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Notice sur les titres et travaux scientifiques
Membre de la Société de'Biologie (1907), de la Société de Neurologie (1913), et de la Société Médicale des Hôpitaux (1914).
Services rendus pendant la Guerre aux Blessés et Mutilés français et alliés et Distinctions reçues.
Mobilisé aux armées dès le début de la Guerre. — Rappelé à l’intérieur en 1913 (d’après la loi pour les pères de familles nombreuses). Mobilisé jusqu’à juillet 1919.
Chargé de l’organisation et de la surveillance des services de rééducation fonctionnnelle et de rééducation professionnelle du Camp Retranché de Paris et des 3' et 8" Régions.
Chargé de la création d’un Centre de sélection des aviateurs.
Chargé de la création de Centres d’expertise et de rééducation pour les réformés, pour les grands invalides du Système nerveux, pour les agricuheurs mutilés, etc.
Membre de l’Office National des Mutilés. Membre du Comité Permanent • Interallié. Fondateur-Directeur de la Rente Interalliée pour les Mutilés.
Chevalier de la Légion d’Honneur (à litre militaire).
Officier de l’Aigle Blanc de Serbie.
Officier de l’Ordre de Léopold (ordre national belge).
Commandeur de l’Ordre de Danilo (Monténégro).
Chevalier de l’Ordre de l’Épée (Portugal).
Chevalier du Mérite Agricole (rééducation agricole).
Officier de la Légion d’Honneur avec le motif suivant : « A par ses nombreux travaux rendu les plus grands services à l’œuvre de rééducation professionnelle des invalides de guerre. »
CLASSÉS PAR ORDRE CHRONOLOGIQUE
Action globulicide de certaines urines. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 20 octobre, t. LU, p. 888.
Influence de l’acidité et de l’alcalinité de certaines urines. (En collaboration avec M. Passiez.) — Société de Biologie, 17 novembre, t. LII, p. 978.
D’un pouvoir agglutinant de certains sérums humains pour les globules rouges de l'homme. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 2 mars, t. LUI, p. 242.
Sur un cas de volumineux diverticule dé Meckel. (En collaboration avec M. Matby.) — Société anatomique, 29 mars.
Un cas d’hémoglobinürie au cours d’une néphrite chronique par l'action hémolysante de l’urine. (En collaboration avec M. Pagniez,) — Société médicale des Hôpitaux, 26 avril.
Syphilis aortique, dilatation du vaisseau et rupture valvulaire probable. (En collaboration avec M. P.-E. Launois.) — Société médicale des Hôpitaux, 21 juin.
Méningite cérébro-spinale bénigne à marche cyclique chez des adolescents. (En collaboration avec M. P.-E. Launois.) — Société médicale des Hôpitaux, 21 juin.
Variabilité de l'alexine dans les sérums pathologiques, existence d'ufle substance antihémolysante dans le sérum humain. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie. 6 juillet, t. LIII, p. 730.
Au sujet d’une sensibilisatrice dans le sérum des tuberculeux. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biotoaie. 6 tuiliei, i. LIII,
Présentation d’une pièce de volumineux cholestéatome du c
collaboration avec M. Armand-Delille.) — Société de 6 novembre.
Hémoglobinurie musculaire. (Er
Étude des effets thérapeutiques de la caféine, de la digitale, et de la théobromine, à l’aide de la cryoscopie. (En collaboration avec M. P. Le Nom.) — Journal de Physiologie et de Pathologie générale, janvier, n° 1, p. 117.
Contracture fonctionnelle, ayant simulé une contracture d'origine pottique, existant depuis cinq mois chez une fillette de quatorze ans guérie en quarante-huit heures par l'isolement. (En collaboration avec M. Armaed-Delille.) — Société de Pédidtrie, janvier.
Zona à topographie radiculaire, lésions des racines postérieures. (En collaboration avec M. Armaed-Delille.) — Société de Neurologie, .
Examen cytologique du liquide céphalo-rachidien dans le tabès. (En
collaboration avec M. Armand - Oelillb.) — Recrue Neurologique,
Les hémoglobinuries. (Étude pathogénique, ouvrage de 125 pages, Naud, éditeur, 1903, thèse.) — Ouvrage couronné par l’Académie des Sciences, prix Montyon Médecine et Chirurgie, 1903.
Fixation de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine du muscle. (En collaboration avec M. Paoniez.) — Société de Biologie, 27 juin, t. LV, p. 837.
Méningisme et puérilisme mental paroxystiques chez une hystérique. (Eu collaboration avec M. Ddpré.) — Revue de Neurologie, 15 juillet, il» 13. ‘ f ,
Tabès juvénile hérédo-syphilitique et crises gastriques. (En collaboration avec M. Chiray.) — Société de Neurologie', 3 décembre.
Isolement et psychothérapie, traitement de l’hystérie et de la neurasthénie, pratique de la rééducation morale et physique. (En collaboration avec M. Pagniez, préface du Professeur Déjeriee, un volume de 400 pages, Alcan, éditeur.) — Ouvrage couronné par l’Institut, Académie des Sciences, prix Lallemand, 1904.
Hypohémoglobinie musculaire. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 16 avril, t. LVI, p. 644.
Hypohémoglobinie cardiaque. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 7 mai, t. LVI, p,773.
Influence du système nerveux sur la teneur du muscle en hémoglobine. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 16 juillet, t. LVU, p.121.
Recherches sur les acides gras. Lésions expérimentales. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société.de Biologie, 4 novembre, t. LIX, p. 386; C.R. Académie des Sciences, 6 novembre.
Propriétés acido-résistantes des acides gras. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 23 décembre, t. LIX, p. 701. Propriétés acido-résistantes des acides gras du bacille tuberculeux. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Société de Biologie, 23 décembre, t. LIX, p. 703.
Lésions déterminées dans le poumon par les acides gras. Considérations sur la non-spécificité des lésions tuberculeuses. (En collaboration
avec M. Pagniez.) — Journal de Physiologie et de Pathologie générale,
. mai, n» 3, p. 480.
Présentation d’un appareil destiné à maintenir le pansement après laparotomie chez le chien. — Société de Biologie, 22 décembre, t. LXI, p. 646.
Acides gras et bacilles tuberculeux. (En collaboration avec M. Pagniez.) — Presse Médicale, 30 janvier, n° 9.
Recherches du bacille de Koch dans l'air des salles occupées par des tuberculeux. (En collaboration avec M. le D r P. Le Noir.) — Communication faite au Congrès de Médecine, Paris, octobre.
Recherches du bacille de Koch dans l'air des salles occupées par des tuberculeux. (En collaboration avec M. le D' P. Le Noir). — Société de Biologie, 12 octobre, t. LXIII, p. 291.
Lésions pulmonaires consécutives à l’introduction d'acides gras par la voie vasculaire. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.), — Société de Biologie, 9 novembre, t. LXIII, p. 437.
Traité de pathologie générale. (En collaboration avec M. le D r H. Claude.)
— Collection Gilbert et Fournier. Baillière, éditeur, Paris.
Équilibre globulaire chez des animaux soumis à un séjour prolongé à l’étuve. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.) — Société de Biologie, 16 mai, t. LXIV, p. 843.
Action immédiate de la saignée sur le nombre des leucocytes. La rétention leucocytaire. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.) — Société de Biologie, 27 juin, t. LXIV, p. 1149.
Relation de la tuberculose pulmonaire avec l'air. — Congrès de la Tuberculose, Washington, septembre.
Recherches sur le rôle des acides gras du bacille tuberculeux. (En collaboralion avec M. Ph. Pagniez.) — Congrès de la Tuberculose, Washington, septembre.
Influence du chauffage des urines sur la toxicité urinaire. (En collaboration avec M. le Professeur Bouchard et M. Balthazard.) — Académie des Sciences, 19 octobre. Bulletin des Comptes rendus, Académie des Sciences, t. CXLVII, p. 662.
Effet des injections d’acides gras dans le péritoine. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.) — Société de Biologie, 31 octobre, t. LXY, p. 379. ■
Recherches du bacille tuberculeux dans les cavités nasales d’hommes
Traitement du tétanos expérimental à la période de contracture. — Société de Biologie, 12 mars, t. LXVIII, p. 460.
Toxicité des sels de plomb sur les centres nerveux. Leur période d'incubation. — Société de Biologie, 49 mars, t. LXVIII, p. 509.
Essai de neutralisation des sels de plomb au niveau des centres nerveux. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.) — Société de Biologie, 19 mars, t. LXVIII, p. 512.
Traitement du tétanos expérimental à la période de contracture. (2' note.)
— Société de Biologie, 9 avril, t. LXVIII, p. 612.
Contribution à l’étude de la digestion des graisses dans les différents segments du tube digestif. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.)
— Société de Biologie, 9 avril, t. LXVIII, p. 619.
Digestion intragastrique des graisses sous l’influence de la lipaseidine. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.) — Société de Biologie, 16 avril, t. LXVIII, p. 680.
Digestion des graisses dans l’intestin grêle et dans le rectum en présence de la lipaséidine. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux). — Société de Biologie, 23 avril, t. LXVIII, p. 712'
Digestion et absorption des graisses en présence de la lipaséidine chez les animaux atteints de lésions du pancréas et des voies biliaires. (En collaboration avec M. Maurice Nicloox.) — Société de Biologie, 21 mai, t. LXVIII, p. 864.
Variations brusques du nombre des leucocytes en fonction de la pression artérielle. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.) — Presse Médicale, 11 juin, n° 47.
Lésions macroscopiques tardives du tétanos expérimental guéri. — Société de Biologie, 9 juillet, t. LXIX, p. 70.
Les accidents sériques. (En collaboration avec M. Castaignk.) — Journal Médical Français, 15 septembre.
Recherches expérimentales sur le 606. (Note présentée par le Professeur Gaucher.) — Académie de Médecine, séance du 15 novembre.
Toxicité comparée sur le système nerveux des sels de mercure de l’hectine et du 606. — Société de Biologie, t. LXIX, p. 508. Recherches expérimentales sur le 606. (En collaboration avec M. L. Camus.) — Paris Médical, 17 décembre, p. 66.
Contribution à l’étude du traitement du tétanos expérimental. — Société de Biologie, 23 avril, t. LXX, p. 633.
Traitement du tétanos expérimental par les injections bulbaires et parabulbaires du sérum antitétanique. — Société de Biologie, 6 mai, t. LXX, p. 689.
Régulation des fonctions psychiques. — Paris Médical, 7 octobre 1911, n" 43, p. 408.
Traitement du tétanos par le sulfate de magnésie, par l’acide phénique, par le sérum antitétanique. — Société de Biologie, 20 janvier, t. LXXII, p. 109.
La question des hémoglobinuries. (En collaboration avec M. Pli. Pàgniez.)
— Presse Médicale, 31 janvier, n° 9.
Toxicité du chlorure de baryum injecté dans le liquide céphalo-rachidien.
— Société de Biologie, 10 février, t. LXXII, p. 202.
Le sulfate de magnésie et l'acide phénique dans le traitement du tétanos. — Paris Médical, 27 avril, n” 22, p, 527.
Méningite et intoxication saturnine. — Société de Biologie, 1" juin, t. LXXII, p. 821.
Méningite et intoxication tétanique. — Société de Biologie, 6 juillet, t. LXXIII, p. 19.
Recherches sur les centres du vomissement — Société de Biologie, 20 juillet, t. LXXIII, p. 155.
Toxicité des sels minéraux dans le liquide céphalo-rachidien. — Académie des Sciences, 22 juillet (comptes rendus), t. CLV, p. 310. Recherches sur la cécité psychique, paralysie des centres bulbaires avec intégrité des centres psychiques. — Mélanges biologiques, livre jubilaire du Professeur Charles Richet, p. 45 (décembre).
Toxicité du Néo-Salvarsan pour les centres nerveux. — Annales des maladies vénériennes, n” 1, janvier.
Insuffisance surrénale et curarisation. (En collaboration avec M. René Pokak.) — Société de Biologie, 15 février, t. LXXIV, p. 357.
Arrêt de la polypnée thermique par l’apomorphine. — Société de Biologie, 22 février, t. LXXIV, p. 399.
Insuffisance surrénale et sensibilité à la strychnine. (En collaboration avec M. René Porak.) — Société de Biologie, 22 février, t. LXXIV, p. 387.
