger refroidissement périphérique. L'attouchement de la peau avec du linge froid, l'impression de Tair, le déplacement du malade dans son lit, peuvent ainsi amener un ou plusieurs nouveaux frissons. Ce fait se rencontre peut-être plus spécialement dans les inflammations catarrhales des muqueuses. L'intensité du frisson paraît aussi être liée à la forme morbide. Dans la variole, la scarlatine, la pyohémie, la fièvre intermittente et la pneumonie, les frissons sont habituellement d'une violence extrême. Dans la rougeole, l'érysipèle et les
(1) Jochmann, Deobadilungen uber die Kôrper wàrme, 1853, et Traube und Jochmann. Veber Vemiehrung des Hamstoffei^ 1855.
(2) Sydney Uinger, Loc. cit.
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inflammations des membranes muqueuses, les frissons sont ordinairement légers. Il en est de môme dans certains cas de fièvre typhoïde.
De cette exposition il résulte à mon sens, messieurs, que le frisson n'est en aucune façon ce que les anciens auteurs en avaient voulu faire dans le processus fébrile. Ce n'est pas un des stades de la fièvre, une période évolutive de ce processus, bien distincte par elle-même. D'une part, en eflet, le frisson peut manquer; d'autre part il est d'une grande irrégularité dans sa forme, dans sa marche et dans sa durée. Rien de caractéristique ne le signale au point de vue de la température animale, véritable critérium de la fièvre, puisque, pendant son évolution, on voit s'élever la température, et s'accroitre dans les urines la proportion de l'urée, résidu des combustions organiques interstitielles. La Qâleur de la peau, la cyanose partielle, la saillie des bulbes pileux, le claquement des dents, le tremblement et même les convulsions sont purement des signes de surexcitation du système nerveux vaso-moteur et du système nerveux moteur cérébro-spinal. L'ensemble du frisson n'est par conséquent qu'un trouble d'innervation pouvant se montrer dans la fièvre, mais pouvant également faire défaut. Dire donc, avec les anciens auteurs, que le frisson est un des stades de la fièvre, c'est méconnaître sa nature et sa véritable signification.
Dans un temps qui varie entre une demi-heure et cinq heures, le refroidissement périphérique diminue graduellement. La fièvre entre dans SSL période d'état ou fastigium (stade de chaleur) . Cette période est signalée par des bouffées de chaleur vers la tôte, puisparune sensation de chaleur générale, souvent très-incommode pour le malade. Le thermomètre appliqué à la périphérie indique un degré à peu près aussi élevé que celui du thermomètre placé dans l'aisselle, et l'on voit alors la température axillaire monter à 39% A0% 41 ''suivant la maladie qui est en cause. L'ascension thermique, du reste, ainsi que nous le verrons plus loin, se fait de différentes manières. Tantôt elle est extrêmement rapide : en quelques heures, en un jour, le maximum de température est atteint; tantôt elle est lente et il faut de cinq à huit jours pour arriver à l'élévation propre à l'affection fébrile. Pendant celte période d'état de la fièvre, il y a de la céphalalgie, de la surexcitation nerveuse, de l'insomnie, du déhre môme. L'appétit est perdu, la soif vive, la langue rouge ou couverte d'enduits, et des vomissements peuvent survenir, en même temps que la constipation est de règle, a moins qu'il n'existe des lésions du côté de l'intestin.
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A ce moment la peau des malades parait rouge et tuméiiée ; elle doooe & la main une sensation de chaleur brûlante. Le pouls large, dur, fréquent, bat de 90 à 1^0 fois par minute. Les mouvements du cœur paraissent renforcés et les bruits cardiaques, au moins dans les premiers temps, sont plus forts qu'à Tétat normal. La respiration est plus facile que pendant le frisson; sa fréquence est constante et peut aller jusqu'à doubler et même tripler le nombre physiologique des mouvements respiratoires. Enfm les urines deviennent rares; elles sont fortement colorées en rouge et abandonnent, lors de leur refroidissement, un dépôt plus ou moins volumineux d'urates et de matière colorante. Suivant la maladie à laquelle se trouve liée la fièvre, cette période a une durée variable. Dans la fièvre intermittente cette durée n'est que de quelques heures ; dans la pneumonie et les fièvres éruptives elle est de plusieurs jours et, dans la fièvre typhoïde, elle se prolonge pendant plusieurs semaines. Lorsqu'elle dure plus d'im jour on constate dans la marche de la température des fluctuations quotidiennes qui se traduisent par une exaspération le soir et une rémission le matin. Les écarts de la fluctuation quotidienne varient entre quelques dixièmes de degré et plusieurs degrés. C'est la période d'état de la fièvre que les anciens auteurs désignaient sous le nom de stade de chaleur ^ parce qu'ils n'avaient en vue que les pliénomènes subjectifs éprouvés par le malade.
Après une durée plus ou moins longue, comme je viens de vou^ le dire, la fièvre entre dans sa période terminale. La terminaison peut être la mort ou la guérison. Lorsque la mort doit survenir deux cas se présentent. Ou bien l'on constate une aggravation de tous les symptômes de la période d'état. La température monte de plus en plus et peut atteindre les chiffres excessifs de 4i% 41%5, ii' et plus encore. La dépression graduelle des forces, un délire continu faisant place à un état comateux dans les derniers moments, une rapidité excessive des pulsations artérielles, jointe aune diminution de plus en plus marquée de la force des battements cardia* ques, s'observent aloi's. En même temps la peau est sèche et brô^ lante^ les muqueuses sont desséchées, les urines diminuent de plus en plus et se concentrent, et la respiration exti^mement rapide devient excessivement pénible. Les malades succombent dans cet état. Au contraire on peut voir survenir un état général tout par^ ticulier que l^on désigne sous le nom de collapsus.
Le collapsus se remarque plus spécialement chez les sujets de faible constitution; on l'obsei^ve aussi dans les cas d'accidents graves
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causés par révolution de la maladie fébrile. Il est alors lié à des vomissements, a des diarrhées très*inlensas, à des hémorrhagies sérieuses, ou bien encore à la perroration intestinale ou à la trombose cardiaque. Il survient également au moment de la défervescence fébrile de la pneumonie et des fièvres éruptives, ainsi qu'au moment du passage de l'état fébrile àrétatd'apyrexie dans les fièvres intermittentes pernicieuses* Dans ses degrés légers, le collapsus ne s'accompagne pas de phénomènes généraux bien accusés. La fièvre tombe ou persiste telle qu'elle était; le pouls, la respiration, l'état général ne se modifient pas; mais le nez, les pieds, les mains sont fortement refroidis, et ce refroidissement pei^siste quelques heures, une journée entière, pour disparaître ensuite. Par aggravation lente de ces premiers symptômes on peut voir le collapsus s'accuser do plus en plus. La tète, les pieds, les mains, les membres et le tronc lui-même sont glacés. Le pouls est alors insensible et les contractions du cœur insuflisantes et à peine appréciables. La peau, pâle, exsangue, se couvre d'une sueur froide et visqueuse qui apparaît dès le début engrosses gouttes sur le front. Le malade, qui accusait dès les premiers instants une sensation de faiblesse extrême et une profonde anxiété respiratoire, devient plus tard pdle, inerte, immobile dans le décubitus dorsal, et ne donne aucun signe de vie. Parfois il existe une soif ardente cl des troubles nerveux s'accusant par des hallucinations de la vue et de l'ouïe, par des vertiges et un violent délire. Pendant ce temps la température descend jusqu'à la normale et môme au-dessous, juqu'à 36° et 35% en quelques heures. On peut la voir baisser ainsi de G"" à 8' dans un jour. Le malade peut succomber dans cet état; parfois cependant le collapsus, après avoir duré plusieurs jours, peut être suivi d'une nouvelle élévation thermique qui ramène la température à l'état normal et même à un degré do fièvre très-intense. Dans ces cas il y a souvent espoir de guérison.
Quand la terminaison doit être favorable, on voit baisser la tem« pcrature. En même temps le pouls se ralentit, la soif diminue et la prostration disparaît pour faire place au retour des forces. Les urines, plus abondantes et moins colorées, déposent cependant encore une grande quantité d'urates et renferment beaucoup d'urée* La terminaison peut avoir lieu de deux manières. Ou bien il se fait une chute rapide de la température qui, en quelques heures, en un jour ou un jour et demi, tombe au chiflVc normal. C'est la défervc^' cencecritiquCé Ou bien la chaleur baisse lentement, graduellement^
et met cinq, six et même huit jours pour atteindre le degré physiologique. On donne à cette forme le nom de lysis. Lorsque la dt'»fervescence est rapide, le plus souvent, quelques instants après son début, on voit apparaître sur tout le corps une transpii'ation abondante ; la fièvre arrive au stade de sueur. Mais il est à remarquer que la sueur n'est en aucune façon la terminaison du processus fébrile. Celui-ci, en effet, entre dans sa période terminale, baisse de la température, avant que survienne l'excrétion sudorale. Ce n'est que dans les cas de chute rapide de la fièvre que l'on voit survenir la sueur, puisqu'elle manque, pour ainsi dire toujoui*s, dans tous les cas où le processus fébrile se termine par la lysis.
Cette étude générale de la marche de la fièvre vous prouve, messieurs, qu'il faut entièrement abandonner dans la description du processus fébrile ces divisions en trois stades qu'ont admis les auteurs et qui avaient leur type dans la fièvre intermittente. I^ fièvre ne se compose donc pas des stades de frisson, de chaleur et de sueur. Tant que dure la fièvre il y a chaleur exagérée, depuis l'invasion jusqu'à la terminaison, et les phénomènes de frisson et de sueur, qui sont loin d'être constants dans le processus fébrile, doivent être considérés comme des accidents symptomatiques, pouvant se produire fréquemment sans doute, mais pouvant aussi manquer dans un très-grand nombre de cas.
Étudions maintenant séparément les symptômes divers que nous venons de passer rapidement en revue et commençons par l'élude de la marche de la température.
Quelle que soit la cause sous la dépendance de laquelle se trouve le processus fébrile, la marche de la température présente trois périodes distinctes, parfaitement tranchées dans le plus grand nombre des cas. Là première période, appelée aussi période d'augmeHl^ stade pyrogénétiqiie (Wunderlich), part du moment où la tempéi*»ture cesse d'être normale et commence à s'élever ; elle dure jusqu'au moment où la chaleur cesse de s'accroître et s'arrête plus ou moins au degré où elle est parvenue. La seconde période dure pendant tout le temps que persiste l'élévation thermique ; on l'appt^le encore période d'état ou fastigiiim. Pendant cette période, le processus fébrile et la maladie à laquelle il se trouve lié atteignent tout leur développement. Dans la troisième période, période de déclin j mue, la température tend à revenir à l'état normal; r'est la fin du processus morbide et de la maladie qui lui a donné lieu, à moins toutefois que faffection ne se termine par la mort. L'ensemble
de ces périodes est habituellement désigné sous le nom de cycle fébrile ou cycle thermique.
La période d^augment ou stade pyrogénétique varie dans sa marche suivant que la fièvre est ou non le résultat d'une lésion locale persistante. Quand il n'y a pas de lésion locale antérieure, que ta maladie soit ou non de nature inflammatoire, qu'elle donne lieu à des lésions locales dès son apparition ou après un certain nombre de jours seulement, le début est plus ou moins violent, mais assez régulièrement ascensionnel dans son évolution. Dans le nas opposé il est obscur et sans limites bien certaines. Deux formes spéciales se rencontrent dans cette période. Tantôt le siade pyrogénétique est de courle durée; la température monte très-rapidement (fig. 1 15),
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d'un scuUraitpour ainsi dire, depuis le degré physiolofjique jusqu'à celui qu'elle doit atteindre dans l'afleclion qui est en cause. A peine observe-l>on quelques légères rémissions dans certains cas (fig. 116). En quelques heures, lorsqu'il s'agit de lièvre inlermittente, en un jour et au maximum en 36 heures, on la voit partir du chiffre de â7* pour s'élever jusqu'à celui de 40", 40° ,5, 41°. Le plus habituellement l'élévation rapide de la températuie dans te stade pyrogénétique s'observe dans les processus fébriles de courte durée. Ou bien, en elTet, la maladie se termine par la mort; ou bien il y a une chute do la température qui survient après quelques heures dans le cas de fièvre intermittente, ou après un petit nombre de jours dans les
autres affections. C'est lorsque le stade pyrogénétique affecte cette marche rapide que Ton observe les frissons signalant le début de la maladie, et survenant au moment où la température, déjà très-élevée dans le tronc, n'a pas encore atteint un degré semblable dans les extrémités. La période d'augment offre ce caractère de rapide ascension thermique d'une manière régulière dans les lièvres inter* mittentes, dans la pyohémie, la fièvre récurrente, la pneumonie, la variole et la scarlatine. Fréquemment il en est de même dans Térysipèle, la méningite de la convexité cérébrale, ainsi que dans Tanginetonsillaire et le typhus exan thématique. Au contraire, jamais celte forme ne se remarque, ni dans la plupart des affections catarrhales, ni dans la méningite de la base du cerveau, ni dans le rhumatisme polyarticulaire, ni dans la fièvre typhoïde. Ces faits sont de la plus haute importance clinique, puisque la constatation simple de la marche thermique dans cette seule période permet de classer Taffection en voie de développement dans l'une ou l'autre des séries morbides que je viens de vous indiquer.
Dans sa seconde forme, le stade pyrogénétique a une marche lente, il est polyhénière^ suivant l'expression de Wunderlich. Habituellement alors la durée de cette période varie entre trois et sept joui*s. La température, dans son ascension, affecte le plus souvent la marche suivante.: Avec une prostration plus ou moins accentuée, un état de malaise plus ou moins bien défini chez le sujet, on constate le soir une élévation de la température. Le lendemain matin le thermomètre marque le degré normal, tandis que le soir il accuse une nouvelle élévation, avec ceci de particulier que le chiffre thermique est supérieur à celui de la veille (fig. 117). Le lendemain matin la température baisse encore, mais moins que la veille, pour remonter de nouveau le soir au dessus du chiffre du jour précédent. 11 résulte de là que si, sur la courbe graphique, on joint les sommets maxima entre eux et les sommets minima également entre eux, on obtient deux lignes ascensionnelles à peu près parallèles. C'est la forme appelée par Jaccoud augment à oscillaliùiis ascendantes. Quelquefois il arrive que, pendant un certain nombre de joun*, tous les matins la températuie retombe au degré normal ; il y a en réalité apyrexie complète à ce moment (fig. 118). Dans cette pé-* riode, lorsque la température ne monte pas à un degré élevé, n^ dépasse pas 38%5 à 39"^ par exemple, il s'agit, pour ainsi dire toujours, d'une maladie peu grave qui sera de courte durée; généralement alors les affections catarrhales sont en cause. Au contraire.
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si le thermomètre monte à iO" et, à fortiori, s'il dépasse ce diiffre, il y a lieu de craindre une affection sérieuse, de longue durée et qui sera d'autant plus grave que la température est elle-même plus élevée. La fièvre typhoïde, la méningite basilaire sont alors plus par-
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ticulièrement à redouter. Parfois la marche du stade pyrogénétique se montre plus lente encore et l'on y constate des irrégularités. Comme l'a démontré Wunderlicli, il s'agit alors d'affections à marche irrégulière telles que la pleurésie, le ihumatisme, et dont la durée est pour ainsi dire indéterminée (fîg. 119).
Dans ta période d'étal, fasligium, la fièvre arrive à son complet développement, et il en est presque toujoui-sde même de l'affection qui lui a donné lieu. Cette période est extrêmement irrégulière, au point de yue. du degré thermique auquel peut s'élever le processus fébrile, au point de vue de sa durée et même bu point de vue de la marche de la tempéralure. L'irrégularité qu'on y constate dépend de la nature de la maladie, de son intensité, des conditions indivi* duellesetdcs complications qui peuvent survenir pendant révolution de cette période. Dansl'étudede la fièvre arrivée à ce moment, il faut tenir compte d'un certain nombre de données qui peuvent être d'une grande utilité pour le diagnostic de la forme morbide, cause de la ûèvre.
L'élévation maxinia de la fièvre dans le fastigium est à considérer
en première ligne. Les recherches de thermométrie clinique ont, en effet, démontré que celle élévation maxima est très-fréquemmeni liée à certaines maladies. Il est des affections où la température ne s'élève jamais au-dessus dune ceilaine limite, en dehors des complications qui peuvent survenir. De même, Télévation minima, dan> le courant du fastigium, est importante ; puisque Ton sait que dim certaines maladies le thermomètre ne descend jamais au-de<M>u> d'un chiffre spécial, en dehors toulefois des complications amenaDl une baisse thermique considérable, telles que la perforation inttslinale ou une abondante hémorrhagie. Un exemple de ce genre nou> est fourni par ce que nous savons de la température dans la lièvre typhoïde. On peut dire, en effet, qu'une maladie qui, dans le stade de fastigium, ne s'est jamais élevée jusqu'à 39%5 n'est pas une lièvre typhoïde.
La moyenne générale de la température pendant celte période t^l également à prendre en considération. Cette moyenne, dans le plu^ grand nombre des cas, est liée à la nature de l'affection. L'inlensilô du cas lui donne son maximum et la bénignité son minimum. Voki les moyennes générales du fastigium citées par Wunderlich dans uq certain nombre d'affections.
Fièvre typhoïde 39» à 40»i
Typhus exanthémaliquc 39*2 à 40o5
Variole (Oèvrc d'cruplion) 39» à40«>
Rougeoie 39« à 40*
Scarlatine -iO^*
Pneumonie 3S)«2 à 40^
Méningite de la convexité 40<» et au dessus
Rhumatisme articulaire ... 38o5 a 39<'5
Grippe intense 38«>5 à 39o2
Êrysipclc de la Uvo 39^5 à 40^
Angine tonsillaire 39<>5
Sous le rapport de la marche de la température pendant la période d'état, on doit distinguer avec Wunderlich trois formes principales. La forme acumitiée {marche acméiforme^ Wunderlich), (fasUgium à sommets ^ Jaccoud), se rencontre dans les fièvres de courte durée se terminant après quelques heures ou après un polit nombre de jours. La lièvre intermittente, laflèvre éphémère, lapyohémie, Térysipéle ambulant, la varicelle et les fièvres accompagnan: les éruptions de nature herpétique sont les affections dans lesquelk^ on l'observe. L'élévation maximum n'est alors atteinte qu'une seule fois, deux fois ou trois fois au plus, et c'est plus particulièrement le
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soir qu'on la renconlre.exceplédans la fièvre inlermillente. 11 en résulte que le tracé ihermique se présente avec une seule pointe ou bien avec deux ou trois pointes (fig. lâO) séparées par des descentes correspondant à la rémission du matin. Li maladie peut se terminer par la mort qui arrive (généralement au moment où la température est au plus haut; ou bien on voit sunenir l'abaissement thermique se faisant d'ordinaire très-rapidement. Dans cette forme du fastigium, lorsque la fièvre ne dure ainsi que quelques heures, il faut presque toujours s'attendre à de nouveaux accès. Il s'agit alors plus spécialement de fièvre intermittente ou de pyohémie.
ha. forme continue à\t faslif^ium eslcaraclérisécpar ce fait que le
maximum de l'élévation thermique, ou bien un chiflre très-rapproché de ce maximum, se montre pendant un certain nombre de jours consécutifs, en général de six à huit jours. Dans ce cas on observe les fluctuations quotidiennes habituelles; le maximum se présente le soir, leminimiim le matin ; mais la dilférence entre ces deux extrêmes n'est guère que dc- àà 6 dixièmes de degré. Il en résulte que le tracé graphique représente une ligne brisée dont les sommets supérieurs et les sommets inférieiu's sont situés chacnns sur une même ligne approximativement horizontale. Les différences entre les maxima, ainsi que les différences entre les minima, ne sont habituellement alors que de 2 à 3 dixièmes de degré, et la marche alTecle ainsi beaucoup de régularité. Celte forme est désignée par hccouAsouslenomàe fastigiumàoscHlatiûnsstationnaires{{ig.i^i).