Action antagoniste de quelques alcaloïdes sur la polypnée thermique. — Société de Biologie, 8 mars, t. LXXIV, p. 553.
Paralysie expérimentale des centres respiratoires. — Société de Biologie, 12 avril, t. LXXIV, p. 761.
Le liquide céphalo-rachidien, la toxicité par voie intra-rachidienne. —
Journal Médical Français, 15 mai.
Insuffisance surrénale et sensibilité aux poisons, action du mélange adrénaline et strychnine. (En collaboration avec M. René Porak.) — Société de Biologie, 21 juin, t. LXXIV, p. 1329.
Présentation de sept chiens hypophysectomisés depuis quelques mois. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 28 juin,, t. LXXIV, p: 1386.
Présentation d’un nouveau cylindre enregistreur. — Société de Biologie, 28 juin, t. LXXIV, p. 1382.
Recherches sur la régulation thermique polypnée et apomorphine.—
Congrès international des .Physiologistes, Groningue, 2-6 septembre. Vulpian (biographie). — Paris Médical, 4 octobre, n° .44.
Traitement de l’anorexie mentale grave chez les jeunes filles. — Paris Médical, 4 octobre, n" 44, p. 423.
Cavités médullaires et méningites cervicales, étude expérimentale. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Congrès de Londres, 9 octobre, section XI [514]. '
Ablation rapide et destruction lente des capsules surrénales. (En collaboration avec M. R. Porak.) — Société de Biologie, 18 octobre, t LXXV,
Cavités médullaires et méningites cervicales, étude expérimentale. — Société de Neurologie, 13 novembre.
Recherches sur la régulation thermique, mort par arrêt de la polypnée thermique. — Société de Biologie, 22 novembre, t. LXXV, p. 421. Hypophysectomie et polyurie expérimentales. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 29 novembre, t, LXXV, p. 483.
Hypophysectomie et atrophie génitale expérimentales : Contribution expérimentale à l’étude du syndrome adiposo-génital. (En collaboration avec M. G. Roi ssy.) — Société de Neurologie , 4 décembre:
Polyurie expérimentale par lésions de la base du cerveau. La polyurie dite hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 20 décembre, t. LXXV, p. 628.
Polyurie et polydipsie par lésions nerveuses. Régulation de la teneur en eau de l’organisme. (En collaboration' avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 24 janvier, t. LXXVI, p. 121.
Hypophysectomie et glycosurie. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 21 février, t. XXVI, p. 299.
Hypophysectomie et glycosurie alimentaire.. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 28 février, t. LXXVI, p. 344. Cavités médullaires et méningites cervicales. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Berne Neurologique, n° 4, 28 février, 1 er semestre, XXII' année.
La glycosurie hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Paris Médical, n» 18, 4 avril, p. 431.
Polyurie par lésion de la région opto-pédonculaire de la base du cerveau. Mécanisme régulateur de la teneur en eau de l’organisme.
(En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 9 mai, t. LXXVI, p. 775.
Localisation anatomique des lésions de la base du cerveau provoquant la polyurie chez le chien. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 30 mai, t. LXXVI, p. 877.
Présentation d’un dynamo ergographe général. — Société de Biologie, 9 octobre, t. LXXVIII, p. 520.
Présentation d’un dynamo ergographe pour la main et pour le poignet. — Société de Biologie, 18 décembre, t. LXXVIII, p. 742.
Le corps de rééducation physique du Grand - Palais. — Archives de Médecine et de Pharmacie militaires, mars, t. LXV, n° 3, p. 365.
Mesure des réactions psychomotrices des candidats à l'aviation. (En collaboration avec M. Nepper.) — Paris Médical, 18 mars, n" 12, p. 290.
Recherches sur le venin de Crotalus adamanteus. (En collaboration avec MM. E. Cesari et C. Jouas.) — Annales de l’Institut Pasteur, t. XXX, n» 4, avril (travail exécuté en 1913-1914).
Recherches sur les réactions psychomotrices et émotives des anciens trépanés. (En collaboration avec M. Nepper.) — Société de Neurologie,
Mesure des inscriptions psychomotrices et émotives des trépanés. (En
collaboration avec M. Nepper.) — Société de Neurologie et de Chirurgie réunies, 24 mai.
Les réactions psychomotrices et émotives des trépanés. (En collaboration avec M. Nepper.) Paris Médical, 3 juin, n» 23, p. 505.
Appareil pour l'inscription des modifications vaso-motrices chez l’hommê. — Société de Biologie, 3 juin, t. LXXIX, p. 525.
Le Grand-Palais : ses services de physiothérapie. — Album du Grand- Palais, juin.
Temps des réactions psychomotrices des candidats à l’aviation. (En collaboration avec M. Nepper.) — Académie des Sciences, 24 juillet.
L'évaluation des incapacités fonctionnelles. — Paris Médical, 7 octobre,
Un centre spécial pour examen et traitement complémentaire des blessés réformés. (En collaboration avec M. O. Riche.) — Paris Médical, 7 octobre, n” 41, p. 320.
Rééducations fonctionnelle et professionnelle. — Paris Médical, 2 décembre, n° 49, p. 470.
Les écoles de rééducation professionnelle de l’Union des Colonies étrangères. — Paris Médical, 2 décembre, n° 49, p. 320.
Le traitement du tétanos. — Paris Médical, 6 janvier, n° 1, p. 24.
Présentation d’appareils pour l’inscription du tremblement. — Société de Biologie, 3 février,, t. LXXX, p. 164.
Les grands infirmes par troubles des centres nerveux. — Congrès Interallié de Rééducation des Mutilés, Paris, mai.
Placement et rééducation des grands infirmes par lésions des centres nerveux. — Paris Médical, 7 juillet, p. 1.
L’importance de la réaction psychomotrice et de la réaction émotive chez les candidats à l’aviation. — Société de Biologie, 21 juin. Séance consacrée à l’aviation, t. LXXXII, p. 673.
Polyurie expérimentale permanente (diabète insipide). (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 29 mai, t. LXXXIII, p. 764.
Diabète insipide expérimental et atrophie génitale. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 12 juin, t. LXXX, p. 901.
Polyurie expérimentale permanente et atrophie génitale. (En collaboration avec M. Roussy.) — Congrès de Physiologie de Paris, 16
Recherches sur les fistules biliaires permanentes, technique et expérimentation. (En collaboration avec M. le Professeur • Gosset et M. R. Monod.) — Congrès de Physiologie de Paris, 16 au 20 juillet.
Syndrome adiposo-génital et polyurie expérimentale (présentation d'animaux). (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Neurologie, 2 décembre. Revue Neurologique, n° 12, p. 1202.
Diabète insipide expérimental et opothérapie hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 18 décembre, t. LXXXIII, p. 1578.
Syndrome adiposo-génital et diabète insipide expérimental (présentation d’un chien).'(Eu collaboration avec M. Roussy.) — Société de Biologie, 9 juillet, t. LXXXV, p. 296.
La rééducation fonctionnelle. — Science et Dévouement Quillet, Paris.
t, mai, Édition d’a
Sous presse , Paris Mèd Le tétanos. (En collabore
du Nouveau Traité fascicule ii, Masson,
SUR L’HYPOPHYSE ET LES CENTRES NERVEUX VOISINS
(En collaboration avec M. G. Roussy.)
Ces recherches montrent que des manifestations, des syndromes rattachés communément à l’hypophyse ne dépendent pas de cet organe mais des centres nerveux de la base du cerveau qui sont situés à son voisinage. Tels sont : la polyurie temporaire, le diabète insipide permanent, le syndrome adiposo-génital que nous avons réalisés expérimentalement de façon parfaite et durable. La polyurie en particulier a été réalisée par nous un grand nombre de fois atteignant des proportions invraisemblables, un animal devenant capable d’émettre en vingfquatre heures un poids d’urine atteignant et dépassant largement la moitié de sou propre poids.
Après avoir apporté quelques perfectionnements de techniques à l’ablation et à la destruction lente des capsules surrénales, j’ai avec H. Porak, ^tudié le rôle antitoxique des capsules surrénales et les conclusions de ce travail ont été que ces organes n’exercent pas dans nombre de cas une neutralisation spécifique mais que leurs lésions diminuent la résistance
les conditions d’absorption, de fixation, d’élimination des poisons.
Il - RECHERCHES SUR LES POISONS DES CENTRES NERVEUX ESSAI DE NEUTRALISATION DES POISONS FIXÉS SUR LES CENTRES NERVEUX
J’ai distingué parmi les poisons du système nerveux ceux qui agissent immédiatement et ceux qui n’agissent que tardivement après une sorte de phase d’incubation de quelques jours. Fait vraiment inattendu, des subs-
tances chimiques pures, des sels, tels les sels de plomb, que j’ai étudiés, se comportent comme des toxines et n’agissent qu’après une phase d'incubation.
D’une façon générale les sels les plus rares sont les plus toxiques pour le système nerveux, conformément à ce qui a été établi par mon maître,
M. Ch. Richet pour le bacille lactique.
Le fauteur important de la toxicité ce n’est ni. le poids moléculaire du sel, ni le poids absolu du métal injecté. Ce ne sont pas les matériaux constituants de la molécule envisagés isolément, mais c’est la . molécule elle-même par son individualité. C’est d’après le nombre des molécules injectées, ou ce qui revient au même d’après la quantité des solutions équiffioléculaires injectées qu’il convient d’établir l’échelle des toxicités.
J'ai fait de nombreux essais de neutralisation des agents toxiques et de leurs effets après fixation sur les centres nerveux : plomb, toxine tétanique, anesthésique.
J’ai étudié le rôle des substances antagonistes, essayant de déterminer, des réactions fouctionnelles différentes ou inverses à défaut de neutrali- .
J’ai démontré l'efficacité de l’antitoxine tétanique apportée au voisinage des centres bulbaires dans le cas de tétanos grave à forme, rapide, et ces faits expérimentaux ont été confirmés par plusieurs auteurs et par de nombreuses observations au cours des aimées de guerre.
III. - RECHERCHES SUR LE SYSTÈME NERVEUX
La plus grande partie de ces recherches portent sur les centres des fonctions organiques, sur les dissociations à l’aide de poisons dans le fonctionnement des centres bulbaire-, sur les phénomènes d’excitation ou de ' paralysie de ces centres, sur la polypnée thermique, sur la régulation thermique et ses modifications sous l’influence de doses minimes de poisous. Sur les antagonismes faciles à mettre en évidence entre les poisons des centres bulbaires. J’ai montré aussi la dissociation entre les centres corticaux et les centres bulbaires, la possibilité de paralyser ces derniers en laissant intacte la corticalité et le psychisme,. ce qui est prouvé par l’épreuve de la cécité psychique suivant la méthode d’exploration de M. Ch. Richet.
A ces recherches je dois ajouter des études générales sur la régulation des fonctions psychiques, sur le système nerveux de la vie organique, sur la réalisation expérimentale de cavités médullaires analogues à celles de la syringomyélie (en collaboration avec M. G. Roussï), sur le rôle du grand sympathique sur'l’ensemble de la réfraction de l’œil (en collaboration avec M. F. Terhien).
— tt) —
IV. - RECHERCHES SUR LA DIGESTION DES GRAISSES
En collaboration avec M. Maurice Nicloux, j’ai étudié la digestion des graisses à l’aide de la lipaseidine dans les différents segments du tube digeslif, estomac, intestin grêle, rectum. Nous avons démontré combien la lipaseidine est capable de digérer puissamment les graisses dans les différentes études du tube digestif et comment elle facilite la digestion et l’absorption des graisses chez les animaux atteints de lésions expérimentales du pancréas et des Voies biliaires.
LE SEUIL DE L’HÉMOGLOBINE
J’ai étudié de façon très complète les conditions d’élimination par le rein d’une substance injectée dans le sang et facilement décelable et dosable : l’hémoglobine. J’ai étudié expérimentalement une à une les différentes influences physiologiques et pathologiques qui peuvent modifier cette élimination : foie, rate, substances toxiques, actions nerveuses, lésions rénales, etc., et j’ai conclu que le seul facteur important est la quantitéd’hémoglobineexistant en liberté dans le sang circulant : « Il faut, écrivais-je en 1902 dans un mémoire et en 1903 dans ma thèse que cette substance atteigne vraisemblablement telle tension osmotique vis-à-vis de la cellule rénale pour être éliminée par elle .»
C’était la démonstration expérimentale évidente de ce qu’on appelle aujourd’hui le seuil.
L’hémoglobine musculaire, substance très voisine de l’hémoglobine globulaire se comporte d’une façon très différente au point de vue de l’élimination rénale (en collaboration avec M. Pu. Pagniez).
En collaboration avec mon maître M. P. Le Noir j’ai étudié l’influence .de la caféine, de la digitale et de la théobromine sur les éliminations rénales.
VI. - RECHERCHES SUR LE SANG, L’HÉMOGLOBINE GLOBULAIRE, L’HÉMOLYSE, L’HÉMOGLOBINE MUSCULAIRE
(En collaboration avec M. Ph. Pagniez.)
Nous avons montré expérimentalement l’influence de la pression artérielle sur les variations brusques du nombre des leucocytes.
Nous avons abordé des questions entièrement nouvelles et étudié :
1° L’influence du système nerveux sur la teneur du muscle en hémoglobine;
2» L’action de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine des muscles striés et sur celle du myocarde;
3” La production expérimentale d’anémie ou mieux d’hypohémoglobinie des muscles striés et du myocarde;
4° La mise en liberté de l’hémoglobine musculaire dans l’organisme; son passage très facile à travers le rein, création d’un type nouveau d'hémoglobinurie musculaire.
Nous avons étudié les actions hémolysantes des sérums humains à l’état normal ou à l’état pathologique, ainsi que les sensibilisatrices, les antihémolysines, les agglutinines (pour les globules rouges) de ces
Nous avons essayé de bonne heure de transporter dans les recherches cliniques ces connaissances relatives aux propriétés nouvelles des sérums.
Nous avons d’autre part recherché l’action de l’urine sur les globules rouges et sur l’hémoglobine et démontré pour la première fois d’une façon certaine l’existence d’un type d'hémoglobinurie d'origine urinaire.
Vil. - RECHERCHES SUR LA TUBERCULOSE,
EN PARTICULIER SUR LE ROLE DES ACIDES GRAS DU BACILLE TUBERCULEUX
Nous avons M. Ph. Pagniez et moi montré l’importance considérable des acides gras du bacille tuberculeux établissant leur rôle dans la colorabilité du bacille tuberculeux et son acido-résistance et mettant en lumière expérimentalement leur action sur les tissus où ils déterminent des lésions analogues à celles de la tuberculose.
Nous avons montré l’existence d’une sensibilisatrice dans le sérum des ' tuberculeux.
En collaboration avec mon maître, M. P. Le Nom, j’ai apporté une contribution à l’étude de la contagion de la tuberculose dans les salles des hôpitaux en etudiant la durée de virulence des crachats desséchés, le niveau auquel se fait le maximum de contamination des cobayes placés daps les salles de malades, etc.
VIII. - TRAVAUX SCIENTIFIQUES DE GUERRE
J’ai établi en collaboration avec M. Nepper une,technique pour la sélection des candidats ù l’aviation basée sur l’étude de leurs réactions psycho-motrices et sur l’inscription de leurs manifestations émotives. Celte méthode établie de façon précoce est l’une des premières sinon
la première qui ait été employée dans ce but déterminé. Elle a rendu de réels services pendant la guerre et a été utilisée avec ou sans modifications dans de nombreux centres en France et à l’étranger. Grâce à elle j’ai pu étudier les réactions des trépanés, des commotionnés.
La création de dynamo-ergographes pour les membres, pour la main m’a permis d’étudier le travail des blessés et mutilés munis ou non d’appareils de prothèse, d’évaluer leur incapacité, de les guider dans la rééducation fonctionnelle et professionnelle. La thèse du docteur Vallée a été faite avec cette méthode et sous ma direction.
A l’aide d’appareils d’inscription pour le tremblement que j’ai imaginés j’ai pu étudier divers types de tremblement au cours de la guerre. La thèse du docteur Binet a été faite avec ces appareils et
Plusieurs publications basées sur la physiologie, la psycho-physiologie ont contribué à l’évaluation des incapacités de guerre, à la rééducation des invalides.
IX. - TECHNIQUES ET APPAREILS
Technique pour l'étude de l’émotivité.
Modifications de techniques pour l’ablaiion rapide ou la destruction lente des capsules surrénales. (En collaboration avec M. Porak.)
Modifications de cylindres pour longues inscriptions graphiques.
Appareils pour inscriptions des réactions vaso-motrices, du tremblement.
Techniques pour l’étude des poisons du bacille tuberculeux. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.)
Cuirasse pour pansement des chiens laparatomisés.
Technique pour la mesure des angles articulaires et des muscles situés au-dessus et au-dessous des articulations.
Dynamo-ergographes.
X. - DIVERS
Un ouvrage sur l’Isolement et la Psychothérapie. (En collaboration avec M. Pli. Pagniez).
Un ouvrage de Pathologie générale. (En collaboration avec M. H. Claude.) Un ouvrage sur les Rééducations fonctionnelle et professionnelle. (En collaboration avec MM. Bourrillon, etc.)
Nombreuses revues annuelles de neurologie, biographies, etc. Fondation et direction de la Revue Interalliée pour les Mutilés, etc.
I. - RECHERCHES SUR LES GLANDES A SÉCRÉTION INTERNE
A. — Hypophyse et centres nerveux voisins.
Présentation de sept chiens hypophysectomisés depuis quelques mois. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 28 juin 1913, t. LXXIV, p. 1386.
Hypophysectomie et polyurie expérimentales. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 29 novembre 1913, t. LXXV, p. -483.
Hypophysectomie et atrophie génitale expérimentales : contribution expérimentale à l’étude du syndi'ome adiposo-génital. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société.de Neurologie, 4 décembre 1913.
Polyurie expérimentale par lésions de la base du cerveau. La polyurie dite hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 20 décembre 1913, t. LXXV, p. 628.
Polyurie et polydipsie par lésions nerveuses; régulation de la teneur en eau de l’organisme. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologi% 24 janvier 1914, t. LXXVI, p. 121.
Hypophysectomie et glycosurie. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Société de Biologie, 21 février 1914, t. LXXVI, p. 299.
Hypophysectomie et glycosurie alimentaire. (Encollaboration avecM. G. Roussv.) — Société de Biologie, 28 février 1914.
La glycosurie hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussy.) — Paris Médical, n° 18, 4 avril 1914. \
Polyurie par lésion de la région opto-pédonculaire de la base du cerveau ; mécanisme régulateur de la teneur en eau de l’organisme. (En collaboration avec M. G. Roussv.) — Société de Biologie, 9 mai 1914, t. LXXVI, p. 173.
Localisation anatomique des lésions de la base du cerveau provoquant la polyurie chez le chien. (En collaboration avec M. G. Roussv.) — Société de Biologie, 30 mai 1914, t. LXXVI, p. 877.
Diabète insipide et polyurie dite hypophysaire; régulation de la teneur en eau de l’organisme. (En collaboration avec M. G. Roussv.) — Presse médicale,
Polyurie expérimentale permanente (diabète insipide). (En collaboration avec M. G. Roussv.) — Société de Biologie, 29 mai 1920, t. LXXXIU, p. 764.
Syndrome adiposo-génital et polyurie expérimentale, (présentation d’animaux). (En collaboration avec M. G. Roossv.) —• Société de Neurologie, 2 décembre 1920.
Diabète insipide expérimental et opothérapie hypophysaire. (En collaboration avec M. G. Roussv.) — Société de Biologie, 18 décembre 1920, t. LXXXIII,
Syndrome adiposo-génital et diabète insipide expérimental; présentation d'un chien. (En collaboration avec M. Roossv.) — Société de Biologie, 9 juillet 1921, t. LXXXV, p. 296.
Depuis bientôt dix ans, j’ai entrepris avec mon collègue et ami, M. G. Roussy, des recherches sur le Fonctionnement de l’hypophyse à l’état normal et à l’état pathologique. Cette étude nécessitant des travaux expérimentaux nombreux et exigeant des examens anatomiques et histologiques multiples de l’hypophyse et Res centres nerveux, nous avons pensé que la collaboration* d’un physiologiste et d’un anatomo - pathologiste pouvait être fructueuse. Ce chapitre, qui nous était apparu comme assez limité, prit une singulière amplitude quand, au cours, de nos recherches, nous vîmes que l’hypophyse, objet initial de notre travail, n’avait pas l’impor-
accordées tout d’abord et que, pour le moins, plusieurs de ces fonctions devaient être attribuées à des centres nerveux de la base du cerveau. Corrélativement, plusieurs syndromes observés en clinique et réalisés expérimentalement, devaient être rattachés à des lésions des centres
Parmi ces phénomènes et syndromes, retenons la polyurie temporaire, le diabèle insipide permanent, la glycosurie, le syndrome adiposogénital, et certaines associations telles que le diabète insipide uni au syndrome adiposo-génital. A ces chapitres viennent s’ajouter ceux de la tolérance aux sucres dés animaux hypophyseclomisés, de l’influence des injections d’extraits hypophysaires sur la polyurie, de la survie des animaux privés d’hypophyse.
Toutes ces recherches interrompues par la guerre et reprises depuis 1919 ont porté sur un nombre considérable d’animaux ; chiens, chats, singes, etc.; elles sont encore en cours et je donnerai seulement les résultats qui me paraissent acquis. Les publications sur l’hypophyse atteignent aujourd’hui plusieurs milliers et il est impossible d’en ébaucher ici la bibliographie. Une partie en est rappelée dans nos publications énumérées ci-dessus. La Société de Neurologie de Paris a mis la question des syndromes hypophysaires au programme de la réunion neurologique annuelle de juin 1922 et le rapport qui a été confié pour la partie expérimentale
détaillé des chapitres que je vais seulement résumer. P
1" Polyurie temporaire dite hypophysaire.
L’ablation de l’hypophyse détermine fréquemment une polyurie passagère débutant dans les vingt-quatre heures qui suivent l’opération et ne dépassant pas quelques jours.
La polyurie, nous l’avons établi,'est primitive; la polydipsie est secondaire à la polyurie. Nos expériences montrent que cette polyurie n’est pas due à l’ablation de l’hypophyse, mais à une lésion légère de la base du cerveau dans la région opto-pédonculaire, lésion qu’il est difficile d’éviter au cours de l’opération. Cependant, si l’hypophysectomie est faite avec une grande précaution sans toucher à la base du cerveau la polyurie peut faire complètement défaut. Par contre, une lésion de la base du cerveau sans atteinte de l’hypophyse détermine une polyurie très importante, parfois formidable, atteignant et dépassant parfois la moitié du poids du corps et de durée plus longue. Enfin, chez un chien privé d’hypophyse par une première opération, si l’on détermine plusieurs jours après cette opération.une piqûre de la base du cerveau, une grande polyurie apparaît immédiatement. L’hypophyse dans ce dernier cas ne saurait donc pas être mise en cause, puisqu’elle a été enlevée préalablement.
Le siège de la lésion qui donne la polyurie est macroscopiquement à la base du cerveau dans la région opto-pédonculaire. Il n’est pas nécessaire que cette lésion soit profonde. Des recherches histologiques encours la localiseront de façon plus précise encore.
La'zonedans laquelle la piqûre est efficace parait faire partie d’un mécanisme régulateur de la teneur en eau de l'organisme. — Les lésions de cette région peuvent donner (peut-être suivant leur étendue) de la polyurie avec polydipsie parallèle sans trouble de la régulation, par conséquent, ou de la polyurie sans polydipsie consécutive, c’est-à-dire avec perturbation du mécanisme régulateur.
Chez de tout jeunes chiens nous n’avons pas réalisé la polyurie par piqûre delà base du cerveau, ce qui indique peut-être que chez eux ce mécanisme régulateur comme d’autres mécanismes n’est pas encore en mesure de fonctionner.
2° Diabète insipide permanent.
La polyurie expérimentale temporaire s’observe très fréquemment après les opérations de la région hypophysaire, mais nos recherches ne se sont pas limitées à l’étude de ce phénomène déjà fort intéressant. Nous avons réalisé une polyurie permanente, un véritable diabèle insipide aussi typique que les cas les plus impressionnants qui ont été décrits
chez l’homme. On se rappelle ces cas stupéfiants de malades urinant 28 et 30 litres par vingt-quatre heures. Or l’un de nos animaux, du poids de 6 kilogrammes, urinait plus de 3 litres par vingt-quatre heures, c'est-à-dire plus de la moitié du poids de son corps en urine.