C'est dans les maladies fébriles graves qu'on la remarque et, plus particulièrement, dans la variole, la scarlatine, la pneumonie, le typhus eianlhématique et la lièvre lyplioîde. La forme continue, au lieu do présenter ce type à oscillations stationnaires, peut se modifier. Dans un premier cas les oscillations prennent un caractère ascendant, de telle sorte que la température s'élevant le soir plus qu'elle n'est descendue le matin, on voit la série des maxima oiTrir une ascension marquée (fîg. 12â). Ici, du reste, comme dans le cas d'oscillations stationnaires, la difrêrence entre les maxima et le$ minima est peu de chose; il est rare qu'elle dépasse un de^. Le type à oscillations ascendantes peut se montrer d'emblée dans les
affections signalées plus haut; il peut aussi succéder aux oscillalioiu stationnaires. Dans l'un et l'autre de ces cas, c'est l'indice d'une af;<;rav»tion de la maladie et Tespression d'une tendance vers la terminaison fatale. Les oscillations, dans un second cas , offrent un caractère descendant. C'est alors que, les rémissions du malin remportant sur les élévations du soir, on voit la ligne de jonction des minima devenir une oblique descendante (fig. 123). Les différences restent toujours les mêmes, car ce sont elles qui, par leur peu d'amplitude, caractérisent cette marche continue du fasti^ium, quel que soit du reste le type, stationnaire, ascendant ou descendant, qu'il affecte. Les oscillations descendantes succèdent aussi le plus souvent aux oscillations stationnaires. Elles expriment une amélioration dans la maladie et la tendance vers une issue favorable.
La troisième forme de la marche thermique dans le fastigium est la forme discontinue. Son caractère est de présenter de praodeî
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différences entre le minimum et le maximum de la variation quotitidienne (fij. 12i). Ces différences peuvent aller jusqu'à 3 et même i degrés. Cette marche discontinue se rencontre quelquefois dans la fièvre typhoïde; mais plus spécialement dans les affections catar- j rhales, dans la rougeole, te rhuma- I tisme articulaire, la méningite de la base, la fièvre secondaire de la variole et la syphilis. Souvent il arrive que les Ûuctualions quotidiennes sont régulières; tous les soirs survient la même élévation; tous les matins apparaît la même rémission. D'autres fois une grande irrégularité s'observe. Les esacerbâtions et les rémissions ne se font pas au même momenl de la journée. Elles durent plus certains jours, sont plus courtes certains autres; parfoiK même on remarque dans le courant de l'an'eclion des fluctuations revêtant le type continu qui sont bientôt suivies de la réapparition de la forme discontinue. Au point de vue de ta durée même, une semblable irrégularité se rencontre et se trouve liée à la nature de l'afTeclion donnant naissance h la fièvre. C'est ainsi que le fastigium affectant cette forme peut durer de 6 à 10 jours dans la bronchite, la grippe, la pneumonie catarrhale et la fièvre de suppuration de la variole; tandis qu'il peut se prolonger pendant plusieurs semaines dans la fièvre typhoïde, et même pendant des mois dans les fièvres accompagnant le rhumatisme polyarticulaire et tes suppurations profondes. Au reste, comme dans la forme continue, dans la forme discontinue deux types secondaires peuvent se rencontrer, et ils sont le plus souvent liés h la gravité de la maladie. Dans les cas graves, les rémissions matinales ne descendent pas au-dessous de la moyenne thermique observée dans la journée, et les exacerbations du soir s'élèvent au-dessus de cette moyenne ; c'est le type exacerbfinl (fig. 125), Dans les cas légers, où l'on est en droit d'espérer une solution favorable de la maladie, les rémissions du matin descendent plus ou moins au-dessous de la moyenne du jour précédent ; c'est le ttjpe rem itlent (fi^r. 1 26) .
Telle est, messieurs, la marche de ta température pendant ta période d'état du processus fébrile. Cette marche, dans ses trois
formes générales, dites acuminée, continue et discontinue, est liée à la nature de l'affection d'où procède la fièvre et, dans ses types d'oscillations ascendantes, d'oscillations descendantes, de réroissioo et d'exacerbation, se trouve en rapport, dans le plus grand nombre des cas, avec la gravité plus ou moins grande de la maladie. Je n*ai
Fie. 125. — Wriode d'élil. ; Forme disconlinue. Type exacerbant.
pas besoin d'insister auprès de vous sur l'imporlance de toutes ces données, tant au point de vue du diagnostic de la forme morbide qu'à celui du pronostic qui lui est attaché.
A la période d'état du processus fébrile, au fastigium, succède la période de déclin. Celle-ci survient à différents moments suivant la nature de la maladie. Dans la variole, elle coïncide avec l'apparition des premières papules; dans la rougeole, c'est lorsque l'éruption est arrivée à son maximum d'intensité qu'on In voit apparaître; dans la scarlatine, elle se fait lorsque l'éruption commence à pâlir. Pour la pneumonie, la période de déclin a lieu au moment de la complète hépatisation ; rarement on la rencontre avant le troisième jour ou après le neuvième. Dans le typhus, c'est à la (In de la deuxième semaine qu'elle arrive; dans la fièvre typhoïde elle a lieu à latin de b troisième ou de la quatrième semaine, suivant la gravité du ca.":. Celte période de déclin s'annonce de diverses manières. Tantôt elle est précédée d'une surélévation de la température qui est toujours de courte durée; c'est la pertarbation critique; tantôt c'est une tendance à la décroissance qui s'observe, et qui se caractérise sou-
vent par une moindre élévation dans l'exaspération du soir, ou bien encore par une chute plus accentuée dans la rémission du matin ; tantôt enfin il survient une phase d'indécision à laquelle VVunderlich a donné le nom de stade amphibole. Le cai*actëre dominant de cette phase indécise est une irrégularité notable dans la marche de la température. On y rencontre des perturbations marquées par des écarts en plus ou en moins, durant parfois plusieurs jours. On y trouve des exacerbations et des rémissions souvent très-accentuées, pouvant apparaître aux heures ordinaires de l'élévation ou de l'abaissement habituels, mais survenant aussi a n'importe quel autre moment de la journée. Cependant, malgré toutes ces variations, la température, même aux moments oii elle alteint son maximum, est moins élevée que pendant le fastigium. Ce stade d'indécision, en dehors de toute complication venant modifier la marche de la maladie fébrile, se remarque plus spécialement dans les affections graves. Les fièvres typhoïdes, les pneumonies graves et prolongées, les fièvres éruptives avec complications, la méningite cérébro-spinale et le rhumatisme articulaire aigu sont les maladies dans lesquelles on l'observe le plus fréquemment. Sa durée est excessivement variable, elle peut n'être que de quelques jours, comme elle peut se prolonger pendant plusieurs semaines. La plupart du temps elle parait liée à la marche anatomo-pathologiquc des lésions qu'a déterminées la maladie fébrile.
Précédée par Tune ou l'autre de ces différentes modalités, apparaît alors la période de déclin (issue de Jaccoud), qui suit une marche variable suivant la nature de la forme morbide et suivant la facilité plus ou moins grande avec laquelle peut être obtenue la guérison. La marche de la température, dans ce dernier stade du processus fébrile, diffère également suivant que l'affection doit se terminer par la guérison ou par la mort.
Dans le premier cas deux formes peuvent se présenter. La baisse de la température, désignée sous le nom de défervescence^ se fait d'une manière brusque {défervescence critique). Souvent alors cette terminaison brusque est précédée d'une légère exaspération le soir; souvent aussi l'exaspération vespérale habituelle fait défaut, la tem« pérature se maintient au niveau moyen de la journée et le lendemain la rémission matinale est plus accentuée que d'habitude. Tout à coup la descente s'opère et s'achève en quatre heures, en douze heures, en trente-six heures au maximum. Quand Li durée est ainsi de trente-six heures, on observe bien une légère recrudescence le soir
dans certaines circonstances, mais celte recrudescence est courte et ne ramène jamais le thermomètre aux chiiïres élevés qu'il marquait anlérieuremenl. La température peut ainsi tomber de 3* à 5% atteindre le chiffre physiologique et même descendre plus bas jusqu'à 36* et au-dessous ^Hg. 137). Habituellement la déFervescence brusque s'observe dans les cas où l'ascensioD, pendant la période de début, a revêtu le même caractère de rapidité et de brusquerie. Elle est de règle dans la pneumonie fraodie, dans la rougeole, dans l'angine tonsillaire et dans la varioloïde. On la rencontre Tréquemment dans la flèvre intermittente, dans l'érysipéle de la f^ce et dans le typhus exanthématique. Parfois enfin, maïs le fait est bien plus rare, elle a lieu dans la lièvre typhoïde, dans les inOammations calarrhales et dans la scarlatine. Ce mode de terminaison, malgré la baisse favorable de la température, s'accompagne quelquefois de phénomènes généraux graves qui peuvent inspirer des craintes au médecin. L'élat général parait plus sérieux,
*^'V, 1"" T ï*""*''' '■' et l'on rencontre un délire marqué pouvant dédin. t>érerve»cenc« , , , • ■ ^
critiqii*. se prolonger pendant plusieurs jours. Dans
ces cas il importe de rechercher s'il ne s'est produit aucunes complications telles qu'une perforation intestinale, une hémorrhagie grave, une perforation pulmonaire, susceptibles d'amener une baisse thermique analogue à celle que l'on obsei've. Lorsqu'un examen attentif aura démontré que rien de semblable n'existe, quel que soit cependant l'abaissement soasnormal de la température, on doit être sans crainte; c'est la défervescence rapide qui survient et elle aboutit le plus souvent h la guérison.
Dans la seconde forme, la défervescence est lente et graduelle. On lui donne alors le nom de lysis. Deux tj-pes peuvent se rencontrer. Tantôt, notamment dans ta pneumonie i marche tente, dans le typhus exantliématique et dans la scarlatine, parfois aussi dans les aflections de nature catarrhale, mais exceptionnellement dans la flèvre typhoïde, tantôt, dis-je, la descente est lente, continue, et affecte le type des oscillations descendantes du fastigium. Pendant deux ou quatre jours, pendant une semaine entière, on voit alors descendre
la température et la baisse s'accenliie plus spécialement pendant la nuit, de toile sorte ijue les rémissions matinales successives sont de plus en plus prononcées. Le soir i! y a souvent une recrudescence légère, mais elle n'élève pas le thermomètre au chiffre du jour précédent. C'est le tj/pe continu (fig. 128). Tantôt les rémissions de la matinée alternent avec de hautes élévations du soir; les différences quotidiennes entre les maxima et les minima sont très-grandes, mais la moyenne diurne diminue de jour en jour. Il peut arriver aussi que, pendant quelques jours, les exaspérations du soir ramènent le niveau élevé du fastigiura, tandis que s'abaisse de plus en plus Is température du matin, jusqu'àce que les e\acerbalions ves-
pérales diminuent elle-mêmes; c'est le type rémittent (fig. 129). Cette forme de défervescence, qui est caractéristique de la fièvre lyphoïde, est habituelle dans les fièvres catarrhales graves et pendant la suppuration de la variole. On la constate également dans le rhumatisme polyarticulaire, ainsi que dans la péritonite et la péricardite.
Quelle que soit la marche qu'ait suivie la dérervescence, le processus fébrile arrive ainsi à sa fin qui est la caractéristique de la convalescence. Lorsque la convalescence est réelle, complète, la température doit être au degré normal, aussi bien le soir que le matin. Lorsque dans la soirée l'on constate encore une élévation, la convalescence n'est pas franche, et si le matin la température s'élève au
dessus du chiffre physiologique, on doit en conclure que la maladie n'est pas encore guérie. Il est cependant à remarquer ici que, pendant toute la durée de la convalescence, la température est extrêmement mobile, que la plupart du temps les fluctuations quotidiennes sont plus accentuées que dans Tétat de santé parfaite, et qu^enOn, sous rinfluence des causes les plus légères, après un faible écart de régime, après le moindre travail corporel ou intellectuel, après un premier repas à la viande, on voit s'élever la température. Toutefois les perturbations que l'on observe alors sont peu intenses et leur durée est toujours très-courte. Dans le cas où l'on constate une élévation persistante, lorsque s'exagèrent les exaspérations du soir et que la température reste le matin au-dessus de l'état physiologique, la guérison est incomplète, il y aura récidive ou bien il se développera une affection consécutive ou une maladie nouvelle. Ces diverses complications sont à redouter toutes les fois que, sans motifs bien déterminés, on voit pendant la convalescence la température s'élever de nouveau au dessus de l'état normal.
Qiiand la maladie doit se terminer par la mort on observe, dans la marche de la température, des modifications qui se rapportent à trois types différents bien décrits par Jaccoud. Dans un premier type désigné sous le nom de type ascendant, on voit le thermomètre monter d'une manière incessante. C'est à peine s'il y a de légères rémissions; la teinpérature s'élève constamment de telle sorte que le chiffre du matin est souvent supérieur de quelques dixièmes de degré au chiffre du soir. C'est ainsi que la chaleur arrive aux chiffres élevés de 41%5, 42% 42%5 et même ^S", et qu'elle atteint son maximum au moment de la mort. L'ascension thermique sur le tracé graphique est alors représentée par une ligne oblique se rapprochant beaucoup de la verticale (fig. 130). Dans ce type, qui mène rapidement à l'agonie et à la mort, il n'est pas rare de constater au début une rémission qui dure un jour, même deux jours et pendant laquelle le thermomètre descend de 1'' et quelquefois de 1 %5. Cette baisse thermique pourrait faire songer à l'établissement de la défenescence régulière; mais ici l'état général du malade ne s'amende pas et le pouls augmente sans cesse de fréquence. Dans ce type également, après une certaine durée de l'ascension terminale, on voit tout à coup se produire une chute de la température qui descend de i% et peut même atteindre le chiffre normal. Cette rémission brusque, qui dure douze heures et même vingt-quatre heures, est l'indice d'un accident toujours grave. Il s'agit presque constamment
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alors, soil d'une hémorrhagie grave, soit d'une perforation intestinale. Le malade peut succomber pendant l'abaissement thermique, quelquefois avec une température au-dessous de la normale ; lorsqu'il résiste, la température remonle rapidement, souvent en quel-
FiG. 130. — PÉiiode afoniquc. fia. 13t. — Période agonique. Tjiw
Tjpt ucendanl. ascendant briié.
ques heures, et peut arriver, au moment de la mort, aux plus hauts degrés. Cette marche de la température a été désignée par Jaccoud sous le nom de type ascendant brisé (flg. 131).
Le second type de la période agonique est le type descendant. On l'observe dans les airections de longue durée, dans les fièvres éruplives avec compliiations, dans le typhus, la lièvre typhoïde. Ici la température s'abaisse d'une manière constante, aussi bien te soir que le matin, jusqu'au moment de la mort. Elle tombe ainsi jusqu'au degré normal et même au dessous et atleiol parfois les chiffres de 36', 35° (température de collapsus). Parfois il y a une reprise de 1° à 1°,5 au moment de la mort (lig. 132).
Enfin le troisième typeesl irreguUer. Pendant les deux ou trois jours qui précèdent l'issue fatale, on constate des ascensions et des rémissions s'acccnluant de plus en plus (flg. 133). Généi'alemeDt alors, après un abaissement plus accentué que ceux d es jours précédenls, survient une élévation exlrèmement rapide, pendant laquelle le thermomètre monte de 2°, 3% et parfois ï° 1/â dans l'espace de quelquesheures. La mortan'èle son ascension. Ce type se rencontre
surtout dans la pyohémie; on l'observe aussi chez les malades qui
onl été soumis à une violente médication (Wunderlich).
La mort avec élévation considérable de la température, quel que soit le type observé, se rencontre dans les maladies infectieuses plus
particulièrement. Le typhus, la\arioIe, la scarlatine, la seplicémie et la pyohémie se terminent de In sorte. On l'observe encore dans certaines inilammalions telles que la pneumonie, l'endocardite, la péritonite et le rhumatisme articulaire aigu. Les aiïections du système nerveux, la méningite, le ramollissement cérébral, l'épilepsie, l'hystérie présentent souvent aussi ce mode de terminaison. Suivaol Scnator (1) c'est à la haute élévation de la rhaleur animale qu'il laut rapporter l'issue Tatalc. Après ce que je vous ai dit de la myosine et de sa coagulation, après ce que vous savez des troubles nerveui produits par l'élévation de la température, cette opinion peut être facilement acceptée.
Après la mort, la température s'abaisse lentement d'abord, rjpi' dément ensuite, jusqu'à ce que le cadavre se soit mis en équilibre thermique avec le milieu ambiant. Dans certains cas cependant, on constate après la mort une élévation nouvelle de quelques dixièmes de degré. Cette élévation dure en général une heure environ ; apré? quoi la température reste pendant quelques instants slationnaire, puis s'abaisse lentement, puis trés>rapidement. C'est dans le cfao-
(i) Sentlor, Vinkw't Arch., t. XLV.
léra et dans les affeclions où la température est arrivée à un trèshaut degré au moment de la mort, qu'on observe ce phénomène. Suivant les recherches de Wunderlich (1), Huppert (2), Thomas (3) et autres auteurs, l'élévation post mortem doit être attribuée d'une part, aux processus chimiques se produisant dans les tissus organiques et notamment dans les muscles sous l'influence du début de la putréfaction et, d'autre part, à ce fait que, la respiration et la sécrétion sudorale se trouvant arrêtées par la mort, les pertes de calorique résultant de ces deux causes cessent d'avoir lieu.
Telle est, messieurs, la marche que suit l'élévation de la temperature pendant l'évolution du processus fébrile. Pour terminer ce que j'ai à vous dire des troubles calorifiques survenant pendant la fièvre, il me reste à vous signaler les chifl^res extrêmes que Ton rencontre pendant le processus morbide. La plus haute température qui ait été observée chez l'homme vivant a été de ii% 75. Elle a été constatée par Wunderlich dans un cas de tétanos. Gurrie, chez un scarlatineux, a trouvé 44%45, Simon 4i%5 chez un varioleux, Quinckea signalé 44%3 dans un rhumatisme articulaire aigu. Toutes ces températures sont exceptionnelles et complètement incompatibles avec la prolongation de la vie, abstraction faite toutefois de données fabuleuses. Les températures enlre 42%5 et 43%5 doivent être considérées comme rares, et, le plus habituellement, même quand la maladie se termine par la mort, le thermomètre ne s'élève guère au dessus de 41%5 ou, au maximum de 42^ Le degré le plus élevé qui, jusqu'à ce jour, ait été constaté avec conservation de la vie est 41%75. 11 a été observé par Michaël dans un accès de fièvre intermittente.
(1) Wunderlich, Loc. cU.
(2) Huppert, Veber die Ursacfte der posl mortem Temperaiunieigetu^XQ, 1867.
(3) Thomas, Klinische Demerkungen lUr Thermomeiroiogity 1868.
TRENTE-CliNQUIÈME LEÇON
De la Fièvre (suite). Symptômes : Circulation, Respiration, Sécrétions, Amaigrisscincut.
Pathogéoie du processus fébrile.
Messieurs,
Nous allons continuer aujourd'hui Tétude des symptômes de la fièvre, puis nous exposerons ensuite la pathogénie de ce processus morbide.
Pour examiner les troubles de circulation qui surviennent pendant la fièvre, il est nécessaire d'avoir présents à l'esprit quelques faits expérimentaux. La chaleur, ainsi que l'a établi Cl. Bernard (I), possède une action accélératrice sur le cœur. Ce fait, très-manifeste chez les animaux hibernants chez qui, pendant l'hiver, le cœur n'exécute que de faibles battements de loin enloin, peutëlre démontré directement. Lorsqu'on engourdit une grenouille par le froid, on voit les battements du cœur devenir de plus en plus rares et descendre jusqu'à 5 ou 6 par minute. Si l'on réchauffe l'animal, le cœur bat plus vite à mesure que la température s'élève. lies mêmes faits s'observent chez les mammifères ; chez ces animaux soumis à la chaleur, on constate l'augmentation de force et de nombre des battements cardiaques marchant parallèlement avec l'élévation thermique. En plongeant dans de l'eau chaude une des pattes postérieures d'une grenouille et comptant le nombre des battements du cœur pendant l'immersion, Calliburcès (!2) a obtenu les résultats consignés dans le tableau suivant.
Battements
Degrés
Battements
Diflëreaco
du cœur par minute
centigrades
du coeur par minute
en plot
avant l'application
de
a[H^ l'application
sous rinflneucc
de la chaleur.
chaleur.
do la chaleur.
de la chaieqr.
1o Exp.
2o F.xp.
D'après les expériences de Cl. Bernard, cette influence de la cha-
(1) Cl. Bernard, Influence de la chaleur sur Us aninuiux (Revue des cours sdeniifigues, 187 1). (t) Calliburcès, Influence de la chaleur sur la cùntractiliU des organes, 1858.