La durée de ce diabète insipide paraît être fort longue, peut-être la perturbation apportée par l’expérimentation dans la sécrétion urinaire est-elle parfois définitive : l’un de nos chiens opéré il y a plus de deux ans n’a pas cessé d’uriner 3 à 4 litres, et plus, par vingt-quatre heures. C’est donc une véritable maladie, durable, réalisée expérimentalement.
La glycosurie est, en clinique humaine, un phénomène très fréquemment signalé dans les tumeurs de l’hypophyse. Cette glycosurie est durable, parfois fort imporlante atteignant 400, 800, 700 grammes par vingt-quatre heures. Pour l’expliquer deux théories sont en présence l’une fait dépendre la glycosurie de la sécrétion interne de l’hypophyse, l’autre d’une lésion de la base du cerveau. Mêmes théories, mêmes discussions pour l’explication de la glycosurie expérimentale qu’on observe parfois après les opérations sur l’hypophyse et sur la région hypophysaire.
Nos recherches personnelles ont fourni dans une de nos statistiques les résultats suivants : sur un groupe de .43 chiens ayant subi des opérations sur l’hypophyse et sur la région voisine 6 ont présenté de la glycosurie. Elle est apparue rapidement après le traumatisme opératoire, elle a été légère et fugace disparaissant dans les vingt-quatre ou trenlesix heures consécutives à l’opération. Cette glycosurie s’est montrée indépendante de la polyurie.
Le genre d’alimentation prise par les animaux avant l’opération, ne semble pas avoir eu d’influence sur l’apparition de la glycosurie. Quatre fois au moins sur les 6 cas positifs la base du cerveau avait été.lésée.
Dans les 39 cas négatifs il s’agissait de lésions d’ablation partielles ou totales de l'hypophyse, de lésions de la base du cerveau, du tuber, etc.
Chez 9.chats nous avons observé après les opérations sur l’hypophyse, quatre fois sur neuf, de la glycosurie. Elle est donc plus facilement
L’homme serait-il encore plus apte à réaliser de la glycosurie au cours de lésions de l’hypophyse ou des régions voisines?
Un fait qui parait bien démontré par nos expériences c’est que l’ablation totale de l’hypophyse ne suffit pas à déterminer la glycosurie; il ne s’agit donc pas d’une insuffisance hypophysaire. La cause de la glycosurie est plus vraisemblablement une lésion de la base du cerveau : depuis que Cl. Deiisahd a signalé une glycosurie éphémère après la
piqûre du plancher du quatrième ventricule, les physiologistes (Schiff, etc.) ont vu que des lésions variées de l’encéphale étaient également capables de déterminer une glycosurie transitoire. Celle qui s’observe après les opérations sur l’hypophyse doit être de même ordre et sous la dépendance de centres ou peut-être mieux de fibres nerveuses intéressées au cours des interventions.
Nous n’avons pu réaliser jusqu’à présent un diabète sucré permanent alors que nous avons réalisé plusieurs cas de diabète insipide perma-
4° Diabète insipide expérimental et opothérapie hypophysaire.
Il importe de distinguer dans les tentatives opothérapiques celles qui ont été faites aussitôt après une lésion expérimentale dé la base’ du cerveau, de celles qui ont eu lieu au cours d’un diabète insipide expérimental permanent.
Dans le premier cas, trois fois sur trois, l’injection d’extrait hypophysaire non seulement n’a pas abaissé le taux des urines dans les vingtquatre heures suivantes mais l’a laissé monter. Il semble qu’après la réalisation de la lésion de la base du cerveau qui donne la polyurie, il y ait une force presque irrésistible qui provoqué la diurèse.
Dans le deuxième cas, quand le diabète insipide expérimental permanent est réalisé, on se trouve dans des conditions analogues à celles observées en clinique humaine. Alors chez l’animal les extraits hypophysaires employés à de fortes doses comparativement à celles usitées chez l’homme ont une action oligurique, mais inconstante et variable suivant' les cas. L’abaissement est parfois minime, parfois il y a même élévation du taux des urines malgré le traitement. Quand l’abaissement a eie obtenu il n’est pas durable.
Il y a sur la même courbe des urines, des diminutions spontanées indépendantes de toute opothérapie qui sont aussi importantes que celles qui peuvent être attribuées à l’opothérapie.
Ces recherches montrent la possibilité d’une action oligurique des extraits hypophysaires au cours du diabète insipide; mais cette action inconstante et non spécifique ne permet pas de considérer ce diabète insipide comme le résultat d’une insuffisance hypophysaire susceptible d’être régulièrement corrigée par l’opothérapie.
8° Tolérance aux hydrates de carbone des animaux privés d’hypophyse.
Nous avons conclu de nos recherches :
1" Que les différentes interventions sur l’hypophyse : ablations partielles portant sur un ou sur les deux lobes, ou ablation totale ne
modifient pas d’une façon appréciable la tolérance aux hydrates de carbone et les conditions d’apparition de la glycosurie alimentaire;
2“ Que les injections d’extraits concentrés de lobe postérieur, de lobe antérieur ou d’extrait total d’hypophyse ne modifient pas sensiblement chez les animaux opérés la limite de tolérance aux hydrates de carbone.
6" Syndrome adiposo-génital.
Ce syndrome plusieurs fois observé par les cliniciens et par les expérimentateurs est attribué par beaucoup d’auteurs à un trouble d’origine hvpophvsaire.
Nous avons réalisé ce syndrome de façon durable plusieurs fois, soit complet, c’est-à-dire caractérisé par de l’obésité, de l’atrophie génitale, de la perte du sens génésique, etc., soit dissocié, c’est-à-dire caractérisé seulement par une atrophie génitale sans obésité, ou par dé l’obésité sans atrophie génitale. L’obésité est parfois formidable, un animal de 19 kilogrammes passant en trois semaines après l’opération au poids de 26 kilogrammes.
Nous avons noté que chez les animaux qui ont présenté ce syndrome soit complet, soit dissocié, une lésion de la base du cerveau avait élé faite; nous ne l’avons pas observé chez les animaux privés seulement d’hypophyse. Le siège de la lésion cérébrale semble voisin de celui qui donne la polyurie et nous avons vu l’association du diabète insipide et du syndrome adiposo-génital.
Il est à remarquer que toute lésion de la région opto-pêdonculaire ne détermine pas le syndrome adiposo-génital, il doit y avoir une question de localisation en surface et en profondeur et peut-être aussi une ques-
11 ne nous apparaît pas, en tous les cas que le syndrome adiposo-génital soit la conséquence d’une insuffisance hypophysaire, nous pensons qu’il s’agit comme pour le diabète insipide de lésions nerveuses et en présence des dissociations du syndrome adiposo-génital, nous nous sommes demandés si l’adipose et l’atrophie génitale n’étaient pas commandées par des lésions de centres voisins mais non identiques.
Nos recherches établissent le rôle des ceutres nerveux sur la polyurie ainsi que nous l’avons rappelé plus haut; s’il existe des centres tenant la fonction rénale sous leur dépendance il' n’est pas illogique de penser que la tropliicité génitale a aussi ses centres nerveux ; et l’association du diabète insipide et du syndrome adiposo-génital que nous avons pu réaliser s'expliquerait par une lésion commune à des centres voisins.
On sait que le testicule et le rein ont même origine embryologique dans le corps de Wolf, dès lors, quoi d’étonnant que leurs centres dans,le névraxe soient voisins?
précédents dans le rapport que nous donnerons, mon ami M. Roussy et moi à la Réunion neurologique de 1922.
i. — Capsules surrénales.
1° Ablation
Un lapin étant fixé à plat ventre et chloroformé prudemment, on fait une incision médiane de la peau sur la région dorso-lombaire, incision longue d’environ dix centimètres.
On tire ensuite légèrement l’orifice cutané de manière à découvrir l’interstice musculaire latéral. On effondre doucement cet interstice et, en décollant avec précaution les muscles, en les soulevant avec un écarteur, on parvient à découvrir la région vertébrale antérieure et à voir l’une des capsules facilement reconnaissable.
Un aide placé derrière l’opérateur projette dans le champ opératoire la lumière d’une lampe électrique.
Nous avons toujours abordé la capsule gauche la première; elle est plus facile à enlever; on peut arriver, à l’aide d’un passe-fil courbe, à placer nn fil sur son pédicule et à l’enlever en totalité, on peut encore pincer et tordre le pédicule ou, ce qui nous a semblé plus commode, placer sur le pédicule; une petite pince en zinc qu’on met à cheval sur le pédicule, on écrase cette pince et on la laisse en place après ablation de la capsule.
L’emploi de cette petite pince de zinc est surtout précieux pour l’ablation de la capsule droite. Celle-ci est souvent collée littéralement par une longue surface sur la veine cave inférieure et l’ablation complète de la glande est à peu près impossible dans de nombreux cas.
On coupe une petite bande de zinc longue de 3 centimètres environ, large de 2 à 3 millimètres, et on la plie au milieu en forme d’U. La capsule ayant été séparée autant qu’il a été possible de la veine cave avec un instrument mousse, on gljsse cet U de manière à ce qu’il embrasse la surface adhérente de la capsule à la veine et on l’écrase vigoureusement avec une forte pince.
De cette manière, ce qui pourrait rester de tissu capsulaire adhérent à la veine cave est pris dans les mors de la pince de zinc, écrasé violemment et supprimé fonctionnellement. On peut, d’ailleurs, passer sur les bords de la pince de zinc un instrument porté au rouge, de manière à assurer une destruction complète.
La pince de zinc est laissée en place sans qü’il soit besoin d’une autre ligature.
L’inconvénient du procédé est qu’on est exposé à pincer latéralement
Grâce à ces petites pinces de sine, on supprime les ligatures longues et difficiles à faire dans la profondeur, on gagne du temps et on assure une bonne hémostase.
On termine par trois sutures, deux sutures latérales des interstices musculaires et une suture médiane de la peau. Chez le lapin, la peau est très lâche et la même incision cutanée sert pour les deux capsules surrénales, les sutures musculaires et la suture cutanée ne se correspondent pas, ce qui est un avantage.
Le nombre d’heures de survie de la capsulectomie double n’est pas la même pour tous les auteurs.
Par le procédé que nous avons employé, la mon ne se fait guère attendre plus de vingt-quatre à trente-six heures. Le choc opératoire n’est cependant pas très considérable car, après une opération rapide, le lapin, aussitôt après avoir été détaché, court souvent très correctement dans le laboratoire; il n’a donc pas subi un très gros traumatisme.
2' Destruction lente.
Le second procédé que nous avons adopté avait pour but de réaliser One insuffisance surrénale lente, chronique.
En collaboration avec M. Ph. Pagniez, j’ai montré que les acides gras des huiles végétales injectées dans les organes déterminent des lésions curieuses de caséification, de sclérose, elc. Ce sont ces acides gras que nous avons injectés en très petites quantités dans lès capsules surrénales
A la suite, les animaux maigrissent, perdent leurs forces et, suivant l'étendue des lésions, se cacheclisent. Ils peuvent mourir en quelques semaines ou résister.
A l’autopsie, on trouve le tissu surrénal soit détruit en totalité, soit détruit par places avec congestion ou hyperfonctionnement du tissu restant.
Quand il existe des surrénales supplémentaires, elles sont roses au lieu d’être blanches et en étal d’activité supplémentaire.
M. Mulon qui a bien voulu examiner les pièces d’une autopsie, a vu que l’une des capsules était complètement supprimée fonctionnellement et'que l’autre, ainsi que deux capsules supplémentaires ne contenaient plus de lipoïdes en gouttelettes.
Des deux procédés que nous indiquons ici, le premier qui réalise la capsulectomie totale par voie postérieure avait déjà été employé par beaucoup d’auteurs avec des modifications diverses, l'usage des petites pinces à demeure y apporte un perfectionnement; le second qui réalise la destruction lente, se rapproche davantage des processus pathologiques observés
Insuffisance surrénale et Sensibilité aux poisons. Action du mélange adrénaline et strychnine.
De nombreux auteurs ouït noté la diminution de résistance à différents
Nous-mômes avons observé que les lapins privés expérimentalement de leurs capsules surrénales sont plus sensibles aux intoxications par le curare et la strychnine.
Nous nous sommes demandé si cette sensibilité des animaux décapsulés était due à un défaut de neutralisation des poisons par les principes nés dans les glandes surrénales.
Tout d’abord, remarquons qu’il est assez peu vraisemblable qu’il s’agisse d'une action spécifique des produits surrénaux sur les poisons injectés. L’influence d’un assez grand nombre de substances toxiques a été en effet recherchée sur les animaux décapsulés et .ceux-ci se sont montrés, dans la plupart des cas, plus sensibles que les animaux normaux. Cette sensibilité apparaît pour des substances d’action différente, par exemple, dans nos recherches pour le curare, poison paralysant, et pour la strychnine, poison convulsivant.
De plus, si nous comparons les quantités de poisons qui déterminent des accidents chez des animaux décapsulés à celles qui les font apparaître chez les animaux normaux, nous voyons que, malgré une différence très nette dans la résistance de ces derniers, l’écart entre les doses toxiques est peu considérable. C’est ainsi que, la. dose toxique étant de 2 pour l’animal décapsulé, elle sera par exemple de 3 ou 4 pour l’animal normal. Cet écart assez faible est peu en faveur d’une action antitoxique spécifique exercée par les produits surrénaux.
Si cette action spécifique existait, on devrait pouvoir diminuer l’activité des poisons en les mélangeant in vitro à des produits capsulaires ou
comme celles de la strychnine ou du curare injectés dans les veines. L’effet de ces poisons est souvent produit en moins d’.une minute, et, si l’animal n’est pas tué rapidement, l’élimination de ces toxiques se fait promptement.
Dans ces conditions, des variations circulatoires générales, des modifications dans la sécrétion rénale peuvent favoriser l’absorption des toxiques et rendre les accidents plus durables, plus intenses, en retardant leur élimination, changer par conséquent, en l’accentuant, lé tableau symptomatique de l’inloxication.
RECHERCHES SUR LES POISONS DES CENTRES NERVEUX
J’ai cherché à connaître et à mesurer le pouvoir toxique de nombreux sels minéraux, soit des sulfates, soit des chlorures, et j’ai essayé de déterminer le facteur important de cette toxicité.
La technique est simple, on ponctionne avec une aiguille à biseau court . la membrane atloïdo-oecipitale du lapin; on retire un centimètre cube dé liquide céphalo-rachidien et on injecte un centimètre cube de la solution du sel à étudier. Le liquide céphalo-rachidien doit être clair et exempt de toute trace de sang, sans quoi une partie de la substance toxique pourrait être immobilisée par lé sang.
Après plusieurs injections de doses différentes, on établit par tâtonnement la dose mortelle. On se sert d’animaux de même poids pesant à peu près exactement deux kilogrammes.
Quel est l’élément de toxicité le plus important?. Est-ce le poids moléculaire du sel, le poids atomique du métal, le poids absolu du métal injecté ou bien la toxicité"est-elle liée à la constitution de la molécule?
Nous avons vu que la toxicité n’est pas en rapport avec le poids molé-
anormal pendant quelques jours, puis Dériode latente occasionnent des acci-
îbstances toxiques. Si on injecte entre 2 centimètres cubes d’une solution de 'animal n’en parait nullement incomndant quelques instants après l’injec- . normal. Pendant deux ou trois jours le aucun trouble. Après cette période iquietude. dagitution, d hallucinations lisions toniques et cloniques, saliva-
i sel de plomb injecté aux mêmes doses dans la substance létermine simplement un petit foyer de nécrose qui s’enkyste lieu à aucun symptôme.
ié de même la toxicité de l’hectine, du salvursan, du néoir voie rachidienne; ils donnent lieu à des phénomènes de que ceux qui sont dus aux sels de plomb.
■ tétanique injectée dans le liquide céphalo-rachidien donne, l’ai démontré, le tableau du tétanos cérébral de Roux et limai meurt après avoir présenté de l’agitation, des crises , des chutes, de l’ataxie, etc. et sans avoir été atteint df
3” Méningites et intoxications.
in de très petites doses de chlorure 'de plomb dans le liquidi lidien d’un chien donne après une phase assez longue d’incuaccidents analogues à ceux de l’encéphalopathie saturnine
plomb, la toxir
suis adressé à un poison très éloigné chimiquement du tétanique.
Une méningite irritative, banale, non mortelle par elle-même, modifie complètement le tableau classique du tétanos. Les animaux qui en même temps que.l’injection de toxine dans les veines ont été soumis à celte irritation méningée ont présenté des accidents très différents de ceux, observés après injection de toxine tétanique seule. Ces accidents se rapprochent de ceux qui ont été réalisés par Roux et Borrel dans le tétanos cérébral par injection directe de toxine dans les centres encéphaliques. De plus la période d’incubation a été abrégée et la mort est survenue rapidement sans tétanos généralisé.
Quant au mécanisme de l’apport du poison au niveau des centres nerveux, je vois pour l’expliquer au moins deux hypothèses : soit l’altération des petits vaisseaux des méninges, soit le transport du poison par les leucocytes. Cette hypothèse me parait possible pour le plomb; en-effet, l’injection de chlorure de plomb dans les veines détermine immédiatement un fin précipité de matières albuminoïdes et de sel de plomb, il est possible que ce précipité soit repris par des leucocytes et transporlé par eux vers les méninges où se fait, par suite de la méningite, un afflux énorme de leucocytes.
Si cette hypothèse est vraie, l’expérience devrait réussir par injeclion de microbes dans le sang au cours d’une méningite irritative; on transformerait ainsi une méningite aseptique en méningite septique. J’ai essayé d’autre part, sans résultats pratiques suffisamment démonstratifs, de faire pénétrer des substances thérapeutiques dans les centres nerveux à la faveur d’une méningite aseptique légère.
Je ferai remarquer qu’au cours d’assez nombreuses expériences que je ne peux rapporter ici, j’ai vu quelques animaux présenter d’emblée la phase comateuse et succomber; d’autres, après une période de tolérancè consécutive à l’injection du toxique, mourir brusquement. Ces faits m’ont rappelé les observations médico-légales très saisissantes de Brouardel, dans lesquelles on voit des individus mourir subitement sur la voie publique et chez lesquels on trouve à l’autopsie une méningite tuberculeuse. On peut se demander si dans des ras semblables, de même que dans mes expériences, 1 altération des méninges n’a pas favorisé la fixation de poisons indéterminés sur les centres nerveux.
Ajoutons que ces recherches empruntent un intérêt tout particulier à la découverte de nombreuses réactions méningées méconnues jusque-là et non mortelles par. elles-mêmes (au cours des oreillons de la syphilis secondaire, etc.) et qui, associées à des intoxications exogènes ou endogènes, peuvent, semble-t-il, exposer les malades à des accidents redoutables.
Lésions macroscopiques tardives du tétanos expérimental guéri. — Société de Biologie, 7 juillet 1910, t. LXIX, p. 70.
Contribution à l'étude du traitement du tétanos expérimental. — Société de Biologie, LXXY,p. 633. ■ . -
Traitement du tétanos expérimental par les injections bulbaires et parabulbaires de, sérum antitétanique. — Société de Biologie, 6 mai 1911, t. LXX, p. 689.
Traitement du tétanos par le sulfate de magnésie, par l’acide phénique, par le sérum antitétanique. — Société de Biologie, 20 janvier 1912, t. LXXII, p. 109. . ...
Traitement du tétanos par le sulfate de magnésie. — Paris Médical, 27 avril 1912, n" 22, p. 527.
Considérations sur le traitement du tétanos. — Paris Médical, 6 janvier 1917, p. 24, n'1.
Le tétanos. (En collaboration avec M. J. Gournay.) — Sous presse. Nouveau Traité de Médecine de Mil. Loger, Widal et Teissier, fascicule u. Masson, éditeur.
Lé sulfate de magnésie, l’acide phénique ont été recommandés dans la thérapeutique du tétanos chez l’homme; j’ai essayé d’arrêter par ces substances l’évolution du télanos expérimental; mes résultats ont été négatifs. Par contre, l’injection de sérum anlitélanique s’est montrée capable de retarder, et parfois d’arrêter l’évolution du tétanos à forme
Reprenant les expériences de Roux et Borrel, j’ai obtenu des résultats identiques à ceux qu’avaient publiés ces auteurs, et j’ai pu, comme eux, guérir le télanos expérimental par injection intracérébrale d’antitoxine.
J’ai montré, par ailleurs, en 1910,1911, 1912, que la méthode la plus efficace dans le traitement du tétanos à forme rapide consisté dans l’injection du sérum antitétanique au voisinage du bulbe et j’ai recommandé d’injecter chez l’homme de fortes quantités de sérum par voie lombaire pour que les centres supérieurs baignent dans l’antitoxine.
De nombreux travaux ultérieurs, dont plusieurs furent exécutés pendant la guerre en France et à l’étranger, montrèrent le bien-fondé de mes conclusions.
En effet, "William P. Park et Mathias Nicoll, de New-York, concluent également a l’action curatrice du sérum antitétanique, surtout en injection intrarachidienne. Les études expérimentales de E. Salles Gommés (Sao Paulo, 1918) montrent de même l’inefficacité de l’acide phénique, du sulfate de magnésie, etc., et l’insuffisance du sérum antitétanique injecté sous la peau ou dans les veines et sa grande supériorité par .voie intrarachidienne.
Sherringtos, enfin, dans un travail, considérable publié en 1917 dans
The Lancet, expérimentant sur 130 singes, parvient à des conclusions identiques à celles que j’avais formulées après mes recherches sur
Chez l’homme, les résultats obtenus pendant la guerre par d’Hôtel, Doyen, Brîsset, De Monnier, par Castuel et 0. Ferrier, par Andrewes, par William Turner, David Bruce, etc., confirment les résultats de mes expériénces..
6” Rachistovaïnisation et' Rachisyncaïnisation expérimentales.
Rachistovaïnisation et Rachisyncaïnisation expérimentales. Leurs accidents;
les moyens d’y remédier. (En collaboration avec MM. René Bloch et Hertz.)
- Société de Biologie, 9 juillet 1921, t. LXIV, p. 297.
Action de la stovaîne et de la novocaïne sur les centres bulbaires. — Sous
La stovaîne et la syncâïne déterminent des accidents bulbaires et frappent plus spécialement les centres respiratoires.,..
La syncope respiratoire peut se produire avec des doses non habituellement mortelles, sous l’influence, semble-t-il, d’un changement de position, d’une excitation brusque de l’animal.
La stovaîne est hautement plus toxique pour les centres respiratoires que la syncâïne, et la marge entre la dose anesthésiante et la dose mortelle est plus étroite pour la première de ces substances.
La caféine est susceptible d’exciter les centres respiratoires et de combattre une syncope qui se produit fortuitement avec une dose d’anesthésique inférieure à la dose habituellement mortelle.
Elle ne neutralise pas les effets d’une dose d’anesthésique sûrement mortelle, que l’injection de caféine soit faite avant, pendant ou après l’injection d’anesthésique.
Il est recommandé d’employer la respiration artificielle en même temps que la caféine.
La respiration artificielle faite à la main rend de grands services; la respiration bien réglée avec un soufflet électrique lui est très supérieure; elle doit être prolongée jusqu’au reiour de la respiration spontanée, c’esla-dire durer une heure, une heure et demie et plus, l’élimination de l’anesthésique demandant environ cette durée.
Au cours de ces essais de neutralisation de poisons nerveux, je n’ai pas neutralisé de façon évidente les j’ai démontré la possibilité de sauver les animaux qui
de poisons capables de déterminer la mort et même des doses très supérieures à la dose habituellement mortelle. Les fonctions essentielles à la vie peuvent être sauvegardées après le début des accidents graves, soit en empêchant l’apport de nouvelles quantités de poisons aux centres nerveux, c’est ce qui doit se passer quand on injecte de l’antitoxine tétanique au voisinage des centres bulbaires, soit en faisant une respiration bien rythmée et longtemps prolongée pour permettre l’élimination des poisons; c’est ce qui se produit dans le cas de syncope provoquée par injections intrarachidiennes d’anesthésiques.