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Iciii' sur le cœur s'exercerait en dehors de Faction du système nerveux, et les recherches de Schelske (I), confirmées par celles de E. Cyon (2), dans lesquelles la chaleur agissait directement sur le rcrur, ont donné des résultats semblables. En examinant la circulation dans la membrane natatoire de la {grenouille, Calliburcès a démontré également Taccéléralion du courant sanguin par le fait de réiévation de température.
Pendant le processus fébrile les battements cardiaques sont généralement accélérés, el la force des contractions est augmentée, au moins au début de la fièvre. Le plus habiluellement, la fréquence des battements du cœur est liée à la marche de- la température; elle augmente quand la colonne thermométrique s'élève, elle diminue lorsqu'elle s'abaisse. La relalion qui existe est la suivante : Avec une fièvre légère, dont la température est comprise entre 38* et â8%4, on compte de 80 à 90 battements du cœur; avec une fièvre forle, marquant 39',5 à 40% il y a de 108 à 120 battements et, dans la fièvre très-forte, au-dessus de 40% le nombre des contractions du cœur surpasse 1 20. Chez les enfants cependant, ainsi que chez les sujets très-nerveux, ces chiffres sont toujours dépassés. Comme pour la température, il existe pour la fréquence des contractions du cœur une variation quotidienne. Le soir, avec l'exaspération thermique, leur nombre s'accroît; le matin il diminue avec la rémission matinale. Cette relalion toutefois n'est pas d'une constance parfaite el souvent, dans la pneumonie el la fièvre typhoïde, il y a une certaine discordance entre la marche de h température et le nombre des contractions. Tantôt ce nombre reste stationnaire pendant que varie fétat thermique, tantôt même il présente des oscillations toutes contraires. La force des battements est tantôt exagérée, tantôt diminuée pendant la marche du processus morbide, et c'est précisément sur ces états variables qu^était fondée la division ancienne des lièvres en fièvres sthéniques et fièvres aslhèmque$. Si la diminution de la force des contractions du cœur accompagnait toute élévation exagérée de la température, si môme, avec une température médiocrement élevée, elle ne survenait qu'après uno longue durée de la fièvre, il serait possible de l'attribuera des lésions de la substance musculaire développées sous l'influence de la chaleur fébrile. Le plus souvent il en Cbt ainsi ; mais il est des cas où la diminution de force s'observe
i\) Sflirhke, bie Wirkung der Wnrme auf das Ifen^ 1860.
{"i) E. Cyon, Leher den Einflust der Temperatur Verandcrnngen auf Zaidf Dauer ttnd Starfic der lier ^$dila(je [Siichs. Acad» Der., 186Cj.
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dès les premiers jours de la fièvre, alors même que la température n'a pas atteinl un chiflretrès-élevé. C'est plus paiticuliérement dans les maladies infectieuses, où le sang, profondément lésé dans sa constitution, ne peut plus fournir à la nutrition du cœur que des matériaux imparfaits, qu'on observe ces phénomènes.
Le poxUs suit les modifications que présente le cœur dans le nombre et dans la force de ses contractions. Sa fréquence varie donc de 80 à 120 cl même à 140 pulsations par minute, cl il se présente plein, fort, difficile à déprimer, ou bien mou et dcpressible.
Cette fréquence du pouls, qu'autrefois Ton considérait comme la caractéristique de l'état fébrile, ne peut plus avoir de nos jours l'importance qu'elle avait alors. Comme il est prouvé, si le plus souvent il existe un rapport constant entre l'élévation thermique et le nombre des pulsations, fréquemment aussi il y a une discordance marquée. En effet, le pouls peut èlre fréquent alors qu'il n'y a pas de fièvre; ce fait se rencontre dans l'anémie, dans les différentes névroses; il s'observe après les émotions vives, les exercices violents et Tusaize des boissons chaudes ou alcooliques. Les affections du cœur, celles de la poitrine ou de l'abdomen qui entravent la respiration peuvent, en dehors de tout état fébrile, amener la rapidité du pouls. D'autre part, il est des maladies accompagnées de lièvre dans lesquelles le pouls diminue de fréquence. Dans les inflammations méningo-encéphaliques, alors surtout que la lésion occupe la base du cerveau, on peut constater une élévation thermique de âO^iO" et même 41% et le pouls ne dépasse pas 80 à 90 pulsations. C'est à l'excitation permanente du pneumogastrique (nerf d'arrêt du cœur) qu'il faut, selon toute probabilité, rapporter alors le ralentissement des contractions cardiaques. Un dernier caractère du pouls consiste dan>
Fie. 134. — Pouls de la fiè\re typhoïde (Marey^
Texagération du dicrotismc normal. Cette modification qui tient â la diminution de la tension artérielle, conséquence de la dilatation des capillaires, s'accentue avec la durée de la fièvre et s'exagère encore lorsque la force des contractions du cœur vient à diminuer. (Fig. 134 et fig. 135).
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Avec la connaissance des expériences que je vous ai exposées tout à l'heure, il n'est pas besoin de chercher d'autres causes aux modifications de circulation que l'élévation de la température. Ce n'est donc que pour mémoire que je veux vous citer la doctrine de Marey (1) à cet égard. Pendant le frisson de la fièvre, les petites artères de la périphérie sont fortement contractées et, pendant la pé-
FiG. 135. — Pouls dans la pneumooie typhoïde (Marey).
riodc de chaleur, ces vaisseaux sont dilatés. Â ce moment la tension baisse dans le système artériel. Ayant démontré que la rapidité de la circulation est en raison inverse de la tension artérielle, Marev voulut expliquer l'accélération circulatoire pendant la fièvre par l'abaissement de cette tension. Cette doctrine ne peut cependant pas se soutenir, puisque, déjà pendant le stade de frisson, alors que les artères sont contractées et la tension accrue dans ces vaisseaux, il y a accélération des battements cardiaques.
La respiratiorty comme la circulation, est troublée pendant le processus fébrile. Sans qu'il existe une relation fixe entre le nombre des mouvements respiratoires et l'élévation thermique, comme le fait observer Wunderlich, on peut dire cependant que généralement la respiration est accélérée pendant la lièvre, et que l'accélération, déjà manifeste pendant le stade de frisson, continue pendant la chaleur fébrile. En moyenne le nombre des mouvements respiratoires est augmenté d'un tiers, de toile sorJe qu'un homme adulte, faisant habituellement ISàiO respirations par minute, en exécute de 26 à 30 dans l'état fébrile. Chez les enfants, cette exajiéralion du nombre des mouvements respiratoires est poussée à Textrême, il n'est pas rare de complrr chez eux de 40 à 50 respirations par minute.
Mais c'est surtout au point de vue chimique que la respiration présente des modifications importantes à connaître. Lichlenfels et Frôhlich les premiers ont admis que, chez les fébricitants, l'air expiré renferme une plus grande quantité d'acide carbonique que chez les sujets sains. L'exagération seule du nombre des mouvements respiratoires permettait de prévoir ce fait, puisque Vierordt
M) Marey, Physiologie médicale de la circulation du sang^ 1863.
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a fait voir que, si ce nombre vient à doubler, il y a dans un temps donné une augmentation d'acide carbonique de 60 pour cent. Mais les expériences faites sur l'homme par Leyden (1 ) et Liebermesler {i) en ont fourni une démonstration certaine. Leyden est arrivé au\ conclusions suivantes. Dans la fièvre, les mouvements respiratoires augmentent dans le rapport de Vs à i. Le contenu proportionnel d'acide carbonique dans l'air expiré diminue comme 9 : 10; mais la quantité absolue de ce gaz éliminé dans un temps donné augmente comme Va : 1. Les expériences de Liebermeister étaient exécutées ainsi qu'il suit :
Une grande caisse de zinc, sulïisamment spacieuse pour recevoir un homme qui peut s'y tenir debout, assis, couché ou même dans un bain, reçoit l'air extérieur par un orifice placé à l'une de ses extrémités. Cet air est analysé avant de pénétrer dans la caisse; il s'échappe à l'autre extrémité par un tube qui le conduit dans des récipients où se dose l'acide carbonique et dans un gazomètre mesurant l'air qui passe. Son écoulement est favorisé par un courant d'eau qui l'entraine dans sa chute. Quelques instants avant son accès de fièvre, le malade est placé dans l'appareil; sa température prise au début est enregistrée de demi-heure en demi-heure et pareillement, de demi-heure en demi-heure, on change les récipients d'acide carbonique. Dans ce laps de temps, comme l'accuse le gazomètre, il passe environ 900 litres d'air dans l'appareil. Chez un malade atteint de fièvre tierce, Liebermeister a obtenu les résultats cidessous.
Apyrcxio Apyrcxie Accès fébrile Accès fébrtto
cbalcur lueur
T Co» CoJ T Co« T O^
lo Dcmi-hciirc. . Début 370 I3g8 16»! Dibut 39«5 20s7 Début 39«6 19^
3o » » lise 15k1 40o5 19b0 > 18^
4" » • Fin 3GH Us7 1588 39»9 18?7 38 lu. après. 38-3 17^3
Ea deux heures. 5881 63^9 7786 73^
Ce tableau montre l'augmentation de l'exhalation de l'acide carbonique qui, pendant la période de chaleur et la période de sueur, surpasse de 15 à 34 pour 100 la quantité de ce gaz éliminé pendant Tapyrexie. Le suivant prouve que, pendant le frisson, avec Télé-
(I) Leyden, Ueber die Respiration im Fieber (Deulsch. Arch , V!i). (i) Liebermeister, Untersuchungen ûber die quanlU. Verdtuierungen des A'oA/^fwairr^ production beim Menschen^ 1871.
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vation considérable de la température, il y a rejet d'une quanlité énorme d'acide carbonique dont la proportion s'accroît jusqu'au chinVe de 147 pour 100 et de 34î''-,2 lorsque le thermomètre arrive à 39 V45 (1).
Tompératurn Aujiruicnlilioti AciJc carl>onii{ttO Ventilalion
(fil corps à la fin ilc la tciiipc^rahiro élimine dcrappcircil
do ckaiiuo période, pendant chaque période. (jrraimncs). (lilrct d'air).
i« Dcmi-licure.
Oo|
Il importe d'observer ici que c'est au moment où se produit la plus forte ascension thermique, dans la période d'une demiheure, que se rencontre la plus grande proportion d'acide carbonique.
Ces expériences remarquables établissent donc l'augmentation du rejet de l'acide carbonique pendant le processus fébrile. Elles ont été confirmées en grande partie par les recherches expérimentales récentes de Senator (2). Mais cet auteur a soulevé la question de savoir si cette exhalation exagérée d'acide carbonique devait ôlre attribuée à une augmentation dans la production de ce gaz ou bien à une simple suractivité dans son élimination, il est évident que l'élévation seule de la température doit augmenter, en vertu de la loi de Dalton, l'évacuation de l'acide carbonique; de plus, je vous l'ai déjà dit, pendant la fièvre, le sang renferme moins d'acide carbonique qu'à l'état normal. Il semblerait donc possible d'attribuer, au moins en partie, l'augmentation de ce gaz dans l'air expiré à une élimination plus énergique. La science n'est pas encore fixée à ce sujet.
En raison de l'augmentation seule du nombre des mouvements respiratoires, on comprend qu'il se fasse par le poumon une élimination exagérée d'eau pendant le processus fébrile. On sait, en effet, qu'à raison de 16 respirations par heure, l'air expiré entraîne avec lui 21 grammes 9 de vapeur d'eau; il est donc permis de croire que, le nombre des respirations augmentant, il y a pareille augmentation dans la quantité de vapeur d'eau rejetée. Senator a confirmé ce fait
(1) Les deux tableaux ci-dessus ont ùié empruntés ù rcxcellente thèse de M. Edouard Webcr, Dcm conditions de l'élévalion de la température dans la fièvre^ Paris, 1872.
(2) Senalor, VntnsucUungen iiber den fieberhaften Procès und seine Verliandlung, 1873.
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en prouvant que, pendant la fièvre, il se fait une grande perte d'eau par la surface pulmonaire.
Du côté des organes digestifs on constate un certain nombre de symptômes. La perte de Tappélit, la sécheresse de la langue et de la bouche, la soif vive, les nausées et les vomissements, si le sujet prend de la nourriture, sont les troubles que signalent tous les auteurs. La constipation est de règle, à moins toutefois qu'il n*exisl<* des lésions du côté de l'intestin. Tous ces phénomènes peuvent s'expliquer facilement il me semble. Il ne faut pas oublier, en effet, que les pertes de liquide, loin d'être diminuées pendant la fièvre, Si'in^i que le voulaient Leyden (1) etBotkin (2), sont notablement augmentées. La rapidité plus grande de la respiration, Texagération de la perspiration cut^mée le prouvent surabondamment. 11 s'échappe donc une grande quantité d'eau par les surfaces externes de l'économie, et les sécrétions internes du tube digestif se trouvent diminuées de quantité comme l'a fait voir Gubler (8). Des observations faites par Beaumont sur son Canadien il résulte de plus que la muqueuse gastrique est rouge et sèche, et que parfois même on peut y rencontrer des plaques rouges et une véritable éruption pustuleuse. Les boissons introduites dans l'estomac sont alors absorbées avec rapidité; mais les aliments ingérés séjournent pendant un et roéme deux jours dans ce viscère sans être digérés. Les recherches de Schiff (4) ont confirmé ces faits. Cet auteur a constaté l'arrêt de la sécrétion du suc gastrique pendant la fièvre; il a montré que, même après l'inlioduclion de substances peptogènes dans restoraac, il n'y a pas de digestion, et que seules la dextrine, la glycose et l^s peptones artificielles, peuvent être absorbées. Manassein (5) enfin, en allant chercher du suc gastrique chez l'homme avec la sonde œsophagienne et opérant de même chez les animaux, a reconnu la diminution du pouvoir digestif du suc gastrique et prouvé que celle diminution était due à l'alcaUnité de cette humeur. Tous ces faits expérimentaux rendent suffisamment compte des symptômes que Ton rencontre du côté de l'appareil digestif. La sécheresse de la bouche, la soif, la constipation proviennent des grandes perles de
(1) Leyden, Untersuchungen uher dcut Fieber {Deuiscii. Ardi.y 1869j.
(2) Botkin, De la fièvre ^ traduction Trançaise par Georges, 1872.
(3) Gubler cité par Bordier, thèse de 1868, et par Charvot, thèse de 1871.
(4) SchiflT, Leçons sur lu physiologie de la digestion, traduction française, 1867.
(5) Manassein, Chemisette Beitriige %ur Fieberlehre (Arch. f. Anal, wid physiol. meé, 1873).
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liquide s'effecluanl à la périphérie, et quant aux nausées, aux éructations et aux vomissements se montrant à la suite de l'introduction intempestive d'aliments, ils sont dus à Tarrét de la digestion stomacale devenue impossible en raison des modifications profondes de la sécrétion du suc gastrique.
La sécrétion urinaire présente des modifications qu'il est de la plus grande importance de connaître. Déjà je vous l'ai dit, les urines, abondantes et limpides pendant le stade de frisson, deviennent parcimonieuses et fortement colorées pendant la période de chaleur, pour reparaître plus abondantes après la crise. Nos connaissances cependant resteraient fort incomplètes si nous nous en tenions à ces seules doanées. Si l'on compare la marche générale de la sécrétion urinaire à la marche de la chaleur fébrile, on voit que la quantité d'urine s'abaisse à mesure que s'élève la température, et que, le plus souvent, aux plus faibles quantités de cette sécrétion correspondent les degrés thermomélriques les plus élevés. Ce fait a été parfaitement mis en évidence par le professeur Hirtz de Strasbourg (1). Cet auteur a fait voir qu'avec une température de 39%6 la quantité d urine, dans un cas de fièvre rhumatismale, n'était que de 500 grammes par 24 heures, qu'elle était de 1000 grammes à 38%G et s'élevait jusqu'à 2000 grammes à 37%6. Il est facile de concevoir les modifications dont il s'agit dans la proportion journalière de l'urine. Dès le début de la fièvre, avant même Tapparition du frisson, la quantité d'urée augmente dans les urines et par conséquent dans le sang, et l'urée est douée de propriétés diurétiques trèsénergiques. De plus, au moment du frisson, les capillaires cutanés étant contractés, l'exhalation par la peau est entravée et la pression augmentée dans les vaisseaux de l'intérieur du corps. Il y a donc là des causes qui, pendant le frisson, doivent amener l'augmentation des urines. Lorsque vient la chaleur, la dilatation des capillaires périphériques amène une suractivité de l'exhalation cutanée ; l'accélération respiratoire de son côté enlève une grande quantité d'eau au sang et, conséquemment, la diminution de pression dans les vaisseaux du rein aidant, Turine est sécrétée en moins grande abondance. En même temps que s'abaisse la quantité des urines on voit leur densité augmenter et s'élever de 1,017, chiffre normal d'après Becquerel, jusqu'à 1,020 et 1,026.
Les modifications chimiques de l'urine fébrile doivent surtout
(1) Hirlz, art. Fièvre du Dîct. de méd. et de chir. praliques, 1871.
nous intéresser. En premier lieu on constate une augmcnlalion notable de la matière colorante. Cette substance bien décrite par Méhu (1) et par Jaffe (2) et qui ressemble à la bilirubine est connur, depuis cet auteur, sous le nom (ïtirobiline. D'après ^'eubauer et Vogel (3) elle pourrait s'élever de 4,8 pour 1000 jusqu'à 16,20 pour 1000. Wachsmuth (4) la considère comme un produit de la destruction des globules rouges du sang pendant le processus fébrile. En second lieu les urates augmentent considérablement. €es sels représentent, à l'état normal, 0 gr. 326 d'acide urique pour 1000 gr. d'urine, soit 0 gr. 598 éliminés en 24 heures. D'après les recherches de Becquerel (5), cette quantité s'élèverait pendant la fièvre jusqu'à 1 gr. 04 et 1 gr. 70 dans le même temps. Il résulte de cette augmentation des urates et de la diminution de la proportion d'eau, qu'après son émission l'urine, en se refroidissant, laisse précipiter ces sels. Ce sont eux qui, entraînant la matière colorante, forment les sédiments de couleur rouge briquetée que l'on constate dans les urines des fébricitants.
L'urée, dernier terme de la combustion intra-organiquc des substances albuminoïdes, présente une augmentation considérable. Un sait, d'après les recherches de Lecanu (0), confirmées par celles de Ilepp (7) de Strasbourg, que, dans les 24 heures, la moyenne de l'urée excrétée varie entre 28 et 33 grammes. Dans la fièvre, à la vérité, la proportion de ce principe est souvent inférieure ; mais il faui tenir compte de ce fait que l'urée est toujours en relation avec falimentation des sujets et que, pendant la fièvre, l'alimentation n a pas lieu. Il faut donc, pour apprécier les variations de l'urée, comparer les quantités rendues pendant le processus fébrile à celles que rend un homme à jeun. D'après les recherches d'Unruch (8), onsnii que l'homme à jeun, consommant comme le fébricitant ses propres substances albuminoïdes, rend par jour 17 gr. 466 d'urée. Or, les nombreuses analyses de l'urine fébrile, faites par Schultzen (9), Nau-
(1) Méhu, Chimie médicale^ 1871.
(2) Jaffe {Arch gén. de méd., 1873).
(3) Ncubaiicr et Vogel cités par Hirtz, Loc. cit.
(i) Wachsmuth, De ureœ in morbis febr. auct. excretione, ^85^, et Zur Lehre rom FUber (Ardi. d. Heilk., 1865).
(5) Becquerel cité par Ch. Hobin, Humeurs normales el morbides. (6j Lecanu {Journal de pliarmacie, iHZ9}.
(7) Hcpp cit* par Hirlz, Loc. cit.
(8) Unruh, Ueber die Stickslo/fsaussclieidung bei fieb. Krankh. {Virchow's An h., 1801' iU) Schult/.-'n (Annalen der Charilekran!:). 18C9.