Les exemples connus de substances antagonistes et ceux que j'ai mis en évidence (dans la polypnée thermique) montrent la possibilité d une thérapeutique des intoxications nerveuses mortelles par des substances susceptibles de combattre les manifestations physio-pathologiques des poisons fixés, sinon de les neutraliser chimiquement.
III. - RECHERCHES SUR LE SYSTÈME NERVEUX
A. — Recherches sur les centres des fonctions organiques.
Régulation des fonctions psychiques. — Paris Midigal, 7 octobre 1911, u° 45, p. 408.
Recherches sur les centres du vomissement. —Société de Biologie,, 20 juillet 1912, t. LXX1II, p. 155.
Recherches sur la cécité psychique, paralysie des centres bulbaires avec intégrité des centres psychiques. — Mélanges biologiques , livre jubilaire du P r Charles Richet, décembre 1912, p. 45. Marelheux, imprimeur.
Arrêt de la polypnée thermique par lapomorphine. — Société de Biologie, 22 février 1913, t. LXXIV, p. 387.
Action antagoniste de quelques alcaloïdes sur la polypnée thermique. — Société de Biologie, 8 mars 1913, t. LXXIV, p. 553.
Paralysie expérimentale des centres respiratoires. — Société de Biologie, 12 avril 1913, t. LXXIV, p. 761.
Recherches sur la régulation thermique, polypnée et apomorphine. —
/X* Cotigrès international des physiologistes, Groningue, 2-6 septembre 1913.
La résistance des centres échelonnés dans le névraxe est, on le sait, très inégalé en présence des differents principes vulnérants. 11 s’établit une hiérarchie irès nette dans leur résistance aux intoxications générales,
L’atteinte des centres respiratoires se fait parfois assez rapidement en quelques minutes, assez souvent lentement en vingt, vingt-cinq minutes et même plus. Le tracé de la respiration montré les phases de l’intoxication de ces centres.
Dans les moments qui précèdent l’arrêt de la respiration, on voit soit les mouvements s’espacer et diminuer progressivement d’amplitude jusqu’à l'arrêt complet, soit présenter un rythme périodique. Ce rythme peut affecter le type de Cheyne-Stokes.
Pendant l’arrêt, respiratoire, les centres vaso-constricteurs excités par l’acide carbonique donnent des oscillations de la pression artérielle, puis bientôt les centres modérateurs cardiaques excités également par le sang asphyxique donnent un ralentissement du cœur. Ces constatations montrent donc que les centres vaso-constricteurs et les centres inhibiteurs cardiaques sont intacts alors que les centres respiratoires sont complètement paralysés.
Ces derniers peuvent rester paralysés plusieurs heures et, si on fait la respiration artificielle, les centres vaso-constricteurs et modérateurs cardiaques restent indemnes pendant tout ce temps ; l’arrêt momentané de la respiration artificielle exagère les ondes vaso-motrices et fait apparaître le ralentissement du cœur.
J’ajoute qu’apres ces phénomènes déterminés par l’asphyxie, si ori reprend la respiration artificielle, on assiste à une série de systoles cardiaques très énergiques qui font monter la pression artérielle au-dessus du niveau qu’elle avait avant la phase d’asphyxie; cette période posttaphgmqu» du cœur a été constante dans nos expériences. Lé chloralose, ainsi qu’on le voit, est précieux pour l'étude des dissociations fonctionnelles des différents centres bulbaires.
3" Recherches sur. la régulation thermique. Polypnée ei apomorphine.
J’ai montré que l’injection d’une très faible dose d’apomorphine à un chien en état de polypnée thermique arrête instantanément la polypnée. On sait depuis les travaux de M. Charles Richet l'importance capitale de la polypnée comme moyen régulateur thermique chez le chien, or, le résultat de l’injection d’apomorphine' est, en même temps que l’arrêt de la polypnée, une élévation de température.
J’ai recherché jusqu’où pouvait aller cette élévation thermique, j’ai vu qii’elle se fait jusqu’à 43° et 46° et détermine la mort.
Deux chiens sont endormis au chloralose, et exposés au soleil. Dès l’apparition de la polypnée, on injecte à l’un d’eux de l’apomorphine (il en reçoit .3 milligrammes en 3 injections en l’espace de deux heures). La polypnée s’arrête, la température monte à 46-, la mort survient. Chez le
thermique centrale une petite quantité de pilocarpine (0,023 de chlorhydrate), on voit rapidement le rythme respiratoire se ralentir. Si on injecte, au moment où ce ralentissement est le plus marqué, une faible quantité de sulfate d’atropine (1 à 2 milligrammes), on voit le rythme polypnéique reparaître.
Le même phénomène d’antagonisme in vivo s’observe entre l’ésérine et l’atropine; l’injection d’ésérine est suivie d’un ralentissement du rythme de la polypnée, et l’injection d’atropine pratiquée pendant ce ralentissement ramène le rythme polypnéique. Eu procédant avec certaines
précautions, il est même possible en employant au début des doses
centres respiratoires sont touchés à tel point qu’il va mourir immédiatement si on ne lui fait pas la respiration artificielle, et qui cependant cherche à manger ou regarde paisiblement et intelligemment les objets et les personnes qui l’entourent.
Il ressort un autre fait intéressant de ces recherches, c’est que la paralysie du centre respiratoire ne parait pas être en elle-même un phénomène douloureux, ni même angoissant; ce qui, je crois, ne pourrait être démontré par une autre technique. Si chez un chien qui a ses centres respiratoires complètement paralysés, qui est incapable d’exécuter sponlanément le plus petit mouvement respiratoire, on fait une respiration artificielle très active et qu’on arrête brusquement cette respiration artificielle, on voit que l’animal est parfaitement tranquille, son regard est mobile et expressif, il n’a pas de cécité psychique et ne manifeste aucune agitation, aucun signe d’angoisse. Mais si on prolonge quelques instants l’arrêt de la respiration artificielle, le tableau change, lanimal sagite parfois assez fortement et surtout la cécité psychique apparaît rapidement.
Ce qui est important au point de vue psychique, c’est la fonction de l’hématose et non la paralysie ou l’intégrité des centres respiratoires qui pour le psychisme paraissent quelque chose d’indifférent. Et cela est si vrai que, si l’on veut bien observer l’absence de cécité psychique, il est bon de se tenir prêt à pratiquer la respiration artificielle au moment où la respiration spontanée va s’arrêter. Si au contraire on laisse l’animal subir un commencement d’asphyxie, il lui en reste, malgré la respiration artificielle consécutive, une sorte d’obnubilation psychique, due certainement à l’atteinte momentanée des cellules corticales par le fait de l’asphyxie, de même d’ailleurs que c ela s’observe chez les chiens ou chez les hommes asphyxiés pendant un certain temps et qu’on ramène à la vie".
LATION DE l’eau DANS L’ORGANISME, CENTRES DE LA TROPHICITÉ GÉNITALE,
A NUTRITION (ORÉSITÉ, GLÏCOSÜRlE).
Mes recherches relatives aux centres des fonctions organiques comprennent encore celles que j’ai effectuées en étudiant le rôle de l’hypophyse et celui des centres nerveux de la base du cerveau.
Ces centres sont d’importance primordiale, j’ai résumé mes expériences à leur sujet dans le premier chapitre de cet exposé intitulé : « Hypophyse et centres nerveux voisins ».
7° Régulation des fonctions psychiques.
Dans cette étude j’ai comparé le rythme des fonctions psychiques observé souvent en clinique aux rythmes bien connus des fonctions organiques : rythme de la respiration, rythme des vaso-moleurs, rythme de la température, rythme des menstrues, etc. J’ai rapproché les courbes établies par les psychiatres au cours de divers troubles mentaux des graphiques que prennent journellement les physiologistes en étudiant les différentes fonctions organiques.
Pour expliquer les deux ordres de phénomènes j’ai émis l’hypothèse d’un mécanisme régulateur des fondions psychiques, comme il existe des centres régulateurs pour les fonctions organiques. Il est vraisemblable qu’il existe des centres excitateurs et des centres inhibiteurs des fonctions psychiques.
Ces centres, dans cette hypothèse, ne sont pas de nature psychique, ce sont des centres de nutrition qui tiennent sous leur dépendance les cellules, les régions où s’élabore le psychisme; ils règlent l’apport du sang, les échanges, la nutrition, le métabolisme, la trophicité, le fonctionnement de ces zones dites psychiques. Ils sont de même nature que les centres qui règlent les fonctions de nutrition.
Cette conception est .conforme aux données de la physiologie, elle établit plus d’unité dans l’organisme et permet de mieux comprendre la régulation et les variations de l’activité psychique à l’état normal et à l’état pathologique.
8“ Le système nerveux de la, vie organique.
Dans cette élude d’ensemble à la lueur des travaux anciens et modernes j’ai essayé de donner une idée du fonctionnement du système nerveux de la vie organique, du rôle de ses centres trophiques et de ses centres fonctionnels, de ses relations avec le système nerveux de la vie de relation et le psychisme.
B. — Travaux divers sur le système nerveux.
Influence de l'excitation du sympathique cervical sur l'ensemble de la réfraction de l’œil. (En collaboration avec M. F. Terrien.) — Société de Biologie, 24 mai 1902, t. L1V, p. 579.
Cavités médullaires et méningites cervicales. (En collaboration avec M. Roussy).
— Revue Neurologique, n° 4, 28 février 1914.
Un cas de zona à topographie rigoureusement radiculaire des trois premières racines lombaires avec troubles de la sensibilité dans le même territoire. (En collaboration avec M. P. Armand-Delille.) — Société de Neurol ., 6 novembre 1902.
me mental paroxystiq collaboration avec Ernest Dupré.) — Revue neurologique, n° 13,19 juillet 1903. Examen cytologique du liquide céphalo-rachidien dans le tahès. (En collaboration avec M. P. Armand-Delille.) — Revue neurologique, n° 4, 28 février 1903. Hôtes, revues, articles, etc.
1“ Influence de l’excitation du sympathique cervical sur l’ensemble de la réfraction de l’ceil.
La skiaskopie, on le sait, permet très rapidement et très simplement la détermination objective de la réfraction. 11 nous a paru intéressant d’étudier avec cette méthode l’état de la réfraction de l’œil après la section et l’excitation du sympathique cervical.
Nos expériences ont porté sur le lapin, sur le chien, sur le chat et sur les lémuriens. Dans tous les cas, nous avons constaté une aqgmentation nette de la réfraction pendant l’excitation.
Nous avons tiré les conclusions suivantes de notre travail :
1° L’excitation du sympathique cervical après section donne lieu dans . tous les cas à une augmentation de la réfraction de l’œil du côté correspondant. Cette augmentation ést légère et varie de 1 dioptrie à 2 a ,S0 ;
2“ Ce phénomène ne coïncide pas exactement avec la dilatation de la pupille. Il commence un peu après la dilatation et cesse un peu avant que la pupille soit revenue à son état normal.
lissement dit «' ischémique foyers myélomaliciques, qui conduisent progressive ment à la formation de véritables cavités médullaires.
Les recherches que nous avons entreposés viennent remettre en honneur le r61e primordial joué par la méningite dans la genèse des cavités médullaires et permettent d’en suivre en quelque sorte tous les stades évolutifs. On peut admettre que dans la pachyméningite cervicale hypertrophique, la même succession des phénomènes se passe, et qu’un processus méningé chronique, de cause indéterminée (peut-être syphilitique), conditionne l’apparition de la cavité médullaire. Ainsi, au lieu de décrire et d’isoler les formes pachyméningitiques, de la syringomyélie serait-il plus juste, à notre avis, d’isoler des méningites chroniques cervicales à forme de syringomyélie. C’est à la syringomyélie en tant qu’ « entité morbide anatomiquement bien isolée » que l’on tend à s’attaquer aujourd’hui eh cherchant à faire l’analyse des différentes variétés de cavités médullaires, pour en élucider la pathogénie. C’est dans ce sens et dans cet esprit qu’ont été poursuivies nos recherches.
IV. - RECHERCHES SUR LA DIGESTION DES GRAISSES
Contribution à l’étude de la digestion des graisses dans les différents segments du tube digestif. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.)— Société de Biologie, 9 avril 1910, t. LXVIII, p. 619.