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nyn (I), Rosenstein (2), Iluppert (:3), llirlz (4) el au 1res auteurs, ontétabli queTurée, dans lafièvic, atteint en moyenne 30 grammes 58 par 24 heures, soit i ,7 fois la proportion normale. Dans la fièvre intermittente, comme l'ont prouvé Jochmann (5), Moos (6), Sydney-Ringer (7) el llii Iz, on peut constater, pendant Tapyrexie, 26 à 29 grammes d'urée éliminés en 2i heures; tandis que, pendant l'étal fébrile, cette substance va jusqu'à 39 et 45 grammes dans le même temps. L'augmentation de l'urée commence, d'après Sydney- Ringer et Hiriz, au moment où s'élève la température, avant le frisson lui-même. La proportion s'abaisse vers le maximum thermique et tombe à la moitié lors de la défervescence. Dans la pneumonie, c'est avec le maximum de la température que l'urée est en plus grande abondance et, lorsque la fièvre tombe, les chiffres de l'urée tombent en même temps. Dans la fièvre typhoïde, d'après Ilirlz, l'augmentation de l'urée se rencontre surtout, concurremment avec l'élévation thermique, dans les deux premières semaines! Dans ces derniers temps, Senator(8)a étudié expérimentalement cette question de l'augmenlation de l'urée pendant le processus fébrile. Il a établi que l'accroissement de l'urée se fait dès le début de la fièvre et qu'un chien, excrétant à jeun 7^'" ,08 d'urée dans les 24 heures, rend 15 grammes de cette substance dans le même temps à l'état fébrile. \\ résulle donc de là que l'urée est excrétée en excès pendant toute la durée du processus morbide, que sa proportion paraît liée à l'élévation de la température et qu'il n'y a pas seulement une simple augmentation d'excrétion, mais bien une hyperproduclion de cette substance, puisque, dans l'éLit physiologique, en dehors de toute lésion rénale et d'après les recherches de Meissner et de Gschleiden (î^), le corps tout entier ne contient pas plus de 1 gramme d'urée (10).
(1) Naunyn {Derlin, Klin. Wochenn., 1869). (â| Rosenstein {Vircliow's Arch, i. XLIll).
(3) Iluppert {Arcii. fur Heilk., 1869;.
(4) Hirlz, Loc. cit,
(ô) Jochmann, Heobachlungen uberdie Korperwàrme^ 1853.
(0) Moos cité par llirtz, Loc. cit.
{!) Sydii(\v ninjçer, Tranaaciiont of the ined. diir. Society, 1859.
(8) Seiiator, Loc. cit.
(9) Meissner et nsclileidcn cité:« par Scnator.
(10) Le 4losa;;o de riirér, des urates cl dp la rréatinc dans les urines est devenu d'une cran lie fimplicili* depuis le proctWlé imaginé par M. Y von {Sur un nouivau procédé de doxagc de l'urée. Société chimique^ 187Jj. L'autour a montré que le bromure de soude déromposp les substances en (pio^lion en amenant le dégagement de Tazote. H 9*esl
Parallèlement à raugmentation de l'urée on constate encore dans les urines Taccroissement des principes dits extractifs : leucine, lyrosine, créatine, créatinine, xanthine, hypoxanthine, etc. D'après les analyses de Hepp (1), on peut voir la quantité normale de 10 gr. de ces substances s'élever considérablement. Dans un cas de fièvre typhoïde rapporté par Hirtz, la proportion est allée jusqu'à 41 et 46 prammes en 24 heures. Ces chiffres élevés ont coïncidé avec une température fébrile de 39%6.
Enfin, les chlorures diminuent dans les urines fébriles. Cette diminution est liée à l'absence de l'alimentation. Elle est telle que de 10 grammes, chiffre normal, la proportion peut descendre à 2 et même à 1 gramme en 24 heures. Avec le retour de Talimen talion, on voit reparaître plus ou moins rapidement le chiffre physiologique.
La sécrétion de la sueur est diminuée pendant tout le cours de l'évolution fébrile. A part certaines affections telles que le rhumatisme articulaire où l'on constate une sudation pour ainsi dire per-
servi de celle propriété du bromure de soude pour inventer un appareil parfaitement utilisable dans les recherches ordinaires de la clinique. L'appareil consiste en un lobe de vorre long de 0,40 centimètres ouvert à ses deux extrémités. Ce tube, qui porte un robinet vers son quart supérieur, est divisé de chaque côté, à partir du robinet, en centimètres et dixièmes de centimèlros cubes. Le réactif employé est obtenu en mi^lanfreant :
Lessive de soude 30 grammes
Brome 5 id.
Eau dislilk^e 125 id.
Pour faire l'analyse de l'urine on procède de la manière suivante : La longae branche du tube étant pleine de mercure on la renversR dans une éprouvette remplie du mt^me métal, puis on soulève le tube de manière à obtenir, entre le robinet et le niveau du mercure une sorte de chambre barométrique. On verse alors dans le tube 5 cent, cubes d'urine que l'on fait descendre dans la chambre barométrique en ouvrant le robinet. Le tube est lavé ensuite avec une solution de soude étendue et le liquide de lavage réuni à rurine. Cinq ou six centigrammes du réactif sont alors introduits. La réaction est instantanée; on agite le tube, puis on le plonge dans l'eau qui s'élève à une certaine hauteur. L'espace compris entre le niveau du liquide et le robinet est occupé par l'axote, et il est facile d*en doser la quantité volumétriqne que l'on ramène ensuite par le caloil à la température de Qo et à la pression de 0,76. Dans ces conditions Os^^t décigramme d'urée donne 37 cent, cubes d'azote.
En opérant sur de l'urine brute on dose par l'azote l'urée, les urates et la créatine en masse. En enlevant la créatine au moyen du chlorure de zinc en solation alcoolique et les urates par le sous-acétate de plomb, on peut doser séparément toutes ces substances.
En effet, en faisant une première épreuve avec l'urine brute, une seconde après avoir séparé la créatine, une troisième après l'éliminalion des urates, la différence entn* le premier et le second nombre exprime la quantité d'azote de la créatine et la différence entre le second et le troisième la quantité d'azote des urates. {Revue de» se. méi.^ Ma^na, 1873.)
(!) Hepp cité par Hirtz.
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manente, pendant la période d'état du processus morbide, la peau du fébricilant est sèche jusqu'au moment où, la défervescence survenant, le corps se couvre d'une sueur abondante. Généralement la sueur est intimement liée à la baisse de la température; elle est alors dite critique. Presque toujours elle est précédée par cet abaissement, et dans ces cas elle parait être la conséquence de la liquéfaction de la perspiration cutanée se condensant par le fait du refroidissement. Il serait faux de croire, en effet, que pendant la fièvre il y ait suppression de la perspiration cutanée. Ainsi qu'il résulte des recherches de Weyrich (1) et de celles de Senator (2), la peau perd, dans le courant du processus fébrile, une grande quanlilé d'eau qui se trouve réduite immédiatement à l'étal de vapeur, en raison même de rélévation thermique. Cependant, dans certaines maladies, la sueur ne coïncide pas avec l'abaissement de la chaleur. A côté du rhumatisme, dans les fièvres infectieuses graves, dans la suette miliaire, l'on voit souvent des sueurs profuses coïncider avec un état de coliapsus malgré l'élévation thermique persistante. Ces cas sont le plus souvent de mauvais augure; ils dénotent un trouble profond dans l'innervation vaso-motrice. Quant à la composition de la sueur fébrile, on manque de documents scientifiques certains. Les analyses de Meissner (3) ont sans doute constaté une diminution dans la quantité d'urée, mais elles ont porté sur un cas de rhumatisme articulaire et, par suite, en raison delà spécificité du cas, ne peuvent servir de bases à des conclusions générales.
En dehors des troubles nerveux qui signalent fréquemment le début du processus morbide, troubles connus dans leur ensemble sous le nom de frisson fébrile, on observe des symptômes plus ou moins accentués du côté du système nerveux. Dans leur intensité, ces symptômes sont subordonnés à l'impressionnabilité des sujets, et dépendent de leur Age et de leur sexe. Ils se montrent plus graves par conséquent chez les enfants et chez les femmes, toutes choses égales d'ailleurs. La nature de la cause, origine première de la fièvre, et surtout le degré de IVIévation thermique, entrent pareillement en ligne de compte ici.
Il est à remarquer, en effet, que les symptômes nerveux présentent le plus habituellement leur maximum d'intensité au moment où le
(1) Wcyrich cité par Jarcoud, Traité de pathologie interne, I8G9.
(2) Senator, Loc. cit.
(3) Meissner cité par Jnccoud.
thermomètre marque une plus grande élévation de la tcmpcAluro. Le délire, les soubresauts de tendons et la prostration comateuse surviennent presque toujours à ce moment. 11 est à remarquer aussi que ces troubles s'amendent et disparaissent au moment oii se fait la défervescence, abstraction faite des cas de collapsusbien entendu. D'après ces faits d'observation clinique que vient démontrer encore rcxpérimcntation physiologique, comme je vais vous l'indiquer, il est permis, je crois, d'attribuer à l'élévation de la température, à la fièvre, un grand nombre des phénomènes nerveux que l'on consUite pendant ce processus morbide. Ce qui le prouve encore, c esl que les moyens thérapeutiques produisant l'abaissement de la température sont de la plus grande eificacité pour combattre ces accidents nerveux.
L'influence de l'élévation de la température sur le système nerveux a surtout été étudiée par llarless (1) et Vallin (2). Le premier de ces auteurs, à la suite de ses expériences, pensait qu'il y avait une relation étroite entre la température du sang et les fonctions du système nerveux, et le second, par des recherches nombreuses, a fait voir que les animaux, chez lesquels on produit un échauiïement du crâne, présentent une sorte de délire, courent follement au hasard et offrent une allure rappelant celle de la paralysie agitante. Parfois, au lieu de cet état, c'est une prostration complète qui se remarque, un coma pendant lequel les animaux sont insensibles aux pincements et aux piqûres. Ces phénomènes s'observent avec une température rectale de iV et de 4i%4. Ils prouvent bien Tinfluencc de la chaleur sur les fonctions des centres nerveux.
Véïi clinique, les désordres nerveux observés se rapportent à ta sensibilité générale et spéciale, aux fonctions psychiques el à la motilité. Généralement, pendant la fièvre, les malades accusent des douleurs vagues dans les muscles du tronc et des extrémités. Ils se plaignent d'une céphalalgie plus ou moins intense ; ils ont une hyperesthésie cutanée telle que les plus légers attouchements sont accompagnés de sensations très-douloureuses. Les bourdonnements d'oreilles sont presque de règle, et souvent des hallucinations de l'ouïe viennent s'y joindre. En môme temps, la vue est très-impres-
(1) Haricss, Ueber den EinfluÈs der Tempera tu ren und Hirer Schwankungen auf die molorischen Nerven (Henie'i und Pfeuffur's Leils. VIU, 3> R\
{t) Recherches expérimenlalex sur Vinsolation et les accidents produits fnr la ekaiem {Ardi. (jén. de rtiéJ., 1870).
FIÈVRE (SUITE). SYMPTOMES. FRISSON
sionnable, h lumière ne peut être supportée et, dans un degré plus intense, des visions et des hallucinations peuvent se produire. Parfois c'est une excitabilité psychique très-exaltée qui se remarque; mais le plus souvent les pensées sont lentes, la mémoire fait défaut, et le jugement est beaucoup moins lucide. Puis le délire apparaît, variable dans son intensité, affectant la forme de délire tranquille pu de délire furieux. Souvent il ne se montre que dans la soirée, au moment où la fluctuation quotidienne arrive à son maximum thermique ; souvent aussi il dure pendant toute la journée. Dans les cas les plus •rraves enfin toute activité cérébrale parait éteinte, et Ton constate un clat comateux plus ou moins prononcé. Parfois le malade, couché sur le dos et paraissant endormi, répond aux interrogations pressantes; mais d'autres fois, quelles que soient les excitations employées, il est impossible de le faire sortir de cet élat. Quant aux troubles de la motilité, ils consistent dans une faiblesse plus ou moins accentuée, dans une excitation générale de l'activité musculaire se traduisant par une rapidité exagérée de tous les mouvements, enfin dans les contractions involontaires pouvant aller, depuis les soubresaufs de tendons, jusqu'aux véritables convulsions frappant un grand nombre de muscles et môme tous les muscles à la fois. Les convulsions se remarquent plus spécialement chez les enfanls.
Comme je vous fai indiqué déjà, le frisson de la fièvre est avant tout \m phénomène nerveux. Il consiste, dans ses degrés les plus faibles, en une contraction des muscles lisses de la périphérie cutanée produisant Thorripilation, la pâleur de la peau, la baisse thermique à la surface du corps et la stase du sang dans les veines superficielles où la circulation se ralentit par suite de la cessation de l'apport de nouvelles quantités de sang. Dans ses degrés plus intenses, à ces manifestations viennent se joindre les contractions des muscles de la vie de relation amenant à leur suite le tremblement, le claquement des dents et même les convulsions générales. Il y a donc dans le frisson une excitation manifeste du système nerveux pouvant se borner au grand sympathique sans doute, mais pouvant atteindre également le système cérébro-spinal.
Lorsqu'on étudie les circonstances dans lesquelles se produit le frisson, on voit qu'il est impossible d'en faire une des manifestations essentielles de la fièvre. 11 peut manquer, en effet, pendant toute révolution du processus morbide; mais de plus, lorsqu'il apparaît, il survient alors que déjà la température centrale et périphérique se sont élevées au-dessus de l'état normal, et que déjà la quantité
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d'urée est plus abondante dans les urines. L'observation clinique fait ressortir les faits suivants :
Le frisson peut exister sans la iièvre. Chez les sujets doués d'un nervosisme exagéré, en dehors de toute élévation thermique, une impression vive, une forte excitation locale, le cathélérisme le produisent. La pénétration dans l'organisme de substances toxiques, telles que lé curare, l'amène presque toujours; pour mon propre compte, je l'ai déterminé, chez des lapins et chez des chiens, par la seule injection de chlorure de sodium. Dans tous ces cas il n'y a pas d'élévation thermique préalable. D'un autre côté, chez les sujets atteints de fièvre intermittente, et soumis à l'influence du sulfate de quinine (Wunderlich), on peut voir la température s'élever rapidement jusqu'à 41% sans que Ton constate le moindre frisson. Tous ces faits prouvent que le fiisson est un phénomène purement nerveux, qu'il n'est pas lié forcément à l'élévation de la température. Le défaut d'équilibre entre la chaleur centrale et la chaleur périphérique n'en est pas la cause, mais bien plutôt la conséquence. Sans aucun doute, en effet, dans les cas d'exposition au froid, quand la chaleur centrale diffère beaucoup de la chaleur périphérique, on voit sui-venir le frisson en dehors de tout état fébrile; mais ce fait, qui peut être la conséquence de la suppression de la circulation dans un grand nombre de capillaires cutanés et de congestions collatérales encéphaliques amenant le phénomène nerveux, ne peut servir à Tinlerprétation du frisson primordial de la fièvre, puisque la température périphérique s'élève dès le début de ce processus morbide. Les frissons consécutifs, dus au déplacement du malade dansie lit, au contact d'un airfroid ou d'une surface froide, pourraient seuls, à mon sens, recevoir cette interprétation. Il me semble que dans la lièvre, suivant sa cause originelle, on peut attribuer le frisson à un mécanisme différent. Dans les cas de fièvre nerveuse, il est possible d'invoquer une action réflexe vers les centres vaso-moteurs, action réflexe pouvant s'irradier dans la sphère du système cérébro-spinal. Au contraire, dans les fièvres inflammatoires et infectieuses, on pourrait peut-être considérer le frisson comme le résultat de la présence dans le sang de l'agent infectieux lui-même, ou bien des nombreux principes de désassimilation (urée, créatine, créatinine, etc. ), résultant des combustions organiques augmentées. Ui science, messieurs, n'est pas encore fixée sur ces questions et l'essai d'interprétation que je vous donne m'étant tout à fait personnel, je ne prétends en aucune fa(.'on l'imposer.
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Le résultat final du processus fébrile est ramaigrissement et la perte de poids. Après ce que je vous ai dit des modifications de la sécrétion urinaire et de l'exhalation pulmonaire, il vous est facile de voir que, pendant la fièvre, il y a une destruction organique trèsmarquée ou, pour employer l'expression habituellement usitée, une exagération considérable des combustions interstitielles. Pour peu donc que dure l'état fébrile, la consomption, l'autophagie doit en être la conséquence. La privation d'aliments contribue encore à cette consomptiOxT, mais il serait faux d'en faire le principal facteur. On sait, en eiTet, qu'une alimentation insuflisante de quelques semaines amène beaucoup moins vite Tamaigrissement que quelques jours d' une fièvre pendant laquelle la consommation des matériaux est poussée à l'excès. Ces données qui résultent du simple raisonnement sont du reste parfaitement établies par des faits d'observation. Les recherches de Liebermeisler, de Leyden et de Wachsmuth ont permis de doser l'amaigrissement fébrile par la pesée des malades. D'après Voit et Pelenkolfer, on sait qu'un homme sain, soumis à une diète absolue, perd le premier et le second jour 12,7 pour 1000 de son poids par ^2i heures. Wachsmuth, dans la pneumonie, a vu la perte de poids s'élever en moyenne par :24 heures jusqu'à 16,2 pour 1000. Schneider a obtenu des résultats analogues dans la fièvre traumatique, et Otto Weber a démontré les mêmes faits par des expériences chez les animaux. Enfin, dans une excellente thèse faite sous l'inspiration de Lorain, l'un de nos savants émérites, M. Sautarel(l)a établi que les pertes de poids, pendant le processus fébrile, sont intimement liées à l'élévation de la température et croissent ou diminuent comme celte élévation même. En général, au moment où se fait la défervescence, à moins que des sueurs profuses ne surviennent et n'amènent une déperdition considérable de liquide, on voit l'amaigrissement s'arrêter et, si falimentalion peut se faire alors, les malades récupèrent rapidement les pertes dues à la lièvre. Le processus fébrile est donc par lui-même un processus de consomption et il faut rejeter cette idée que la lièvre hectique seule amène l'amaigrissement et la destruction organique, ainsi que le croyaient les anciens auteurs.
D'après des recherches nombreuses M. Peter (2) est arrivé à re-
(1) Saiitarcl, De l'examen du poids du corps considère comme moyen de contrôle climque, 1869.
it) Peter, Gaiette des kôpHaux. 186U.
connaître que l'élévalion de la tempcralurc animale est sans influence sur le volume du foie. Suivant lui, il n'existe aucune relation constante entre ces deux termes puisque, d'une part, l'au^çmenlation de volume du foie ne concorde pas avec l'élévation thermique cl qui-, d'aulre part, la chaleur fébrile n'entraîne pas constamment une exagération de volume dans l'organe hépatique. Le même auteur pose des conclusions inverses pour la rate. Toutes les fois qu'il y a dans les maladies élévation de la température, la rate augmente de volume et l'augmentation de cet organe paraît être dans un rapport constant et uniforme avec le degré de l'élévation thermique. Par exemple, pour un ou plusieurs degrés de l'élévation de température, le diamètre vertical de la raie augmenterait d'un ou plusieurs centimètres. M. Peler en tire la conclusion que la rate est un organe qui concourt activement à la production de la chaleur animait».
Vexamen des théories pathogéniqties de la fièvre, par lequel je veux conlinuer cette leçon, est loin d'être sans importance. D'une part, en effet, il vous montrera combien a été activement scrutée celle question du mécanisme producteur de la fièvre dans ces dernières années et, d'autre part, il vous fournira des connaissances extrêmement utiles pour le traitement de ce processus morbide. Il ne faut pas oublier qu'en dernier ressort la thérapeutique repos^^ toujours sur les notions scientifiques que l'on possède sur telle ou telle autre maladie, et que les doctrines médicales entraînent toujours à leur suite l'établissement d'une méthode de traitement.
Jusqu'à l'époque où l'élévation de la chaleur animale fut regardée comme la caractéristique du processus fébrile, les théories de la fièvre s'appliquaient à interpréter la succession des phénomènes cliniques d'un accès de fièvre, avec frisson, chaleur et sueur. Les auteurs cherchaient le mécanisme fébrile dans des troubles du svstème nerveux portant leur action, ou bien sur le cœur par l'intermédiaire du pneumogastrique, comme le voulait Ilute en 1848, ou bien sur les nerfs vasculaires, ainsi que l'établissait Spiess en 18-44. Pour ce dernier auteur, dont l'opinion fut admise par Pfeuffer et Eisenmann, la fièvre consistait en une irritation des nerfs vasculaires qui amenait la contraction des vaisseaux périphériques, d'où le frisson. Cette irritation était suivie d'une excitation sympathique du cœur donnant lieu à la chaleur fébrile et à la sueur, phénomènes de réaction.
Depuis les nombreux travaux de clinique que je vous ai exposés, et qui ont établi l'importance de l'augmentation thermique dans la
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fièvre, on a cherché à savoir avant tout à quoi tenait celte augmentation. Or, messieurs, si Ton réfléchit sur cette question, ii est facile de voir que Télévation de la température, accusée par le thermomètre dans la cavité de Faisselle, peut être due & l'un des modes suivants. Tout d'abord on peut admettre que la chaleur générale du sang n'a pas notablement augmenté, que dans les régions profondes cette chaleur est restée physiologique, et que, si pendant la fièvre le thermomètre placé dans faisselle accuse une température plus élevée, ce fait est dû au passage dans cette région d'une plus grande quantité de sang, passage qui établirait une sorte d'équilibre thermique entre les régions superficielles et les régions profondes. En second lieu on peut croire que l'élévation de la température dans la fièvre est due ù la suppression ou à la diminution des pertes de calorique, phénomène qui, en supposant la continuation de la création de chaleur, doit nécessairement être suivi d'une élévation tliermique. On peut accepter encore que, dans le processus fébrile, c'est l'exagération de la création de calorique qui élève la température. Enfin on peut assigner à ce fait l'exagération de production de chaleur et la diminution des peites à la fois, les deux phénomènes marchant parallèlement. Sur les vues que je viens de vous signaler, reposent les diverses théories de la fièvre.
La température du sang n'est pas la même dans les différentes régions de f appareil circulatoire ; plus élevée dans les parties profondes, elle a son maximum dans le cœur droit et, dans les artères, elle s'abaisse a mesure qu'on approche de la périphérie. Pour obtenir chez rhomme la constatation de la température maximum du sang, il serait donc nécessaire d'aller la mesurer dans le cœur droit et, lorsque l'on accepte comme moyenne de la chaleur du sang le degré thermométrique indiqué dans l'aisselle, la bouche, le rectum, rien ne prouve qu'une élévation dans ces régions soit accompagnée d'une semblable élévation dans le cœur droit. On peut donc admettie, et c'est là la doctrine de Marey (1), que pendant la fièvre le thermomètre s'élève dans faisselle parce que la température s'y rapproche de celle des parties centrales, et que félévnlion thermique c consiste bien plutôt en un nivellement de la température dans les différents points de l'économie qu'en un échauiTement absolu t. Certaines circonstances, accessoires cependant, contribuent à f augmentation de la chaleur, c II
't) Narey, PktjêtQlogie médicale de /a circulation du tang^ 1863.
existe aussi dans la fièvre une légère augmentation de la dialeur centrale, ce qui peut s'expliquer par une augmentation légère de la production de chaleur quand la circulation s'accélère. > De plus, les causes habituelles des pertes thermiques sont diminuées chez les fébricitants dont c la peau sèche n'a plus, dans l'évaporation de la sueur, une des sources de la déperdition de calorique » et que Ton maintient sous de chaudes couvertures. Suivant Marey, qui applique à l'interprétation de la fièvre les résultats de la section du grand sympathique au cou, comme l'a fait également Cl. Bernard, la chaleur fébrile résulte de la plus grande rapidité de la circulation, due elle-même à la dilatation des vaisseaux capillaires. L'accès de fièvre avec frisson et chaleur est donc un phénomène purement nerveux Dans le premier s(ade, avec la pâleur générale et le frisson, coïncide un état de tétanisation des muscles vasculaires consécutif à une excitation du nerf grand sympathique et, pendant la chaleur, survient la paralysie des petits vaisseaux qui réalise, sur toute l'étendue du système circulatoire, les eflets de la section du sympathique au cou.
Cette doctrine de Marey, malgré les expériences de Cl. Bernard qui démontrent une production de chaleur locale après la section du grand sympathique, ne me parait pas applicable au processus fébrile en général. Elle ne peut tenir devant ce fait de l'augmentation de température qui précède le frisson ; elle tombe en présence de l'accroissement de l'urée dans les urines; et, pour ce qui est de ia diminution des pertes de calorique, elle ne parait pas établie d'une manière bien évidente. Pendant la chaleur fébrile, en effet, les vaisseaux cutanés sont dilatés et le rayonnement augmenté par conséquent; de plus, l'accélération de la respiration amène également une plus grailde perte de calorique. D'un autre côté, en dehors d'une exaltation considérable de la production thermique, il est difficile de comprendre que la chaleur puisse s'élever jusqu'à 40*, 41 et même 42*.
La démonstration clinique de l'élévation de la température peil* dant le processus fébrile inspira en 1855 à Virchow (1) une doctrine de ce processus morbide. Pour cet auteur, la fièvre avec sa caractéristique, Taugraentalion thermique, est le résultat d'une combustion plus active des parties intégrantes du sang. Mais cette combustion dérive d'une cause spéciale qui ne peut se trouver ailleurs que dans
(1) Virchow, Uandbucli der speciellen Pathologie und Tlierûpie, 1854.
FIËVRE (SUITE): PATHOGÊNIE. 739
le système nerveux. Celte théorie de Virchow régna dans la science jusqu'en 1863, époque à laquelle Traube (1), considérant que toute combustion exagérée ne donne pas la fièvre, attribua Télévation thermique à la diminution des pertes de chaleur. Cet auteur montrait, en eflet, que, chez les goutteux adonnés à une alimentation azotée souvent très-copieuse, la fièvre ne survient pas et qu'il en est de même chez les travailleurs et les marcheurs qui rendent une grande quantité d'urée et de matières extraclives. Pour qu'il y ait fièvre, il faut donc rétention de la chaleur et conséquemment diminution dans les pertes. D'après Traube, c'est à la contraction spasmodique des petits vaisseaux de la périphérie qu'il faut attribuer la diminution des pertes de chaleur. Le sang passe alors en moins grande quantité à la superficie de la peau ; il y abandonne moins de chaleur, et la peau devenue plus froide perd moins de calorique, puisque le rayonnement est en raison inverse de la différence thermique existant entre un corps quelconque et le milieu ambiant. Telle est la doctrine de Traube; elle fut soutenue par Sbnator (2) plus particulièrement et vient de l'être dernièrement encore par Hùter (3). Ce dernier auteur toutefois, à la place du spasme des artérioles cutanées sur lequel Traube basait sa théorie, substitue l'oblitération d'un certain nombre de vaisseaux capillaires qui seraient ainsi soustraits de la circulation générale et de la circulation pulmonaire. Comme l'organisme humain possède deux surfaces de refroidissement, le poumon et la peau, on comprend que, plus sera diminuée la quantité de sang en circulation dans CCS organes, et moins sera grande la perle de chaleur, circonstance qui amènera forcément l'élévation de la température générale. Or, à la suite de Tinjeclion de liquides putrides à des grenouilles, l'auteur a constaté dans les poumons l'oblitération, par les globules blancs et les bactéries, d'un très-grand nombre de petits vaisseaux. Pour lui donc, l'augmentation de la température s'explique par la diminution des perles occasionnées par les obstructions vasculaires* La doctrine do Traube, qui pourrait à la rigueur s'appliquer au
fi) Traube, Éur Pieberlehre {Med. Centralieii., 18C3).
{i) SciUlor, Deitràge iur Lehre von der Eigauvàrme und dem Fteber {Arch. f. paili. Anat., 18C9).
<;3) Huter, Vthtt den Kreislauf und die KreislaufMlœrungen in dai Froschlunge : Versu^ iur Begrundung einer mecanischen FieberUhre {CentralbLf 1873).
Stade de frisson de la fièvre dans lequel il y a effectivement contraction des vaisseaux périphériques, a été le point de départ de nombreux travaux. Les faits habituels de la clinique démontraient déjà que, pendant la fièvre, la perte de chaleur est au moins aussi grande qu'à rétat normal. La rougeur de la peau du fébricitant, sa chaleur au toucher prouvent que le sang y circule abondamment. Le lit occupé par un fiévreux est plus chaud que celui où couche un homme n'ayant pas la fièvre, et, si Ton approche à une distance égale de la peau un thermomètre chez un fébricitant ou chez un individu sain, on voit chez le premier Tinstrument monter plus vite que chez le second. Ces faits de démonstration facile établissent déjà Tabsence de diminution des pertes de calorique par la peau elle-même. La diminution des pertes par la surface pulmonaire n'existe pas davantage. Les peites par celte voie sont, en effet, liéçs au nombre même des respirations; elles varient comme ce nombre ; et Ton sait qu'il est presque toujours augmenté pendant la chaleur fébrile.
Les expériences qui ont été instituées pour vérifier la doctrine de Traube ont établi : i" que dans la fièvre il y a réellement augmentation dans les perles thermiques; 2" que ces pertes sont accompagnées d'une exagération dans la production du calorique, exagération démontrée par raccroissement des produits de combustion soit dans l'urine, soit dans l'exhalation pulmonaire.
Pour mesurer la perte thermique pendant la fièvre Leyden (t)a construit un calorimètre spécial. C'est un manchon de cuivre de capacité suffisante pour recevoir une jambe entière. Ce manctionde cuivre est emboité dans un manchon de zinc recouvert de bois, de manière à ce que les deux manchons métalliques puissent être séparés par une couche d'eau d'un pied et demi d'épaisseur. Des thermomètres plongent dans le liquide et permettent d'apprécier sa température dans différentes régions. L'appareil étant ainsi disposé, on y introduit la jambe d'un fébricitant, après avoir déterminé par un grand nombre d'expériences antérieures le degré thermique auquel s'élève l'eau du manchon chez des sujets n'ayant pas la fièvre. Dans toutes ses expériences, Leyden a toujours trouvé que, dans le même temps, l'eau de son appareil s'élevait à une température plus haule chez les sujets atteints de fièvre que chez les sujets sains. Ses recherches très-nombreuses, faites pendant les
(I) Leyden, Deutsch. Ardi., 1867.
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Stades de chaleur et de sueur, lui ont prouvé que la perte de cha* leur est toujours augmentée pendant la fièvre et qu'elle peut aller, en moyenne, jusqu'à une fois et demie ce qu'elle est dans l'élat normal.
Des recherches poursuivies dans le même but ont été instituées par Liebermêister (1). L'auteur s'est servi des bains généraux pour apprécier la quantité de chaleur perdue par les fébricitants et la comparer aux perles subies dans les mêmes conditions par des su* jets sains. Pour arriver à un résultat sérieux, Liebermêister procédait de la manière suivante :
Étant donné un bain de deux cents litres de liquide, à une tempe* rature de30%07 par exemple, on abandonne le bain à lui-même pendant 20 minutes et l'on note alors sa température. Le bain est descendu à 29",55et,parconséqucnt, il a perdu parminute ^^'^ ~ ^^=0%026. A ce moment l'on y introduit le sujet et on le laisse dans le bain pendant un certain temps, soit 30 minutes. La température du bain est alors arrivée à 29",58, dans un cas de fièvre intermittente. Pendant 15 minutes, on laisse le bain au repos , pui s on note de nouveau sa température et l'on trouve qu'il est arrivé à SO**; il a donc perdu, pendant chacune de ces quinze nouvelles minutes, """" =0^038. Il résulte de là que la perte du bain, pendant les vingt minutes que le malade y a séjourné, doit être représentée par la valeur approximative suivante : 2:2£+2:!ïïïx 30 = 0%960. Si donc le malade n'avait pas été introduit dans le bain, la température du bain aurait été à la fin de l'expérience de '29%55— 0%96=28%59. Il s'ensuit que, par la présence du malade, le bain a gagné 29%58— 28%59, soit 0',99. Si l'on convertit ce chiffre en calories, en le multipliant par 200, puisque la calorie est égale à la quantilé de chaleur nécessaire pour élever de 1* la température de 1 kilog. d'eau, on trouve que le bain a gagne 198 calories pendant la durée de l'expérience. Or, si l'on rapprodie ce résultat de ceux obtenus chez l'homme sain, on voit que toujours la chaleur perdue par un fébricitant est très-supérieure, premier fait qui établit bien l'augmentation des pertes pendant la fièvre.
A l'aide du même procédé Liebermêister est arrivé h démontrer que, pendant la fièvre, il y a réellement exagération de la production de chaleur dans l'organisme. Reprenons le calcul précédent. Le malade introduit dans le bain pèse 39 kilog. ;sa température estde40%35 et, après le bain, elle est de 39% 18 ; elle est donc descendue de 1%1 7 pendant l'expérience. Il en résulte, puisque le cocrficient calorifique de
il; Liebermcisirr, klin. Cntersuchutigen ûber das Fieher, 18G5.
rhomme est de 0,83, que la perte en calories a été de l*,i7 x â9 X 0,83, soit 37,87 calories. Cependant le bain ayant absorbé 198 calories et le corps de Thomme n'ayant perdu que 37 calories 87, il reste 160 calories, absorbées par le liquide, qui auraient dû se faire sentir au thermomètre et abaisser la température du 'corps d*une quantité égale à ^^^ = 4*9. Cette perte, jointe à celle constat^o de 1°,17 devait amener cette température a 34'',â8, au lieu de 31) , 18. A la vérité, il faut tenir compte ici des pertes de calorique <e faisant par la périphérie et Liebermeister, dans ses calculs, admel que ces pertes s'élèvent à 45 calories pendant Texpérience. 11 en résulte qu'il reste en défmitive 115 calories dont la présence ne peut être expliquée que par Texaltation de la création de chaleur dans l'oi^nisme du iëbricitant.
Si en réalité la suppression des perles de chaleur pouvait à elle seule élever la température de Thomme au niveau qu'elle aiteiat pendant la fièvre, il devrait être possible, en supprimant ces perte*^ d'obtenir l'élévation thermique en question. Des expériences dans ce sens ont été faites par Liebermeister et Kernig(l). En plaçant des sujets dans des bains à la température du corps, et faisant ainsi disparaître les pertes dues au rayonnement, Liebermeister a obtenu une élévation de 1%27 en 55 minutes et Kerniga fait gagner à un homme de 57 kilog. dans une demi-heure, de 42 à 51 calories, élevant sa température de 0^*8, à 1°. De plus, dans le frisson même, alors que les vaisseaux de la périphérie fortement contractés font plus particulièrement rentrer les sujets dans la doctrine de Traube, Liebermeister constate que la température s*élève bien au-dessus de ce que produit la suppression des pertes obtenues artificiellement, puisqu'un sujet pesant 57 kilog. produit en une demi-heure, dans ces circonstances, 110 calories élevant sa température de â^31.
11 est donc bien établi par tous ces faits que Télévation de la ietor pérature pendant la fièvre ne tient pas a la suppression des pertes de chaleur, mais qu'il y a dans l'organisme hyperproduction de calorique. Une nouvelle question se pose alors, c'est celle de savoir à quoi il convient d'attribuer cette hyperproduction thermique. Pour avoir des notions précises à cet égard, il faut vous rappeler les modifications que je vous ai signalées pendant le processus fébrile du côté de l'exhalation pulmonaire et de la sécrétion urinaire. D*aprês
(1) Kernif, Experimenielle Beitrâge %9tr Kenntnm der Warm^reguUenmg heêm Jff«-
sthen^ 1864.
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les expériences de Liebermeister, je vous ai fait voir q.ue, pendant la fièvre, il y avait une augmentation notable de Tacide carbonique rejeté par la respiration ; et, malgré les idées de Senalor que je vous ai indiquées, on peut admettre, au moins dans Tétat actuel de la science, que cette exagération dans la proportion d'acide.carbonique exhalé, pouvant surpasser d'une à deux fois sa proportion normale, doit être le résultat d*une plus grande activité dans les combustions intra-organiques. D'un autre côté, les modifications si tranchées de la sécrétion urinaire, la proportion doublée et au delà de l'urée, l'augmentation si palpable du chiffre des matières extractives prouvent bien qu'il y a dans la fièvre destruction exagérée des matières albuminoïdes. L'examen des modifications du poids du corps vient en dernier lieu à l'appui de cette exagération des combustions peu* dant le processus fébrile. Cependant, pour ce qui est de l'urée dont, je vous l'ai dit, la proportion augmente dès le début de la fièvre, avant même le frisson, on avait émis cette idée que son augmentation, loin d'être la cause de l'élévation thermique et partant des combustions interstitielles, en était nu contraire la conséquence. D'après cotte vue hypothétique la chaleur fébrile produite, suivant la doctrine de Traube, par la suppression des perles, serait ellemême la cause première des combustions internes et par conséquent de l'augmentation de l'urée dans l'urine. Pour résoudre cette question, Naunyn (1) a institué les expériences suivantes :
Un chien est placé dans une étuve. Pendant plusieui's jours auparavant il a été soumis à une diète spéciale et la quantité d'urée excrétée dans les 24^ a été calculée d'une manière très-exacte, Au bout de trois heures, sa température monte de 35*" à 42%5. Pendant les jours qui ont précédé l'expérience, la quantité d'urée rendue, entre dix heures du matin et quatre heures de l'après-midi, est de 6 grammes 7 et, le jour de l'expérience, elle est, pour le même temps, de 9 grammes 76. Cette expérience prouve donc qu'à elle seule l'élévation de la température peut augmenter la production d'urée. D'un autre côté, chez des chiens soumis à la même diète spéciale, et chez lesquels la quantité d'urée se montre constante pendant cette diète, on fait à un moment donné une injection de substances pyrogènes (macération de muscles putréfiés). Il se passe alors un certain temps pendant lequel la température ne s'élève pas chez les animaux ; c'est ce temps que l'on désigne sous le nom de
(1) Naunyn, Beiirage *ur Fieberlehre, 1870.
lu LES GRANDS PROCESSUS MORBIDES.
période de fièvre latente. Or, à partir du moment qui suit Tinjection, jusqu'à celui où apparaît la fièvre, pendant la fièvre latente en un mot, on voit l'urée augmenter notablement par rapport à la quantité de ce principe excrétée pendant les jours précédents. Ces expériences montrent bien que si, dans certains cas, la fièvre peut être la cause de la combustion des matières albuminoîdes dont le résidu est représenté par l'urée, il en est d'autres où ce processus morbide est précédé par cette même combustion.
En s'appuyant sur toutes les recherches que je viens de vous signaler, un certain nombre d'auteurs, et Liebermeister plus spécialement, ont admis que la fièvre était produite par l'exagération de création de chaleur au sein de l'organisme ; cette création exagérée reconnaîtrait elle-même pour causé la suractivité des combustions internes. L'urée et les principes extractifs surabondants dans l'urine, l'acide carbonique exhalé en plus grande proportion, devinrent ainsi les véritables cendres de l'incendie fébrile. En acceptant cette manière de voir, Liebermeister a relégué au second plan lïnQuence du système nerveux, sur le processus fébrile. Pour lui, les conditions qui président à la régularisation de la chaleur animale restent semblables chez l'homme sain et chez le fébricitant. Chez ce dernier toutefois l'activité des combustions est telle que les perles de calorique ne suffisent pas à maintenir la température physiologique. Il en résulte que la chaleur se maintient à un degré sus-normal et que l'organisme du fiévreux se rapproche de celui de l'oiseau dont la température constante est de 40".
Certains faits cependant venaient empêcher d'admettre que l'augmentation des combustions fut seule la cause de la fièvre. On savait que la chaleur donnée artificiellement à l'organisme ne persislc pas. Après un repas copieux, après de violents efforts musculaires, on peut voir, en effet, la température s'élever au-dessus de Tétat normal; mais cet état est passager. Bientôt l'augmentation des pertes thermiques, produite par le passage d'une plus grande quantité de sang à la périphérie et par l'accélération de la respiration, ramène la chaleur à son chiffre physiologique. On savait de plus qu'il est des affections, notamment le diabète et la polyurie, dans lesquelles on constate d'énormes pertes d'urée et de principes extractifs sans qu'il y ait élévation thermique. Ces données empêchèrent de considérer la fièvre comme le résultat des combustions seules, et l'on chercha A démontrer qu'une influence nerveuse, modifiée dans son fonctionnement physiologique, empêchait la ré-
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gularisalion thermique de se Taire comme à l'état normal, et ame« nait la rétention du calorique au sein de Torganisme. Les recherches de Tscheschichin, de Heidenhain, de Naunyn et Quincke, dont je vous ai parlé lorsque nous avons étudié la question de la régularisation de la chaleur animale, trouvèrent donc leur place ici. On admit alors, principalement les auteurs signalés, l'existence du centre régulateur et Ton crut que, pendant la fièvre, le centre ré^ gulateur cessait de fonctionner. Ce serait donc à Taflaiblissement fonctionnel de ce centre produit, «oit par action réflexe, soit plus souvent par intoxication du sang, qu'il faudrait rapporter l'accumulation de la chaleur. Le centre régulateur doit être, en effet, considéré comme une véritable soupape de sûreté laissant échapper, à l'état normal, par les vaisseaux périphériques, l'excès de chaleur produite et permettant l'accumulation de calorique lorsque, pendant la fièvre il cesse de fonctionner.