Digestion intragastrique des graisses sous l’influence de la lipaséïdine. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.) - Société de Biologie, 16 avril 1910, t. LXVIII, p. 680.
Digestion des graisses dans l’intestin grêle et dans le rectum en présence de la lipaséïdine. (Eh collaboration avec M. Maurice Nicloux.) — Société de Biologie, 23 avril 1910, t. LXVIII, p. 712.
Digestion et absorption des graisses en présence de la lipaséïdine chez les animaux atteints de lésions du pancréas et des voies biliaires. (En collaboration avec M. Maurice Nicloux.) — Société de Biologie, 21 mai 1910, t. LXIII, p. 864.
1° Contribution
a l’étude de la digestion des graisses
FFÉRENTS SEGMENTS DU TUBE DIGESTIF
Au cours de recherches sur la digestion des graisses . dans des conditions variées, normales et pathologiques, nous avons été amenés à maintes reprises à étudier la digestion des graisses dans l’estomac, dans l’intestin grêle-et dans le rectum d’animaux normaux, Les résultats dtexpériences semblables étant assez variables suivant les auteurs, nous
gastrique : 10,6 0/0; saponification gastrique : 8,7 '0/0.
Nous pensons, en raison de ces faits (sans nier ou affirmer l’existence d’une lipase gastrique, dont l’action est au moins faible) que non seulement les sucs duodénaux peuvent refluer dans l’eslomac pour expliquer la digestion gastrique des graisses, mais encore que les graisses qui sont déjà en voie de digestion peuvent refluer mélangées à des.acides gras déjà libérés et que, d’autre part, dans le mélange graisses et sucs duodénaux, les actions fermentatives peuvent se poursuivre après reflux dans l’estomac.
DE LA I-IPASélDINE.
La lipaséidine étudiée par M. Nicloux a comme substratum le cytoplasma de la graiue de ricin.
Il se rapproche des diaslases connues par certains caractères, il s’en différencie par d’autres, et, en raison de ces constatations, Nicloux lui a donné le nom de lipaséidine.
SïçÜne première question se posait : cette substance d’origine végétale introduite dans l’estomac d’un mammifère ne va-t-elle pas être immédiatement détruite, digérée elle-même par la pepsine ou empêchée d’agir par l’acide chlorhydrique?
La pepsine, l’acidité du suc gastrique, ne sont pas des obstacles à l’action intragastrique de la lipaséidine, contrairement à ce que l’on pouvait craindre au premier abord. Il y à plus, l’acidité du suc gastrique peut devenir un agent favorisant pour l’activité de la lipaséidine. Pour le démontrer, supprimons dans l’émulsion l’acide acétique et donnons seulement à l’animal un mélange d’huile de lipaséidine et d’eau sans acide; si l’animal est à jeun, la digestion de l’huile sera peu intense; si par contre on a eu soin de faire manger à l’animal un petit repas de viande avant d’introduire dans son estomac le dernier mélange, la digestion de la graisse devient importante.
C’est que la lipaséidine qui agit bien en milieu acide a trouvé dans l’estomac en digestion un acide qui lui convient en qualité et en quantité; c’est une coïncidence curieuse que la proportion de l’acide du suc gastrique, loin d’entraver l’action de la lipaséidine, la favorise.
préalable en état d’insuffisance fonctionnelle, relativement à la digestion des graisses. C’est ce que nous avons fait en étudiant l’action de la lipaséidine chez des chiens auxquels nous avons lié le canal cholédoque ou les canaux pancréatiques, ou déterminé des lésions de sclérose du pancréas. A des animaux ainsi opérés, nous donnions des quantités connues de matières grasses et additionnées ou non de lipaséidine; nous déterminions ensuite comparativement, pir l’analyse des matières fécales, la valeur de l’absorption.
Sous L’influence de la lipaséidine, l’absorption s’est élevée considérablement, de 15 à 62,8 0/0 ; quant au degré de saponification, il à été ■ augmenté très notablement.
Ainsi chez des animaux dont on a lésé expérimentalement le pancréas et les voies bilaires, et dont la capacité digestive vis-à-vis des graisses est, de ce fait, très réduite, la lipaséidine est capable de relever, d’une part, la digestion, d’autre part l’absorption des matières grasses.
V. - RECHERCHES SUR LES ÉLIMINATIONS RÉNALES L’HÉMOGLOBINURIE - LE SEUIL DE L’HÉMOGLOBINE
Les hémoglobiuuries (étude pathogénique). Thèse, Paris 1903. Naud, éditeur.
A. — Étude expérimentale de l’élimination de l’hémoglobine, des globules par les urines.
Causes qui pourraient la modifier. Mécanisme de cette élimination.
Le problème que j’ai tenté de résoudre par une série d’expériences se posait ainsi : étant donné une substance en liberté dans le sang circulant; quelles sont les conditions qui sont nécessaires à son passage dans l’urine? Quels sont les facteurs qui vont faire varier ce passage? Par quelle voie, glomérule ou épithélium des tubes du rein, doit se faire l’élimination ?
La substance qui a servi à cette étude est l’hémoglobine du sang.
1° Évaluation de la quantité nécessaire d’hémoglobine libre
DANS LE PLASMA POUR QUE CETTE SUBSTANCE PASSE DANS LES URINES
Il était nécessaire de réaliser tout d’abord iine première condition : mettre en liberté dans le sang circulant une certaine quantité d’hémoglobine des globules. On peut atteindre ce but en injectant dans la circu-
lation différentes substances hémolysantes. C’est ainsi qu'après M. Hun j’ai réalisé de l’iiémoglobinémie, puis de l’hémoglobinurie par injection intraveineuse d’eau distillée.
Les quantités d’eau distillée nécessaires pour provoquer l’hémoglobiT nurie sont d’après mes recherches de 200 à 800 centimètres cubes pour un chien de 12 kilogrammes.
On réalise le phénomène avec 8 à 10 centimètres cubes d’eau distillée injectés dans la veine de l’oreille chez le lapin.
Le refroidissement, les injections de quinine, contrairement à une opinion répandue, .ne donnent pas, du moins chez le chien normal, ni hémoglobinémie ni hémoglobinurie.
J’ai poursuivi mes recherches en injectant dans les veines des animaux des solutions isotoniques, d'hémoglobine.
On connaît ainsi la quantité d’hémoglobine que l’on injecte, les chances de toxicité sont réduites car c’est sa propre hémoglobine qui est réinjectée à l’animal; d’autre part l'addition de NaCl met en garde contre l’osmo-nocivité.
On fait après l’mjection des prises de sang successives dans l’artère fémorale jusqu’à ce que l’hémoglobinurie apparaisse.
On recueille le sang oxalaté, on centrifuge énergiquement et l’on dose aü côlôrimèîfé l’hémoglobine libre dans le plasma, en tenant compte de la proportion des globules et de plasma.
Une sonde vésicale permet de recueillir l’urine toutes les cinq ou toutes
Le colorimètre nous a servi à doser l'hémoglobine.
De nombreuses expériences nous ont permis de conclure que la quantité d’hémoglobine dans le plasma nécessaire à. la production de l’hémoglobinurie est d’enviçon 0,230 0/0.
Évaluation de la quantité nécessaire de globules rouges détruits pour donner lieu au passage d’hémoglobine dans l'urine.
Il est nécessaire de détruire environ l/57 e de la masse des globules rouges d’un chien pour provoquer de l’hémoglobinurie.
Il faut détruire l c,n, ,30 de sang par kilogramme d’animal.
Si ces chiffres sont, rapportés à l’homme il apparaît que chez un homme de 65 kilogrammes la quantité de globules rouges détruits, nécessaire pour donner de l’hémoglobinurie, correspond à environ 85 centimètres cubes de sang; or, cliniquement, cette perte de sang ne peut causer, si elle n’est pas souvent répétée, d’anémie appréciable; et évaluée à l’hématimètre elle ne donne qu’u'ne différence en moins de 75.000 globules rouges par millimètre cube. Cette différence est inappréciable’et rentre dans les limites d’erreur attribuable aux appareils. .
2” Recherches sur les conditions
QUI PEUVENT INFLUENCER LE PASSAGE DE L’HÉMOGLOBINE DANS l’üRINE QUAND ELLE EST EN LIBERTÉ DANS LE PLASMA.
J'ai d’une part pratiqué l'ablation de la raie et d’autre part fait la liga-
ces conditions, la rate et la circulation hépatique étant supprimées, il n’a pas semblé qu’après injection d’une soluliôn d’hémoglobine dans les
Enfin l’injection directe d’unè quantité d’hémoglobine (supérieure à la dose nécessaire établie plus haul) dans la veine porte a produit de l’hémoglobinurie.
Il ne parait donc pas, d’après ces faits,, que le.foie et la rate possèdent un rôle d’arrêt considérable vis-à-vis de l’hémoglobine, tout au moins dans les conditions de mes expériences,à
Circulation artificielle dam le foie. — Cependant ce rôle d’arrêt du foie existe et en faisant circuler a plusieurs reprises une solution isotonique d’hémoglobine dans un foie lavé au sérum physiologique on peut se rendre compte qUe le foie fixe peu à peu de l’hémoglobine.
a) L’injection durée dans le cas de simple hémoglobinurie n’a pas fait passer d’hémoglobine dans J’urine. Par contre, quand il existait déjà dé l’hémoglobinurie, l’injection d’urée a provoqué une diminution de la coloration rouge avec élimination plus considérable d’urine.
b) L’extrait de capsules surrénales injecté au cours d’une hémoglobinurie a diminué la coloration de l’urine en diminuant, semble-t-il, le fonction-
1 c) La pilocarfine, dans le cas Où nous l’avons injectée dans les veines en même temps que l’hémoglobine,- non seulement n’a pas fait passer celle-çi dans l’urine, mais encore a paru entraver son passage.
d) Albumine de l’œuf. — On sait que l’albumine d’œuf injectée dans les veines d’un chien provoque une albuminurie abondante et Ascoli a démontré à l’aide des précipitines, que c’est bien l’albumine de l’œuf qui passe dans l’urine. On pouvait se demander dès lors si l’albumine d’œuf, en traversant le rein, n’entratnerait pas de l’hémoglobine injectée
dans les veines en même temps qu’elle. Le résultat de cette expérience a été négatif, l’injection simultanée de blanc d’œuf et d’hémoglobine a provoqué une albuminurie abondante sans hémoglobinurie. Nous reviendrons plus loin sur la portée générale de ce phénomène au point de vue des éliminations rénales..
e) L’injection d’une solution de peptone (albumoses) additionnée d’hémoglobine n’a pas non plus provoqué d’hémoglobinurie.
fj Injection de cantharidate de potasse. .Lésions rénales. — J’ai provoqué des lésions du rein avec albuminurie abondante par l’injection intraveineuse de cantharidate de potasse. Mais ces lésions, qu’elles aient été produites extemporanément ou quelques jours avant, n’ont pas facilité la production d’hémoglobinurie dans le cas d’hémoglobinémie préalable.
sement et l’arrêt du cœur avec baisse de la pression artérielle p excitation électrique du pneumogastrique n’a pas amené d’hémoglobinui alors qu’il y avait au préalable hémoglobinémie.
c) L’influence du froid qui détermine une vaso-constriction périphérique marquée ne provoque pas dans les mêmes conditions d’hémoglobinurie. .
! d) La ligature de l'aorte au-dessous des artères rénales n’a pas, dans le cas d’hémoglobinémie simple, occasionné d’hémoglobinurie, mais a produit une diminution de coloration de l’urine avec sécrétion plus abondante.
3° Sort de l’hémoglobine injectée dans l’organisme.
Les dosages successifs d’hémoglobine dans le plasma par la méthode colorimétrique exposée plus haut m’ont montré qu’après injection d’hémoglobine dans le sang circulant, une partie de cette substance se fixe dans les tissus; une autre partie peut être éliminée par l’urine et s’il n’y a pas d’hémoglobinurie, se fixe également lentement dans les tissus.
J’ai souvent à l’autopsie des chiens suivi l’hémoglobine dans les lymphatiques des viscères abdominaux dans la citerne de Pecquet et le canal
thoracique. J’ai vu l’hémoglobine passer dans l’humeur aqueuse. Cette hémoglobine reprise par les lymphatiques ne disparaît que lentement de là circulation (plusieurs heures) ; elle doit être ensuite fixée ou éliminée sous forme de dérivés de l’hémoglobine.