Il est incontestable que l'opinion mixte considérant l'élévation de la température comme le résultat de l'exagération des combustions et d'une rétention relative de la chaleur mérite d'être prise en considération. Pour nous cependant qui avons repoussé l'hypothèse du centre régulateur de la température, c'est dans un trouble de l'innervation du grand sympathique qu'il nous faut placer la cause de la rétention de la chaleur. La dilatation des petits vaisseaux ne peut la produire, puisque avec un semblable état, les pertes sont considérablement augmentées à la périphérie ou le saiig vient incessamment se refroidir. Il ne peut donc s'agir d'une simple paralysie vaso-motrice. L'observation clinique et expérimentale démontre que, pendant le processus fébrile, la régularisation des combustions internes a cessé, que l'élimination de la chaleur n'est plus en rapport avec sa production, et qu'il existe un défaut d'équilibre entre les deux facteurs de la chaleur animale. Les expériences suivantes dues à Senator (1) me semblent établir la réalité d'un trouble dans le fonctionnement du grand sympathique dans ce cas.
Chez des chiens et des lapins à qui Ton a donné la fièvre au moyen d'injections de substances pyrogènes, on examine trèsattentivement la circulation de Toreille à l'œil nù et à la loupe. Pendant le frisson, les vaisseaux restent contractés et, pendant la chaleur, on les trouve, tantôt largement dilatés et animés de pulsations énergiques, tantôt considérablement rétrécis, à tel point
(\) Scnalo.', l'ntersuchungen iiber den Fieberhaflen und êeine Behandlung, 1873.
que Toreille apparaît presque complètement anémiée. Pendant la fièvre il y a donc exagération des contractions rhythmiques des arté* rioles existant déjà à Tétat normal» ainsi que l'a démontre Scbi(r(l). D'accord avec Heidenliain (2), Senator admet que cet état de surexcitation des nerfs vaso-moteurs existe sur toute la surface de la peau et qu'il n'y a, pendant la chaleur fébrile, ni paralysie ni tétanos vasculaire. La rétention de la chaleur fébrile, produite en réalité par l'exagération des combustions internes, serait donc le résultat de ces contractions passagères des petits vaisseaux, preuve évidente d'un trouble dans le fonctionnement du grand sympathique, ainsi que je vous le disais tout à l'heure.
11 serait important de savoir ici quelles sont les substances chimiques qui sont plus particulièrement brûlées pendant la fièvre. Les analyses du sang, que je vous ai signalées d'après Becquerel et Rodier, montrent une diminution de l'albumine de ce liquide; l'exagération de l'urée et des matières extractives de l'urine prouve qu'il y a destruction d'une grande quantité de matériaux azotés, et Senator, dans ses expériences, obtient les résultats suivants. Un chien bien portant, à jeun, rend en 24 heures l^fiS d'urée et 67 grammes d'acide carbonique. Ces déchets équivalent à la destruction de 23 grammes d'albumine et de 10 grammes de graisse. Pendant la fièvre, il rend 15 grammes d'urée et 7â grammes d'acide carbonique qui représentent 42 grammes d'albumine et 10 grammes 2 de graisse. L'auteur en conclut que, pendant la lièvre, il y a surtout destruction des principes albuminoides, tandis que les substances hydrocarbonées sont peu atteintes. Ces résultats ne me paraissent pas l'expression des faits. Les expériences de Liebermeister montrent , en effet, que la proportion d'acide carbonique est bien plus élevée pendant la fièvre. Déjà je vous ai cité les analyses de Coze et Feltz démontrant la destruction de la glycose pendant le processus fébrile, et l'amaigrissement (perte de la graisse) est ici de connaissance vulgaire. Il est donc certain que la chaleur fébrile résulte de la combustion de tous les principes de l'organisme et qu'il y a véritable autophagie pendant le processus fébrile.
La fièvre étant considérée comme le résultat de» l'exagération des combustions organiques et de la rétention de la chaleur par suite d'un trouble de l'innervation du grand sympathique, il serait né-
(1) SchifT, Letons sur la physiologie de la digestion, 1867.
(2) Heidcnhain {Plugefs Arch., V, UO^
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cessaire de savoir quelle est Torigine première de ces phéno* mènes. A mon sens la modalité génératrice varie suivant la cause qui a déterminé l'apparition de la fièvre. S'agit-il de ces fièvres liées à des phénomènes nerveux? 11 est probable que les troubles du grand sympathique dominent la scène. Peut-être même, dans ces cas, rélévation de température n'est-clle que le résultat des troubles d'innervation, puisque fréquemment on ne constate pas, dans ces fièvres nerveuses, d'augmentation de l'urée dans les urines. S'il y a exagération dans les combustions, cette exagération doit alors être très-légère. Dans les fièvres inflammatoires et infectieuses Taug* mentation des combustions domine sans aucun doute et résulte des modifications du sang d'abord, et des tissus ensuite^ que je vous ai signalées dans notre étude des causes de la fièvre. Les changements de nature fermentative , les modifications isomériques des substances albuminoïdes, selon toute probabilité, ont ici une grande importance, en dehors des combustions fournissant pour résidu l'urée et l'acide carbonique.
Vous savez que dans l'état physiologique les sources de calorique se trouvent dans les tissus eux-mêmes. Pendant la fièvre, à la vérité, un grand nombre de métamorphoses chimiques se passent dans le sang, mais les éléments anatomiques en rapport avec le sang fébrile sont bientôt eux-mêmes le siège de combustions exagérées. Au bout d'un certain temps, impossible à préciser dans l'état actuel de la science, leur température s'élève au-dessus de celle du sang. Heidenhain (i), à l'aide d*un appareil thermo-électrique, a parfaitement établi que chez un animal fébricitant la température des muscles adducteurs de la cuisse est supérieure à celle du sang dans le cœur gauche.
(1) Heidenhain, Ueber bi^r unbeachtete Einwirkungen des Neri}en$ystem auf der Korpertemperatur vnd den Kreislauf (Pli#yer'« i4rc/i., 1870».
TRENTE-SIXIÈME LEÇON
De la flèvrc (siiUc). Formes cliniques. Diagnostic. Pronostic. Traitcm^nL
Messieurs,
L'observation clinique montre que le processus fébrile peut affecter dans sa marche générale un certain nombre de formes spéciales qui paraissent liées à la nature même, de la cause fébrigène, au moins dans le plus grand nombre des cas. Et tout d'abord il importe de distinguer dans cette marche de la fièvre deux formes bien tranchées. Ou bien, en effet, la fièvre affecte une allure assez franche et assez rapide; on y trouve nettement les périodes de début, de fastigium et de déclin, et le processus morbide parcourt ces périodes diverses en un temps dont la durée maximum n'est guère de plus de cinq & six semaines. Cette fièvre peut bien présenter des alternatives de rémission et de recrudescence, plus ou moins accentuées, plus ou moins régulières, mais l'ensemble de l'évolution morbide offre un caractère à' affection aiguë. Ou bien la marche fébrile est incertaine; la durée très-longue se prolonge pendant des mois et parfois même pendant plusieurs années. Le processus morbide, souvent d'une grande irrégularilé, peut cependant alTecter un type précis pendant longtemps. C'est la forme chroniqtie de la fièvrey c'est elle que l'on désigne habituellement sous le nom de fièvre hectiquCy fièvre consomptive.
Quand le processus fébrile apparaît avec une marche aiguë, il peut revêtir plusieurs types. On distingue alors le type éphémère ou rapide, le type continu, le type rémittent et enfin le type intermittent et à rechutes.
Le type éphémère est caractérisé pas un état fébrile de courte durée, se terminant le plus souvent dans Tespace de vingt-quatre heures, ne persistant que rarement au delà de trois jours. Les fièvres de ce genre sont dues plus particulièrement à des causes agissint sur le système nerveux. Les émotions vives, les impressions du froid, le cathétérismc, les traumalismes légers, l'indigestion, en sont
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les origines habituelles. Ce type apparail également chez certaines femmes à Tépoque menstruelle , et au moment de rétablissement de la sécrétion lactée. Enlin les inflammations catarrhales peu intenses, telles que le coryza, la trachéite, Tentérite légère, peuvent y donner lieu. Dans la fièvre éphémère, le frisson manque souvent, ou bien il est très-léger, et la température s*élève assez rapidement jusqua 40"" et même. 40%5; elle se maintient peu de lemps à cette hauteur pour redescendre ensuite rapidement de même. Quand la fièvre dure plusieurs jours, on remarque une légère exaspération le soir et une rémission matinale assez prononcée.
La fièvre rapide est propre à la fin d'un certain nombre de maladies restées jusqu'à son invasion plus ou moins complètement afébriles. Elle prend souvent, en raison de ce fait, la dénomination de fièvre terminale. Elle survient quelque temps avant l'agonie, sou* vent même, au moment de l'agonie, et pendant son évolution la température augmente avec rapidité et atteint un degré très-éleyé. On l'observe à la suite de lésions graves de l'encéphale et surtout de la moelle épinière, dans l'cpilepsie et Thystérie mortelles et dans les empoisonnements. C'est pendant cette forme do fièvre qu'ont été constatés les plus hauts degrés de l'élévation thermique.
Le type fébrile continu n'existe pas dans toute l'acception de ce terme. Une fièvre continue, en effet, devrait être caractérisée par une élévation thermique persistant pendant toute l'évolution du processus morbide avec un degré constant. Or, dans toute maladie fébrile, quelle qu'elle soit, on constate toujours des fluctuations quotidiennes avec exaspération vespérale et rémission matinale. Le caractère distinctif du type continu consiste donc en ce que la difierence quotidienne entre le maximum et le minimum n'est que de quelques dixièmes de degré et ne va qu'exceptionnellement jusqu'à un degré. Dans ce type fébrile, la période de début peut varier. Ou bien il y a un accroissement brusque, rapide, de la température, qui monte en quelques heure's jusqu'au chiflïe qu'elle doit atteindre; ou bien le thermomètre s'élève progressivement pendant plusieurs jours, en offrant le type des oscillations ascendantes. La défervescence suit le plus souvent la môme marche que la période de début. On remarque donc fréquemment une terminaison critique. Le type fébrile continu s'observe plus spécialement dans la pneumonie franche (pneumonie fibrineuse), dans la première moiiic de la fièvre typhoïde et dans les fièvres éruptives telles que la variole et la scarlatine. On le rencontre également dans la méningite de la
convexité encéphalique, dans Tamygdalite et l'angine parenchymateuse, dans le rhumatisme aiticulaire et les violentes inflammations des séreuses. L'érysipèle de la face à son début et le typhus ei^anthématique peuvent aussi revêtir ce type fébrile continu. Lorsqu'il en est ainsi, dans cette affection, la durée de la fièvre est plus longue que dans les autres cas (Wunderlich).
Dans lé type rémittent^ le plus commun de tous, la fièvre qui ne cesse cependant d'une manière complète à aucun moment de révolution'morbide, présente des fluctuations quotidiennes très-accusées. Les difl'érences entre le maximum et le minimum sont trèsmarquées; elles varient entre 0,8 et 2* et même 2*,5. Jamais cependant la rémission se faisant le matin ne fait tomber la température au chiffre physiologique. La moyenne thermique dans ce type est très-variable, et ses variations sont liées à la nature de l'affection qui a déterminé la fièvre. On la voit ainsi descendre au-dessous de 38%5 dans les inflammations catarrhales simples, et s'élever, dans la fièvre typhoïde par exemple, jusqu'à 40",6 et même au-dessus. Le plus souvent, à son début, le type fébrile rémittent a une marrbe lente, cependant l'ascension peut aussi être rapide. La durée, habi* tuellement plus longue que dans le type continu, est souvent de plusieurs semaines. Enfin la défervescence est graduelle, à forme lytique et rémittente. Le type rémittent se remarque dans le plus gi*and nombre des inflammations catarrhales intenses; la bronchite, la grippe, l'entérite catarrhale trouvent ici leur place. On Tobsene aussi dans le rhumatisme polyarticulaire, dans la méningite basilaire, la rougeole et la tuberculose miliaire aiguë. Il est ordinaire dans la seconde moitié de la fièvre typhoïde.
Les types intermittents et à rechutes offrent ceci de particulier que la fièvre apparaît par accès, offrant pour ainsi dire toujours, les stades classiques de frisson, de chaleur et de sueur. Les accès sont habituellement de très- courte durée; ils sont suivis d'une période d*apyre1tie complète dans laquelle le thermomètre est au chiffre normal.
Dans la fièvre intermittente qui est propre à Tinfection paludéenne, les accès, connus aussi sous le nom de paroxysm^y sont habituellement de courte durée. En cinq, six ou dix heures, rarement en un jour, on voit la fièvre parcourir ses stades de frisson, de chaleur et de sueur, et la température revenir à son chiffre phy» siologique. L'élévation thermique est ordinairement considérable; elle atteint en moyenne 40* et 40,5, et peut s'élever jusqu'à 44%5.
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Griesinger (1) rapporte un cas où il a noté 42%5. Pendant Tintervalle des accès, Tapyrexie est habituellement complète ; cependant, quand les paroxysmes sont de longue durée, on peut constater la persis* tance d'un léger mouvement fébrile. Les accès reparaissent à des époques assez régulières et avec une périodicité remarquable dans le plus grand nombre des cas. Ils sont séparés par un temps d'apyrexie dont la durée variable fixe ce que Ton appelle le rhythnie de la fièvre. Dans les pays européens, les rhythmes observés sont les suivants : le rhythme quotidien^ dans lequel on voit le paroxysme reparaître tous les jours; l'accès est séparé du précédent et du suivant par un intervalle de vingt-quatre heures; le rhylhnie tierce; il est le plus fréquent (64,9 pour 100 d'après Griesinger); il y a un accès tous les deux jours, et un intervalle de quarante-huit heures entre chacun d'eux ; le rhythtne quarte où les accès se montrent tous les joui*s, avec un intervalle d'apyrexie de soixante-douze heures entre le commencement d'un paroxysme et le suivant. Outre cette périodicité remarquable, la fièvre intermittente présente encore ceci de particulier : dans la grande majorité des cas, l'accès apparaît de minuit à midi (73 fois sur 100 d'après Gresinger). Uy a la un fait très-important à connaître, puisque, dans presque toutes les maladies autres que la fièvre intermittente, l'exaspération se rencontre le soir ou au moins entre midi et minuit, tandis que la rémission survient le matin.
Dans les fièvres à rechutes, si l'intermittence existe, on ne constate plus cette périodicité régulière que je viens de vous signaler. Les accès sont généralement de plus longue durée et les intervalles d'apyrexie n'ont pas de régularité. L'exemple le plus complet de ce type fébrile est fourni par la fièvre récurrente^ désignée également sous les noms de fièvre à rechutes , relapsing fever. Dans cette affection, il n'y a le plus souvent que deux accès fébriles, rarement plus, et ils sont séparés par une forte rémission. Le premier accès dure de six à sept jours et se termine par une sueur abondante ; il est suivi d'un état d'apyrexie dont la durée varie de 4,7, à 14 jours, et fait place au second accès durant de 2 à 4 jours. Il y a donc ici une rechute véritable qui est constante, puisqu'elle survient 99 fois sur cent. D'après Chrislison la température pendant les accès varie entre 89" et 41%7; mais toujours elle est plus élevée pendant le premier accès.
(1) Griesinger, Traité des maladies infeclieuusi traduclion française, iS69.
Entre ces deux types parfaits de fièvre intermittente et de lièvre à rechutes où s'observe l'intermittence du processus fébrile, il convient de placer les formes appartenant à la pyohémic, à la phihisie, à la variole et parfois à Térysipèle et à la pneumonie. Ici Ton rencontre une intermittence dans la fièvre, mais il n'y a rien de régulier dans la durée des accès ni dans l'intervalle d'apyrexie qui les sépare.
Les divers types, continu, rémittent, intermittent, que je viens de vous signaler pendant l'évolution des processus fébriles aigus, peuvent aussi se rencontrer dans la fièvre chronique. Lorsque des complications sérieuses ou des aggravations surviennent dans le cours des maladies chroniques, c'est le type continu qui apparaît. La température peut s'élever beaucoup, jusqu'à 40' et au-dessus, et lorsqu'il en i>st ainsi, la fièvre entraîne rapidement la consomption organique. Elle se termine alors par la mort, ou bien elle diminue d'intensité, ou bien enfin elle passe à un autre type. Le type rémittent, propre aux suppurations prolongées, aux maladies de eonsomption, à l'existence d'épanchements séreux considérables, montre au moment de rexacerbation du soir une température de 40' et au dessus. Pendant la rémission matinale le thermomètre ne s'élève guère aurdessus de 38%5. Souvent, au lieu d'une seule fluctuation quotidienne, on en observe deux signalées par deux exacerbations se faisant l'une à midi et l'autre & minuit. Le type rémittent peut durer jusqu'à la mort ou se transformer en type continu ou bien en type intermittent. Ce dernier type se rencontre aussi dans les maladies consomptives telles que la phthisie chronique, les suppurations de longue durée, les cachexies diverses. A une température restant normale pendant la matinée, on voit succéder, vers trois ou quatre heures après midi, l'élévation thermique. Cette élévation peut être trèsconsidérable, aller même jusqu'à 41° et au delà; elle est suivie de la rémission matinale qui ramène la température à son chiffre physiologique. Généralement les accès sont quotidiens; cependant l'on peut en observer deux dans la même journée. Il est rare qu'on trouve un rhythme tierce dans ce .type de fièvre chronique ; toutefois,.mais plus rarement encore, les accès peuvent être plus éloignés. La fièvre alors devient quarte, quintnne et même sextane. Quand ce type de fièvre chronique conserve sa régularité» même dans le rhythme quotidien, pourvu que la durée des accès ne soit pas trop longue et que la température n'atteigne pas un degré très-élevé, on peut voirie processus se prolonger pendant très*long-
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temps, malgré les pertes qu'il détermine dans Torganisme. Comme les types précédents, celui-ci s'observe dans les affections consomptives et les suppurations de longue durée, mais sa gravité est toujours moindre.
Les questions de Diagnostic qui se rapportent au processus fébrile sont très-importantes. Avant toute chose il laut reconnaître s'il y a fièvre en réalité. Avant l'application du thermomètre à la cliniquCi la démons^tration simple de l'état fébrile pouvait parfois laisser des doutes. 11 est évident que, dans les cas de fièvre violente, alors qu'après un frisson très-intense la chaleur générale s'est élevée, qu'il y a une soif vive, une grande prostration, et que le pouls bat de 100 à 120 fois par minute, il n'existe aucune difliculté ; mais, dans les cas de fièvre légère, tous ces symptômes peuvent n'avoir que peu d'intensité et les causes d'erreur deviennent alors nombreuses. Déjà je vous ai dit que le pouls, le critérium par excellence de la médecine avant l'apparition du thermomètre, ne pouvait lui-même donner des résultats certains. D'une part, en effet, il peut être trèsrapide, en l'absence même de toute fièvre, et le fait se remarque chez les sujets anémiques, chez les tuberculeux et dans bon nombre d'affections complètement apyrétiqucs. Les émotions vives à elles seules peuvent déterminer l'accélération du pouls. D'autre part, avec une fièvre mémo très-intense, il peut être d'une grande lenteur. Les sujets atteints de méningite basilaire, ceux qui ont de l'ictère, sont des exemples frappants de ce défaut de relation entre la fièvre et l'accélération du pouls. L'évaluation de la température à Taide de la main est très-délicate et peut donner lieu à des méprises fréquentes. Si la main de l'explorateur est froide, sa sensibilité est de beaucoup émoussée et des écarts de un degré, et même de un degré et demi, passeront complètement inaperçus. Si l'examen est pratique pendant le frisson ou quelque temps après, et qu'il porte sur les mains, les avant-bras, les jambes, ces régions pourront être encore relativement froides quand déjà la température centrale aura atteint un degré très-élevé.
Le thermomètre lève toutes ces difficultés. Il indique la température réelle et fixe d'emblée le médecin sur l'existence ou la non existence de la fièvre. Or^ nous sîivons que la température axillaire normale varie entre 36%5 et 37%5, et qu'en clinique c'est le chiffre 37 que l'on considère comme l'expression thermométrique de la température physiologique. Il suit de là que, d'une manière générale, on peut affirmer la fièvre lorsque la température est au-dessus do
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ST^'S. Cependant certaines circonstances peuvent modifier le chiffre en question. L'Age des sujets, leur sexe, leur constitution entrent en ligne de compte. Chez les enfants et les femmes, la température est un peu plus élevée que chez Thomme adulte. Chez les sujets anémiques, chez les vieillards, elle est un peu plus basse. Pour ces raisons, en clinique on admet, pour les adultes et les enfants, qu'il y a fièvre probable avec une température de 38% et qu'à 38% 4 la lîèvie est certaine. Chez les vieillards et chez les sujets anémiques, dont la température normale peut n'être que de 36' ou 36*, 5, on doit soupçonner la fièvre déjà à 37%5 et raffirmer à 38'. 11 ne suffit pas toutefois de constater simplement l'élévation de la température pour conclure à l'existence de la fièvre. La fièvre consiste en effet, spécialement dans cette élévation, mais dans cette élévation durable. Les émotions vives, un travail musculaire violent, une course prolongée , les attaques d'hystérie et d'épilepsie, sont suivis d'une élévation de température; mais, dans ces cas, l'élévation est pjwsagère, à moins toutefois que les accès ne se reproduisent coup sur coup, comme dans l'état dit de mal épileptique, décrit par Charcol, et qui se termine pour ainsi dire toujours par la mort.
La fièvre reconnue, il faut rechercher la nature de l'affection qui lui a donné naissance et c'est ici qu'en dehors des procédés ordinaires d'exploration pouvant mettre le médecin sur la voie du diagnostic de l'espèce morbide, et permettant suilout la constatation des lésions inflammatoires locales, la thermométrie clinique rendis les plus grands services.
Une seule mensuration peut déjà donner de grands résultats. L'expérience entre les mains de nombreux observateurs a permis de poser les régies suivantes :
Déjà tout au début d'une maladie, si la température est normale, il est possible d'exclure d'emblée la pneumonie, la variole et la scarlatine, quel que soit le moment de la journée où l'on a pratiqué l'exploration. Si l'examen fait le soir décèle une température normale, il est de toute probabilité qu'il ne s'agit pas d'une fièvre typhoïde. La température prise le soir se montre-t-elle Irès-élevi'e, entre 3î)',5el.i0%5? la maladie peulètrc une pneumonie, une pleurésie, un typhus exanthématique, une fièvre éruptive, parfois uno méninjrile; mais ce n'est ni le rhumatisme articulaire, ni la gripp*». ni la fièvre typhoïde.
Loi-sque l'examen est pratiqué pendant les trois premiers jour> de la maladie et qu'il accuse le soir ime température normale, on
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peut exclure les affections graves, soit inflammatoires, soit infeclieuses. Il s'agit alors d'une maladie de peu d'importance, à moins cependant que la fièvre intermittente ne soit en jeu. En tout cas, les typhus et les fièvres cruplives, comme les inflammations sérieuses des viscères, des séreuses et des muqueuses doivent être écartées. Dans cette même période de la maladie, une température normale constatée le matin doit faire rejeter les affections précitées, à moins qu'une circonstance spéciale, telle que des vomissements, une diarrhée profuse, une hémorrhagie sérieuse, ne soit venue abaisser la température. Il est probable qu'alors il s'agit d'une affection catarrhalc. Cependant la rougeole, la pleurésie, le rhumatisme articu» laire aigu, la tuberculose aiguë, et même la méningite tuberculeuse ne sont pas incompatibles, pendant les trois premiers jours, avec une rémission matinale allant jusqu'au degré physiologique. Enfin^ quand le second et môme le troisième jour, on constate, surtout le matin, une température très-élevée, on doit exclure la fièvre typhoïde ; il est probable qu'il s'agit alors d'une pneumonie ou d'une fièvre éruptive, ou bien encore d'une violente inflammation séreuse.
I^ diagnostic peut n'être pas encore parfaitement établi, au point de vue de la nature de l'affection fébrile, dans la seconde moitié dé la première semaine. Il peut arriver, en effet, que les fièvres éruplives à période prodromique très-longue, que le typhus ou la fièvre typhoïde, que même la grippe, la tuberculose aiguë, la méningite cérébro-spinale, ne s'accusent pas par des symptômes bien tranchés. Le thermomètre donne alors des renseignements extrêmement utiles. Quand, à cette époque, la température reste au-dessous de 39' le matin et de 39%5 le soir, que la fièvre est légère par conséquent, on peut admettre, presque à coup sûr, qu'il n'existe ni typhus ni fièvre typhoïde. Il est très-probable qu'il ne s'agit pas de méningite tuberculeuse quand la température est à 39'' le matin et à 40' le soir; et, si l'on constate les chiffres extrêmes de -il^jS, ^â'' et au-dessus, il faut redouter une maladie infectieuse d'une grande malignité.
C*est plus particulièrement, je vous l'ai dit déjà, l'étude attentive de la marche Ihermique qui permet de spécifier la nature de l'affec-tion fébrile. Quelques citations vous feront mieux ressortir cette vérité. Lorsque, dans les premiers temps d'une fièvre où Ton a constaté une forte élévation thermique, 40" par exemple, on voit, après quelques heures, le thermomètre descendre rapidement jusqu'au chiffre physiologique, on peut prévoir l'existence d'une lièvre intermittente. Au contraire, si la température, après une ascension ra-
pide, se maintient, le lendemain matin à un chiffre très-élevé, il est très-probable qu'il s'agit d'une pneumonie, d'une fièvre éruptiveou d'une inflammation grave ; la recherche des lésions locales viendra plus maniFestement aflirmer soit l'une, soit l'autre de ces formes morbides. Quand, au lieu d'une ascension rapide avec conservation d'un haut degré thermique, on voit la température s'élever lentement, progressivement, prendre en un mot le type des oscillations ascendantes avec de faibles diflerences entre l'exacerbation du soir et la rémission du matin, il est extrêmement probable qu'il s'agit d'une fièvre typhoïde, surtout si, vers le quatrième ou le cinquième jour, la température fébrile devient stationnaire.
La nature de l'affection peut être également reconnue par le type fébrile existant et, dans ce cas, c'est l'observation thermométrique qui démontrera les différents types cliniques que je vous signalais au commencement de cette leçon. Vous avez vu qu'il existe, en effet, une relation entre ces types et les différentes formes morbides ; je n'ai plus besoin d'y insister.
Les autres symptômes de la fièvre, malgré l'examen thermique, ne doivent cependant pas être négligés. L'examen des urines entre autres a une grande importance, puisque, conjointement avec l'élévation de la température, il permet d'apprécier la consomption de l'organisme. J'en dirai autant de l'examen du poids du corps. Enfin l'état do la circulation, la rapidité du pouls doivent être notés chaque jour. Il peut se faire, en effet, que des abaissements notables de la température surviennent tout à coup qui feraient croire à la terminaison de la maladie. Ce phénomène se montre plus spécialement dans les cas d'hémorrhagies graves, de perforation intestinale ou de collapsus. Le pouls, qui reste alors fréquent, permet, de concert avec les signes de collapsus, quand il s'agit de cet état, d'éviter une erreur de diagnostic qui pourrait être préjudiciable au malade.
Le Pronostic du processus fébrile doit être apprécié à plusieurs points de vue qui ont été parfaitement établis par le professeur Ilirtz de Strasbourg. Il faut savoir tout d'abord que, contrairement aux idées anciennes qui considéraient la fièvre comme une réaction salutaire de la nature pour expulser le principe morbifique, on doit voir dans ce processus morbide un véritable mal pour l'économie. La fièvre en elle-même est non-seulement inutile, puisque la physiologie expérimentale démontre qu'un grand nombre de substances introduites dans le sang sont éliminées sans elle, mais elle est nui-
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sihlc, en raison de la conson^ption générale qu'elle dnlraine à sa suite. Dans toute fièvre, en effet, à Texception de ces fièvres éphémères dues à des influences nerveuses, il y a destruclion des principes albuminoïdes et des substances hydrocarbonées. La nature des urines, les modifications de Texhalation pulmonaire, la perte de poids, nous Tout suflisammcnt fait voir. Quelle que soit Tintensité du mouvement l'ébrile, poyr peu qu'il se prolonge, en raison des pertes qu'il occasionne, en raison des troubles digestifs qu'il crée par lui-môme, c'est un danger pour l'organisme et une aiusc de destruction plus rapide, alors même qu'il revêt la forme chronique et qu'il succède à ces lésions graves, accompagnant les maladies cachectiques qui, par leur nature ou leur localisarion, finissent par entraîner la mort. Sans aucun doute, dans ces cas (suppurations prolongées, cachexies tuberculeuse, cancéreuse ou autres) la fièvre aggrave la maladie, en ce sens qu'elle use, qu'elle consume les humeurs constituantes et les tissus organiques. Pour cette raison les recherches modernes sur la fièvre ont donc rendu un service considérable à l'art de guérir, puisqu'en démontrant par des preuves irrécusables la consomption résultant du processus fébrile, elles ont appelé sur lui l'attention de la thérapeutique et montré que le médecin doit toujours combattre la fièvre. Les recherches de Hirlz ont eu en particulier celte importance de faire voir que la fièvre n'était pas foncièrement liée à l'élat inflammatoire local et ne servait en rien à la guérison de cet étaL Dans la pneumonie notamment, la suppression du processus fébrile concomitant, loin d'entraver la marche de là guérison, l'accélère, et l'on voit bientôt la résolution survenir après la ch'.ite de la fièvre. Voici donc un premier fait établi, c'est que la fièvre est toujours un phénomène nuisible et inutile pour l'organisme et que le médecin doit toujours la combattre.
Vous n'avez pas oublié, messieurs, ce que je vous ai dit de la coagulation de la myosine, lorsque nous avons étudié les lésions anatomiqnes du processus fébrile. Je vous rappelle cependant que cette substance se coagule à la température de 45" d'une manière subite et irrémédiable chez les mammifères, que la coagulation commence à se produire à une température inférieure, 43% et que même une température persistante de 41 ^5 et de 42% au bout d'un certain temps peut amener un commencement de coagulation. A ce propos je crois devoir vous répéter que Liebermeisler a attribué la (légénércscenro musculaire de Zenker, dans ses différents degrés, à
l'élévation thermique seule. D'après ces faits, vous devez comprendre que l'intensité du processus fébrile, autrement dit le deçité d'élévation de température pendant la fièvre, crée un danger considérable pour les malades. La clinique est venue donner raison à ces faits de médecine expérimentale. D'une manière générale, dans une maladie quelle qu'elle soit, il y a danger de mort loi*sque la température s'élève à 42" et, à fortiori, lorsqu'çUe dépasse ce chiffre. L'agonie est, en effet, la conséquence habituelle d'une semblable élévation thermique. Cependant, dans la fièvre intermittente» il faut faire une exception. Même quand, dans un premier ou un second accès fébrile, on constate une élévation semblable de 42' et au-dessus, les malades peuvent guérir. Ce fait tient au peu de durée de la température hypf?rpyrélique; la chaleur dans cette affection ne se maintenant que pendant quelques heures à ce haut degré. Déjà les élévations jusqu'à Ai'' et 40" même, quand elles durent un certain temps, sont très-dangereuses. Lorsque, pendant lefastigium d'une maladie fébrile, en dehors cependant des typhus, de la fièvre récurrente, de la scarlatine et de la pneumonie grave, on voit le thermomètre se maintenir pendant plusieurs jours au-dessus de 40", on doit craindre une terminaison fatale. Les affections précitées sont encore susceptibles de guérison malgré ce chiffre élevé de la chaleur animale. Il est bien évident que si, au lieu de se maintenir constante même à 40", la température s'élève de plus en plus, le danger croit par le fnit et que l'on est sous le coup des manifestations gravrs dont l'agonie sera la terminaison. Dans ces cas c'est l'élévation thermique qui seule aggrave la situation. L'élendue des lésions locales n'est pour rien, en effet, dans la suite ultérieure de la maladie. Ia fièvre seule domine la situation. C'est elle qui entraîne les troubles graves du côté du système nerveux; c'est elle qui produit les soubresauts de tendons, l'accélération circulatoire et respiratoire; c'est elle enfin qui, dans le plus grand nombre des cas, amène le collapsus. Dans le collapsus, en effet, le plus souvent, en même temps quo survient le refroidissement périphérique, on peut constater une persistance de la température centrale. Comme l'indique le professeur Hirtz, dans ces cas, alors que dans le vagin et le rectum le thermomètre marque 41" et 42% on ne trouve plus que 35** dans la cavité axillaire. Les expériences de Richardson (1) semblent donner la raison de cet écart considérable entre la chaleur centrale et la
(1) Richardson, On incrément of animât heat {Med. Times and Gaielle, 18C:ïj.
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chaleur périphérique. Des animaux sont placés dans une étuve ot Ton élève leur température de cinq à six degrés au-dessus de Tétat normal. A ce moment, les animaux s'affaissent sur eux-mêmes; on les retire et on les tue. L'autopsie montre alors dans les cavités droites du cœur l'existence de coagulums fibrineux. 11 se fait donc une véritable thrombose cardiaque que les exemples de clinique ont également démontrée chez l'homme, et qui résulte, selon toute probabilité, de l'affaiblissement des contractions du cœur. Richardson pense qu'indépendamment de l'affaiblissement du cœur, il se produit, sous l'influence de l'élévation de la température, une sorte de rigidité des muscles vasculaires, amenant à sa suite une contraction permanente dans les petits vaisseaux et créant ainsi des difficultés considérables à la circulation. La paralysie cardiaque et la rigidité vasculaire seraient les causes du coUapsus. La chaleur s'abaisserait à la périphérie par ce seul fait que, le sang ne s'y renouvelant pas, tout le calorique serait éliminé par le rayonnement, elle persisterait dans les régions profondes qui sont protégées d'une manière très-elTicace contre les causes de refroidissement. Quoi qu'il en soit de cette interprétation du collapsus, il est évident que la haute température est une cause de paralysie cardiaque ; les expériences des physiologistes nous ont suflisamment démontré la réalité de ce phénomène.
Si la constatation simple du degré thermique fébrile est d'une si grande importance pour le pronostic, la marche de la température, pendant la maladie et même pendant la convalescence, fournit au médecin les plus utiles renseignements. Je vous rappellerai, à ce propos, que l'apparition des fortes rémissions pendant le fastigium et surtout leur persistance indiquent une tendance vers la gucrison; qu'au contraire, la disparition des rémissions matinales avec élévation du maximum vespéral indique une aggravation de la maladie. Vous devez savoir encore que, dans une maladie dont la durée est fixe, si l'on voit la température prendre la forme rémittente et la conserver au delà du temps habituel, on doit craindre la venue de complications ou l'existence de lésions anatomiques sérieuses. Les chutes rapides de la température survenant en dehors de l'époque de la défervescence naturelle, ou se produisant dans des affections où la terminaison se fait par lysis, sont fort à craindre. Le plus souvent, elles indiquent des perturbations graves, telles que la perforation pulmonaire ou intestinale , telles que de très-sérieuses hémorrhagies. Dans ces cas, le pouls dont la fréquence persiste presque
toujours, jo VOUS Tai dit déjà, est un signe précieux empêchant de confondre ces élats avec la véritable défervescence. Dans la conva* lescence enfin, la marche thermique doit être activement surveillée au point de vue du pronostic. Si la convalescence est franche, la température doit être normale, et lorsque des complications ou des rechutes surviennent, elles sont toujours annoncées par une nouvelle élévation du thermomètre. Vous ne devez cependant pas oublier à ce propos que les premiers repas du convalescent, surtout les repas à la viande, déterminent une hausse thermométrique. Ce fait a une très-grande importance pratique.
Mais il serait faux de croire que la marche delà température ou la constatation de son élévation sont les seuls signes qui doivent préoccuper le médecin au point de vue du pronostic de la fièvre. Sans aucun doute, le plus grand nombre des phénomènes fébriles est dans une complète dépendance de Félévation thermique; je vous ai établi ces faits dans notre étude des symptômes; mais il faut ce* pendant toujours tenir compte de l'état de la circulation et de la respiration, ainsi que des phénomènes nerveux. L'état des forces des malades, la rapidité de la consomption organique, accusée par la composition des urines et la perte de poids, les sueurs froides et profuses accompagnant le collapsus sont autant de signes qu'il importe de ne pas négliger au point de vue du pronostic. Après tout ce que je vous ai dit de la marche de ces différents symptômes, il n'est pas besoin d'insister davantage sur leur valeur.
Terminons cette leçon, messieurs, par l'examen des moyens que le médecin doit opposer au processus fébrile, en un mot, étudions le Traitement de la fièvre, en nous rappelant que c*est l'élévation thermique plus spécialement qu'il importe de combattre.
Dans des pages éloquentes où perce à chaque phrase la conviction scientifique établie sur de nombreuses recherches dont j'ai moimême été témoin, le professeur Hirtz, mon savant maître, a U*acé d'une main magistrale les règles qui doivent être toujours suivies dans lo traitement du processus fébrile. Après avoir établi que la fièvre est un danger par elle-même, en raison de la consomption des humeurs cl des tissus qui en est la conséquence et de la dépression de toute l'économie qu'elle occasionne, il agite cette importante question, de savoir si la fièvre doit être traitée en elle-même, ou s'il convient de la laisser évoluer en se bornant à l'expectative. L'expectation dans une affection fébrile, malgré la marche typique de cette affection, ne doit pas être la règle, Tapparition des défer-
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vescenccs critiques naturelles ne doit pas davantage entraîner la nonintervention médicale. La fièvre ét^nt un danger, il faut toujours chercher à Técàrler; les crises ne se produisent qu'au moment de la cessation du processus fébrile, lors de la défervescence ; loin de les empêcher donc, le traitement qui hâte lapparition de la défer-* vescence les fail apparaître plus rapidement et les provoque même. Il ne faut pas oublier ici que le degré de la fièvre est surtout à considérer. 11 est de toute évidence qu'une fièvre légère, dont le maximum thermique ne dépasse pas d8%5 à 39', s'il s'agit d'une maladie aiguë, pourra être suivie sans intervention médicale. Mais, du moment où des irrégularités se montrent dans la marche, du moment où la température s'élève au-dessus de 40"*, ou même persiste à ce chiffre pendant un certain temps, il faut agir. Â chaque instant, le danger de l'affaiblissement des contractions cardiaques peut survenir, à chaque instant, la dépression des forces nerveuses peut se montrer, et ces deux phénomènes entraîneront à leur suite les plus graves conséquences.
Il est de toute certitude que si l'indication causale pouvait être remplie, ce serait à la cause de la fièvre qu'il faudrait avant tout s'adresser dans le traitement du processus fébrile. Sous le rapport éliologique, il existe trois espèces de fièvres : la fièvre nerveuse, la fièvre inflammatoire et la fièvre infectieuse, encore ces deux dernières espèces tendent-elles a se fusionner, puisque la fièvre inflam* matoire parait être le résultat d'une infection du milieu intérieur parles produits qu'y versent les lésions phlegmasiques locales.
Dans la fièvre nei*veuse , l'indication causale nous échappe , puisque, dans le plus grand nombre des cas, la cause (émotions vives, cathétérisme, etc. ) a disparu lorsque se montre le processus fébrile.
Dans les inflammations, notre action thérapeutique est toujours très-lente à agir; nous ne pouvons ni par la saignée générale, ni par les saignées locales, ni par quelque autre moyen, juguler les inflammations et empêcher l'évolution phlegmasique. Il serait faux de croire du reste, que l'intensité de la fièvre soit toujours liée à l'étendue des lésions inflammatoires. Avec des inflammations pulmonaires très-limitées, comme il résulte des nombreuses recherches de Charcot (1), l'on constate des élévations thermiques très-considérables,
(1) Charcot, Thermométrie dan» la cHnigm de$ vieillards (Galette hebdomadaire de méd. et tU cJiir., 1869).
on voit le thermomètre atteindre 41% et toujours dans ces cas la terminaison fatale est survenue par le fait seul du procossus fébrile accompagnant des lésionsqui, par elles-mêmes, étaient insuffisantes pour déterminer la mort. 11 est assez probable, du reste, que la fièvre, en raison des modifications qu'elle entraîne dans la circulation capillaire et des changements qu'elle détermine dans la constitution du sang, ce liquide étant alors chargé d'une très-grande proportion de produits de dénutrition, il est assez probable, dis-je, que la fièvre doit favoriser l'extension de l'inflammation et contribuer beaucoup aux dégénérescences des éléments anatomiques. La clinique en fournit une démonstration, puisqu'elle nous fait constater l'arrêt de la marche envahissante du processus inflammatoire, coïncidant avec la cessation de la fièvre, et qu'elle nous montre la résolution suivant de près la baisse de la température. Tous ces faits soûl probants, ils signalent l'opportunité du traitement antifébrile dans les maladies inflammatoires, puisque, je vous le disais tout à l'heure, la médication est le plus souvent incapable de faire disparaître rapidement les lésions de l'inflammation.
Dans les fièvres infectieuses , l'indication causale nous échappe de même. Li nature de l'agent infectieux nous est jusqu'à ce jour à peu près inconnue; s'il s'agit, comme je le pense, de modification des principes albuminoïdes, ces modifications ne nous sont pas dévoilées dans leur essence intime. D'autre part, nous ne possédons aucun agent capable de détruire 'l'élément infectieux et toutes les recherches faites sur les substances antifermentescibles, depuis l'iode et les hyposulfitos jusqu'à la créosote, l'acide phénique et le silicate de soude, n'ont donné aucun résultat. Il faut excepter cependant l'élément infectieux de la fièvre paludéenne qui est atteint, chacun le sait, par le sulfate de quinine. Cependant, dans les infections, comme dans les fièvres inflammatoires, l'élévation de la température est un danger toujours imminent et contre lequel doit lutter le médecin. Il résulte de laque, l'indication causale ne pouvant presque jamais être remplie pendant l'évolution, fébrile, c'est à l'indication morbide que doit s'adresser la médication et que le traitement antipyrétique doit toujours être institué.
Le traitement antipyrétique a pour but de diminuer Télévalion thermique. Or, le raisonnement seul nous montre que deux espères de moyens peuvent être employés pour arriver à ce but. Étant donné, en eflct, un corps producteur de calorique, on peut arriver à le refroidir, soit en diminuant la production de chaleur, le rayon-
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nement seul dans ce cas en abaissera bientôt la température, soit en exagérant considérablement ses pertes thermiques. 11 est évident que l'usage simultané de ces deux espèces de moyens devra acaHérer la production du résultat cherché.
Vous savez, messieurs, que Tune des sources les plus impor^ Umles de la production de calorique réside dans l'exagération de la nutrition des éléments anatomiques produite par le fonclionnement de ces éléments. Les expériences de Cl. Bernard vous ont démontré que la contraction musculaire, que la sécrétion glandulaire et que l'état d'activité cérébrale produisaient de la chaleur. Pendant le cours du processus fébrile, il faut donc avant tout empêcher le fonctionnement du système musculaire et du système nerveux qui, d'après les recherches de Liebermeister, est immédiatement suivi de l'augmentation de l'acide carbonique exhalé par la respiration. La position horizontale, l'absence de mouvement, le repos intellectuel, doivent donc être prescrits «lux fiévreux. Vous savez de plus que la chaleur animale s'élève au moment de la digestion, et que la privation de nourriture restreint les combustions organiques et abaisse la chaleur. Les recherches expérimentales de Chossat ont établi ce fait; celles plus récentes de Manasseim et de Senator ont montré que chez les chiens, dès le second jour de jeûne, la production de chaleur a diminué de 40 pour 100 environ. Au reste, l'alimentation des fiévreux est rendue souvent impossible par le fait même de la fièvre, l'estomac se refusant à la digestion des subsUinres ingérées et des vomissements en étant la conséquence. Est-ce à dire cependant qu'il soit indispensable d'imposer une diète absolue à tout sujet ayant la fièvre, et que cette diète doive se prolonger aussi longtemps que dure le processus fébrile? Il est de toute évidence qu'il ne peut en être ainsi. Quand la fièvre a une longue durée, surtout quand olle existe à l'état chronique et qu'elle entraîne la consomption de l'organisme, il est nécessaire d'Alimenter los malades. On doit le faire cependant avec précaution et choisir les moments où les rémissions se montrent. Dans les fièvres de peu de durée, quand la température atteint un haut degré, la diète doit toujours être la règle. Le repos et la diète sont donc les moyens physiologiques d'abaisser la température fébrile en diminuant les combustions organiques.
Le sang étant autrefois considéré comme la source unique de la chaleur animale, l'idée d'abaisser la température par la saignée d(*vait être la conséquence de cette conception théorique. Je n'ai
pas besoin de vous rappeler ici le rôle universel des émissions sanguines dans la thérapeutique ancienne. Les noms de Broussais et de Bouillaud viennent à Tesprit immédiatement ici. De nos joui^s la saignée, par un revirement contre la doctrine de Broussais, a élê, pour ainsi dire, complètement abandonnée. On sait, depuis Louis, qu'elle n'agit pas sur 4a marche des lésions inflammatoires locales, et quant à son pouvoir antipyrétique, il parait très-restreint. D'après les recherches de Thomas (1) et celles de Frese (:2) d'après les expériences plus récentes de Lorain (3) et de Bauer (4), la saignée produit les effets suivants. Quelques instants après la perle de sang, il y a diminution de la tension vasculaire avec augmentation de la fréquence du pouls, puis abaissement de la température. Mais la baisse thermique est de très-courte durée, le thermomètre remonte trèsrapidement après la saignée et, d'après Bauer, chez les ûévreux, la chaleur dépasse le degré qu'elle avait avant l'émission sanguine. Ces faits paraissent être en rapport avec ceux que l'on observe après les hémorrhagies survenant dans le cours de la fièvre. H semble que l'exagération de l'absorption interstitielle consécutive h l'abaissement de la tension vasculaire fasse alors pénétrer dans le milieu intérieur une forte proportion de substances pyrogènes exagérant encore les combustions. La fièvre n'est donc abaissée que trés-temporairement par la saignée, à moins qu'elle ne soit poussée très-loin, cas où la perte des globules rouges, enempèchanl l'arrivée de l'oxygène dans le sang, peut amener un abais.<«emeDt thermique durable. Mais, en raison de l'affaiblissement profond que la saignée faite dans ces conditions détermine, le danger, loin d'être écarté, doit s'aggraver encore. Gomme méthode de traitement antipyrétique, d'après ces données, je crois que la saignée doit être repoussée et qu'elle doit être seulement conservée comme moyen de diminuer la tension artérielle, et de favoriser la circulation dans les régions où se sont produites des congestions gi'aves pouvant mettre en péril les jours des malades.
La pratique médicale, basée sur de nombreuses recherches expérimentales et cliniques, a fait connaître un certain nombre de sub-
(1) Thomas {Arch. d. Heilk., 1868).
(2) Fresc {\irchow*s Arch., i. XL).
(3) Lorain, Des effets physiologiques des liémorrhagies spontanées ou arti ficelles {Jomrn. de Vanat.elde la phys.^ deCh. Robin, 1870).
(i) Bauer, Ueber die Zersetiunhgvorhœnge im Thierkœrper unter dem Emfiusse ron Blulemiehungen (Zeits fur Biologie, 187:2}.
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* Stances médicamenteuses qui possèdent le pouvoir de diminuer les combustions organiques, et d'abaisser, par le fait, la température animale. Elles rendent les plus grands services dans le traitement du processus fébrile. Les principales de ces substances sont la digitale, le sulfate de quinine et la vératrine; il faut y joindre les antimoniaux, les mercuriaux et les sels alcalins; mais l'action de ces derniers agents est de beaucoup inférieure à celle des précédents. La digitale (1 ), qui déjà avait été préconisée par Cullen comme agent antifébrile, est devenue dans ces dernières années le médicament antipyrétique par excellence. Les nombreuses recherches cliniques dont elle a été l'objet entre les mains de Schœnlein^ de Traube, de Thierfelder, et autres auteurs en Allemagne ; les travaux justement estimés de votre savant maître, M. le professeur Duclos (2), ceux de Ilirtz et de ses élèves à la clinique de Sirasbourg, ceux enfin de Gallard, de Legroux^ d'OuImont, etc., ont précisé d'une manière
• complète son pouvoir antifébrile. On sait aujourd'hui que la digitale diminue le nombre des contractions du cœur, augmente la force de ces conlraclions et la tension artérielle, et abaisse la chaleur fébrile jusqu'au-dessous de la normale. Employée, soit dans les fièvres inflammatoires, soit dans les fièvres infectieuses, cette substance, au bout de 24 a 36 heures, fait habituellement tomber le pouls de 1 15 à 60 et même à 40 pulsations, et le thermomètre de 40^ à â6\ C'est l'infusion de feuilles qui parait donner les meilleurs résultats. Il faut en général trois potions de 0,75 centigrammes de digitale sur iOO d'eau, rarement quatre, pour obtenir les effets signalés. Il est bien certain que la digitale diminue la température en restreignant les combustions interstitielles, puisque les recherches de Rabuteau (3) ont montré qu'elle abaisse le chiffre de l'urée dans la sécrétion urinaire. Quant à son mode d'action, il est probable que c'est en stimulant les contractions des muscles vasculaires qu'il s'exerce. La contraction vasculaire, élevant la tension artérielle, ralentissant le cœur par le fait, diminue les échanges entre le milieu intérieur et les éléments anatomiques. Peut-être aussi l'action primitive se porle-t-elle sur le grand sympathique. Les expériences
(\) Voir Hirtz (Article Digitale du A oMv^aii dict. demèd. ei de chir. pratiques, 1869).
(i) Duclos {Recherdies iur VacUon contro-stimulanle de la Digitale dans la pneumonie aiguë, 1850).
(3) Rabuteau (Éléments de thérapeutique et pharmacologie, 1872). Cet ouvrage, conçu sur un plan original, présente bien les connaissances scientifiques modernes sur TacUon des médicaments et les principes de la thérapcutifpic rationnelle.
de Yulpian ont démontré Tinfluence de la digitale sur les niuscles striés et sur le cœur, et les travaux de Dickinson, de Trousseau et de Gubler ont signalé les contractions des muscles lisses sous Tia* fluence de cette substance. Legroux et Gourvat, en faisant des injections de digitaline à des lapins à qui la section du grand sympathique au cou avait été faite, ont noté la contraction des vaisseaux du côté où rinnervation était intacte et l'absence de cette contraction du t^ôté où avait porté la section. Il est essentiel de savoir ici que la digitale, après avoir excité le système musculaire et le syst^ne nerveux, amène leur paralysie, se manifestant dès les premiers instants par la dilatation vasculaire et Taugmentation du nombre des battements du cœur. A ces effets succèdent bientôt une diminution dans la force des contractions, des intermittences cardiaques, et enfm Tarrèt du cœur. 11 est donc urgent de surveiller son action d'une manière incessante et de rester toujours dans la période d'excitation du système musculaire et du système nerveux.
Le sulfate de quinine possède des propriétés antipyrétiques analogues. A la dose de Op",75 et de 1 gramme il ralentit le pouls et abaisse la température. Pendant la fièvre, ainsi que l'a établi Briquet en 1853, dès le premier ou le second jour, on voit le nombre des pulsations diminuer rapidement avec ^ et 3 grammes par jour. Son influence persiste souvent pendant plusieurs jours après la cessation du médicament. La température suit une marche analogue d'après les travaux de Wachsmuth, de Liebermeister et autres auteurs. Toutefois on ne sait pas si les combustions organiques sont entravées aussi efficacement avec cette substance qu'avec la digitale. Cependant Ranke a constaté la diminution de l'acide urique et il est pix>bable que l'urée diminue pareillement. Gomme la digitale, le sulfate de quinine agit sur les systèmes musculaire et nerveux. Dans une première période, il produit leur excitation et, dîins une seconde, leur dépression paralytique. C'est à l'excitation portant sur les muscles lisses et sur le nerf gfand sympathique, pcut-ôtre même sur le pneumogastrique, qu'il faut donc encore attribuer ses effets antipyrétiques.
La véralrine et le veratrnm viride étudiés par Aran, Kochor, Trousseau, Vogt, lloulmont, Ilirtz, Labordc, Pegaitaz et autres au* tours dans le traitement des liKiladies fébriles, a donm' les résultais clmiques suivants. I^i rapidité de son action est considérable ; imi une heure celte substance peut faire baisser le pouls de nioili<* àln dose de quelques milligrammes de vératrine ou de 2 ou 3 cenli-
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grammes d'extrait de veratrum viridc. L'abaissemenl thermique, bien que réel, n'est cependant pas très-grand. Ces effets durent peu, et il est nécessaire pour les voir persister de renouveler les doses. Mais, comme l'enseigne le professeur Hirtz, souvent il est impossible de le faire, car il survient des vomissements et des hoquets incoercibles. Administrée en injections hypodermiques, la vératrine abaisse plus nettement la température. Suivant Pegaitaz (1), au bout de 6 à iO^*' le thermomètre tombeau degré normal. Cette chute thermique n'est pas durable, et l'on voit la chaleur reparaître environ trois ou quatre heures après la défervescencc. Des sueurs profuses accompagnent presque toujours la chute de la fièvre. Ces faits montrent que la vératrine ne peut être employée dans le traitement ordinaire de la fièvre, et que ce médicament doit être réservé pour les cas où une ascension thermique considérable menace les jours des malades et réclame une rapide intervention. Son mode d'action n'est pas encore bien établi. D'après Ilirt elle agirait sur les ganglions modéraleurs du cœur et sur le nerf pneumogastrique en particulier.
L'alcool que de nos jours on emploie si fréquemment dans le cours des affections fébriles serait également une substance antipyrétique d'après Bouvier, Binz et Jûrgensen ; Obernier et Rabow lui nieraient ce pouvoir. Les recherches récentes de Riegel (^) ont montré que l'alcool abaisse la température et que l'abaissement est proportionnel à la quantité ingérée. Cet abaissement toutefois est généralement faible. Chez les alcooliques ces effets ne se manifestent pas.
Je n'insisterai pas près de vous, messieurs, sur les propriétés antifébriles des antimoniaux, des mercuriaux, des alcalins et du nitrate de potasse ou de l'acétate de plomb. Toutes ces substances abaissent la température et le pouls après un certain temps de leur administration. Le nitre a cet avantage encore d'activer la sécrétion urinaire et d'éliminer par conséquent les déchets de la combustion organique. Dans vos traités de thérapeutique vous trouverez toutes les notions scientifiques relatives à ces médicaments.
L'oxagéralion des pertes de chaleur est le second moyen de traitement de la fièvre. Elle est obtenue d'une part par l'ingestion des boissons fraîches, qui doivent toujours être données pondant le proccf^sus rébrilo, alors même qu'il s'agil de pneumonies, de bronchilos ou de lièvres éruptives. Elle est alleinle d'autre part par le rcfroi-
(I; PngMtnz (I)eutficJifx Arch. fur Klhmchc Mfdfvhi, I8(VJ).
(2) Kiegcl, Veherden Einflnss des Alcohols auf die Korjïfnviu'me (Deulsvhes Arch. fur Klin. med. ; 1873».
dissement artificiel de la périphérie cutanée et c*csl ici que viennent prendre place les lotions froides, les compresses froides, les bains froids entiers et les aiïusions froides. Tous ces moyens font partie du traitement hydrothérapique de la fièvre qui, institué par Currie, a été remis en honneur de nos jours par Brand, Liebermeislcr, Jurgenscn, Scoutelten, Bucquoy, See et de nombreux antres chercheurs.
Quelle que soit la nature du processus fébrile, dans les fièvres inflammatoires comme dans les fièvres infectieuses, le froid appliqué diaprés les divers modes cités plus haut constitue le traitement antifébrile le plus rationnel et le plus énergique. Dans les inflammations, dans le rhumatisme, dans les fièvres éruptives, dans les typhus, il donne des résultats excessivement remarquables et tous les jours les annales de la médecine démontrent par de nombreuses observations sa prodigieuse eflicacité. La baisse thermique est constante et les accidents graves disparaissent, tandis que la maladie est diminuée dans sa durée. De tous les modes d'application du froid à la thérapeutique de la fièvre, les bains tièdes que Ton refroidit graduellement pendant que le malade s'y trouve plongé et les affusions froides paraissent donner les meilleurs résultats. Cependant, suivant le professeur Hirtz, l'usage des bains froids est coutre-indiqué dans les cas d'inflammation des bronches et du poumon. C'est surtout alors que la température est très-élevée et que l'aflaisseinent nerveux est proche que l'usage du froid en affusion est surtout indique. Je ne puis insister davantage sur ce sujet. Vous pourrez puiser des indications Irès-imporlantcs sur le traitement de la fièvre par le froid dans l'excellent travail de M. de Lambert (1).
Terminons, messieurs, par quelques mots sur les indications sjmptomatiques pouvant se présenter pendant le courant du processus fébrile. Ces indications reposent sur la prédominance de certains symptômes qui, par leur aggravation, pourraient devenir une source de danger. Les désordres nerveux dominent ici la scène. Le délire, l'anxiété, les contractions musculaires et même les convulsions, tous phénomènes dont l'ensemble était autrefois désigné sous le nom d'ataxie, et qui rapidement entraînent l'afiaissement du système nerveux, doivent être écartés le plus rapidement possible. Comme le plus souvent ils sont liés à l'élévation thermique, les médicaments antipyrétiques trouveront ici leur place; on pourra y joindre les
(1) De Lambert, De Vemploi dtiaffeciioM froides dam le traitement de la fièvre tffiwtdt et des fièvres éruptives; Paris, 1870.
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sédatifs du système nerveux, tels les narcotiques légers et le bromure de potassium. L'affaissement nerveux avec paralysie prochaine du cœur et gêne profonde de la respiration,. le collapsus réclament les excitants généraux : le thé, le café, Talcool, la strychnine même. Les affusions froides accompagnées du massage des muscles respirateurs pourront également rendre de très-grands services. Si des complications se produisent du côté du poumon, s*il survient des congestions hypostatiques ou de l'œdème de cet organe, les révulsifs sur la poitrine, les ventouses et les vésicatoires seront employés pour amener une dérivation et appeler le sang vers d'autres régions. Les ventouses sèches largement appliquées sur toute la poitrine, sur le ventre et sur les cuisses, et même la ventouse de Junod, seront surtout d'une grande utilité. Les troubles des fonctions digestives seront incessamment surveillés, la constipation écartée puisque, par le développement considérable de gaz intestinaux qui raccompagne, elle détermine le météorisme abdominal, cause puissante d'une gêne constante de la respiration. Quant aux accidents hémorrhagiques pouvant survenir pendant le cours du processus morbide, ils seront traités par les moyens appropriés; le froid intus et extra, les acides minéraux, l'ergotine, trouveront ici leur place.
ERRATA ET ADDENDA
Page i, ligne 19. Au liea de : xantinCy hypoxantine, lisez . xanthine, hypoxan^
thine.
Page i4, ligne 19. Au. lieu de : scrophulose, lisez : scrofulose. Page 38, ligne 35. Au lieu de : existants^ lisez : existant. Page 46, ligne 21. Au lieu de : Schmitt, lisez : Schmidt, ainsi que partout où cette
erreur a été commise.
Page 60, ligne H. Au lieu de : Bennet, lisez : Bennett, ainsi que partout où cett<«
erreur a été commise.
Page 95, ligne 22. Au lieu de : ce même atmosphère, lisez : cette même atmosphère. Page 129, ligne 26. Au lieu de : dans ses régions, lisez : dans des régions. Page 173, ligne 23. Au lieu de : Bientôt après Us se fondent, lisez : Bientôt aprrt
elles se fondent.
Page 187, ligne 23. Au lieu de : égale au 25* du poids du corps et parfois au 20-,
lisez : égale au 20« du poids du corps et parfois au tb^. Page 394, ligne 23. Au lieu de : On Vobserve, lisez : on les observe. Page 457, ligne 16. Après : dilatation cardiaque, ajoutez : ou bien qu'elles frap-
pent les valvules ou les orifices.
Page 465, ligne 14. Au lieu de : 30 pour 100, lisez : 30 pour 1000. Page 465, ligne 21. Au lieu de : 67 pour 100, lisez : 67 pour 1000. Page 468, ligne 10. Au lieu de : 5 à 7 pour lOQ, lisez : 5 d 7 pour 1000. Page 469, ligne 3. Au lieu de : 22 à 51 pour 100, lisez : 22 à 51 pour 1000. Page 471, ligne 25. Au lieu de : 4 à 5 pour 100, lisez : 4 à 5 pour 1000. Page 704, ligne 11. Au lieu de : le processus fébrile se termine par la lysis, lisez :
le processus fébrile se termine par lysis. Page 705, ligne 5. Au lieu de : locale persistante, lisez : locale préexistante.
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