4° Conclusions et considérations sur les fonctions rénales.
Conclusions. — L’élimination de l’hémoglobine par le rein apparaît à la suite de ces recherches, comme une opération cellulaire indépendante des modifications de la pression générale et échappant aux perturbations variées que nous avons introduites dans notre expérimentation. Ce travail cellulaire dépend avant tout de la quantité d’hémoglobine existant dans la circulation, il faut que cette substance atteigne vraisemblablement telle tension osmotique vis-à-vis de la cellule rénale pour être éliminée par elle. En effet tant qu’il n’existe pas en moyenne 0,230 0/0 d’hémoglobine en liberté dans le plasma circulant il ne se produit pas de passage Je l’hémoglobine dans l’urine.
J’ai rapproché ces constatations de celles qui ont été faites par Cl. Bernard à propos de l’élimination du sucre par l’urine.
Les conclusions que j’ai formulées relativement à l’élimination de l'hémoglobine me semblaient susceptibles de généralisation, et les conditions d’élimination par le rein de beaucoup de substances devaient, écrivais-je en 1902 et 1903, avec des variations de concentration pour chaque corps se rapprocher de celles que je constatais pour l'hémo-
' Une autre donnée importante se dégage de ces. recherches, c’est la dissociation dans les éliminations ou mieux la perméabilité .différente du rein à des substances de la même classe.
Ainsi on injeçle simultanément dans la circulation de l’albumine d’œuf.et de l’hémoglobine, toutes deux substances albuminoïdes, le. rein, entre ces deux substances que lui apporte le plasma, choisit l’albumine d’œuf et refuse de laisser passer l’hémoglobine,’ et même l’albumine d’œuf .en s’éliminant en grande abondance n’entralne pas trace d’hémoglobine.
Il y a plus : l’hémoglobine des muscles, contrairement à l’hémoglobine des globules, traverse le rein avec une facilité extrême; or, après l’injeetion intraveineuse simultanée d’hémoglobine musculaire et d’hémoglbbine des globules (provenant toutes deux d’un animal de même espèce), il nous a été possible de dissocier les éliminations de l’une et de l’autre et de montrer que seule l’hémoglobine musculaire
durée des recherches soumis au même régime alimentaire (souvent régime lacté) et au même genre d’existence.
Nous ne comparions pas d’une façon absolue les chiffres trouvés chez un individu avec ceux trouvés chez un autre, mais seulement les différences survenues dans leurs éliminations urinaires avant, pendant ou après l’administration des médicaments quels qu’aient été les-chiffres initiaux pour chacun d’eux.
Des déductions pratiques découlent de notre travail au sujet des doses
La dose de le',50 pour la théobromine nous a paru faible, et ne nous a donné que des résultats peu importants.
La dose de Os',28 de macération de digitale donne des effets utiles, mais il y aurait avantage, nous le croyons, à donner une dose un peu supérieure.
Par contre, la dose de 1 gramme de caféine que l’on prescrit couramment en ingestion, nous semble trop forte, ayant obtenu des effets satisfaisants avec 0«',50 et ayant eu dans un cas des.accidents inquiétants avec O”,30.
Ces conclusions n’ont, bien entendu, rien d’absolu et il faut tenir toujours compte des susceptibilités individuelles.
Influence du chauffage des urines sur la toxicité urinaire. (En collaboration avec MM. Bouchard et Balthazard.) - C. R. Ao. des Sciences, t. CXLVII, p. 662, 19 octobre 1908.
Ce travail montre qu’il existe dans l’urine des substances toxiques que détruit l’action de la. chaleur à 57 degrés ou qui du moins sont rendues inactives après le chauffage. Il est même remarquable de constater combien est régulière la diminution de toxicité consécutive au chauffage, puisque dans nos expériences celte réduction a oscillé entre 29,1 et 32 0/0 de la toxicité initiale (nous parlons de toxicité vraie, c’est-à-dire après correction d’isoionie et de pléthore).
11 résulte de nos expériences que la part de la toxicité qui revient aux , substances thermolabiles (au moins lorsque les urines sont émises après le repas de midi et proviennent de sujets normaux) est égale presque au tiers de la toxicité totale.
Il est peut-être excessif d’invoquer seulement l’influence du chauffage pour expliquer la diminution de la loxicilé, car l’expérience nous a démontré qu’un autre facteur intervient : l’oxydation de certaines subs-
VI. - RECHERCHES SUR LE SANG, L’HÉMOLYSE, L’HÉMOGLOBINE GLOBULAIRE, L’HÉMOGLOBINE MUSCULAIRE
Équilibre globulaire chez des animaux soumis à un séjour prolongé à l’étuve.
. (En collaboration, avec M. Ph. Pagniez.) — Société de Biologie, 16 mai 1908,
t. LXIV, p. 883.
A. — Relations entre les variations de la pression artérielle et la teneur du sang en leucocytes et en hématies.
(En collaboration avec M. Ph. Pagmez.) - Société de Biologie,
25 janvier 1908, t. LXIV, p. 120.
1° . INFLUENCE DU SYSTÈME NERVEUX SUR LA LEUCOrÉNIE.
On connaît les réactions leucocytaires tardives qui suivent la saignée et qui se traduisent par une augmentation du nombre des globules blancs. Nous avons entrepris pour en préciser le mécanisme quelques recherches qui sont en cours.
Celles-ci nous ont amenés à nous occuper des rapports existant entre les variations de la pression sanguine et le nombre des leucocytes. ,}(
La question a déjà été l’objet de travaux, en particulier de la part de Winogradow, Decastello et Czinner. Bien que nos résutats soient dans l’ensemble conformes a ceux de ces derniers auteurs, nous avons cru intéressant de.les publier en raison du petit nombre de travaux consacrés : à cette question et de quelques différences dans les techniques utilisées.
Il y a dans nos expériences proportionnalité entre la valeur' de la pression et le nombre des globules blancs.
L’expérience d’excitation dn pneumogastrique a été faite chez le chien et chez le lapin ; l’excitation du nerf de Cyon chez le lapin. Dans un seul cas, chez un chien très profondément anesthésié, nous n’avons pu obtenir de diminution du nombre des leucocytes. Dans toutes les autres expériences la baisse de pression provoquée par l’excitation du pneumogastrique ou du dépresseur a été accompagnée d’une leucopénie manifeste.
Le chiBre le plus fort que nous avons observé est une chute de 5.000 leucocy tes à 1.600; le plus faible de 5.400 à 3.300. En règle générale, il s’agit donc d’une forte diminution qui se traduit par une chute de moitié, ou plus, du nombre des leucocytes.
La production du phénomène de leucopénie est très rapide et on peut en constater l’existence deux à trois minutes après production de la baisse
- La diminution du chiffre des leucocytes ne s’observe pas seulement dans le système veineux, comme pourraient le faire penser les expé- -
riences rapportées ci-dessus et l’ensemble des résultats de Decastello et Czinnèr qui n’ont-fait de. déterminations que-sur le sang des vçines. En prélevant ce sang dans la carotidé, on peut en effet constater, chez le chien comme chez le lapin, l’existence d’une leucopénie contemporaine de la chute de pression et qui est sensiblement de même importance que
Les globules rouges qui avaient été négligés par Decastello etCziNNEii, ne présentent pas de modifications numériques parallèles à celles des globules blancs. Tantôt leur chiffre demeure immuable, et c’est le fait le plus habituel ; tantôt il varie, niais indifféremment dans le sens d’une augmentation ou d’une diminution qui restent d’ailleurs en règle générale peu importantes
En opposition avec l’ensemble de ces résultats, on pouvait se demander si l’augmentation de pression provoquerait un-phénomène inverse, l'hyperleucocytose. Les quelques expériences que nous avons faites par excitation . du nerf sciatique et par injection d’adrénaline ne nous ont donné aucun résultat de ce genre; ces manœuvres ne modifient pas d’une manière appréciable le nombre des leucocytes, dans les conditions des expériences précédentes, c’est-à-dire mmédiaiement.
Les injections d’adrénaline provoquent tardivement de l’hyperleucocytose (d’après Loeper et CROuzON), .mais à un moment où l’hypertension adrénalinique est depuis longtemps tombée, et dès lors par une autreinfluence que celle de la pression.
pneumogastrique et du nerf dépresseur (chez le lapin), une chute brusque du nombre des leucocytes, chute considérable et contemporaine de la baisse de pression que provoquent ces excitations. Cette leucopénie ne s’accompagne pas de modifications appréciables du nombre des globules rouges.
diaire des modifications de pression? La chose est absolument vraisemblable du fait même de l’identité des résultats obtenus par l’excitation de deux nerfs fonctionnellement très différenciés.
La différence de réaction entre les leucocytes et les hématies nous montre une fois de plus, combien les premiers de ces éléments sont soumis à des influences plus multiples et plus variées que les seconds. La modalité spéciale de la réaction qui nous occupe ici est probablement attribuable à l’aptitude des leucocytes à se fixer et à s’immobiliser sur les
nombre des leucocytes, et de la pression
celle-ci, n’est pas influencé d’une manière importante, ou la diminution quand elle existe est proportionnellement beaucoup moins marquée que pour les globules blancs. Ce fait a déjà été remarqué ; Inagaki dans un travail le mentionné, sans pouvoir, dit-il, l’expliquer autrement que par des hypothèses. Nous avons déjà signalé dans le précédent travail que les modifications de pression paraissent sans influence immédiate sur le nombre des hématies.
Ainsi donc, au cours d’une saignée, le nombre des leucocytes qüi sortent n’est pas le même du commencement à la fin. Plus la saignée se prolonge, ou plus elle influence la pression, et plus les leucocytes sont retenus dans l’appareil vasculaire, plus il y a rétention leucocytaire. Les
globules rouges semblent dépourvus de cette adaptation aux conditions physiques ét chimiques de la circulation et ils n’ont pas, au moins dans la même mesure, cette possibilité d’adhérer aux parois vasculaires et de rester dans l’organisme commè le font les éléments blancs. Nous voyons, par exemple, qu’au début d’une saignée, dans une expérience, il sort 1 leucocyte pour 720 globules rouges, alors qu’à la fin la proportion est de 1 pour 2.900. Dans une autre, elle est au début de 1 pour 363; elle devient 1 pour 3.216 à la fin.
Une conséquence qui découle directement de cette rétention leucocytaire, c’est que, ultérieurement, les leucocytes étant remis en circulation, la proportion sera alors relativement beaucoup plus considérable vis-à-vis des globules rouges. Jusqu’à présent, il n’a pas, croyons-nous, été tenu comple de ce facteur dans l’interprétation de la leueocytose post-hémorragique observée par tous les auteurs, le lendemain d’une saignée; ce facteur ne nous parait pas négligeable.
Le système nerveux assure l’unité de tout organisme et, directement ou indirectement, tient sou? sa dépendance toutes les cellules; les leucocytes, comme le prouvent nos recherches, ne font pas exception à la règle.
Indépendamment des considérations générales auxquelles peut conduire ce travail, nous croyons avoir établi la réalité des faits suivants :
Dans les conditions nombreuses et très différentes où I produit (actions nerveuses, peptone, anaphylaxie, saignée veine porte), nous trouvons associée à cette leucopénie, oi
Pour que ces deux .phénomènes-soient si souvent r circonstances si différentes, il faut admettre autre chose dence et accepter qu’un lien de causalité les unit.
2° La participation à la production du phénomène con cytose post-hémorragique de la rétention leucocytaire qui se ]
Les globules de lapin ont dans toutes ces recherches été préalablement lavés à l’eau salée physiologique afin d’obtenir des résultats comparables ou d’éviter l’influence possible du plasma.
Wous avons conclu que l’hémolyse est, avant tout, due à l’alexine et que, pratiquement, l’intensité de l’hémolyse par un sérum donné peut renseigner sur la quantité d’alexine que contient ce sérum.
Il était intéressant, en utilisant les globules de lapin comme réactif, d’étudier comparativement l’intensité du pouvoir hémolysant de sérums humains provenant d’individus malades. C’est ce qu’avaient déjà fait
diverses et il résulte de ces recherches :
a) Qu’il n’est pas possible d’établir de rapport entre le degré de l’hémolyse et ta nature de la maladie;
b) Qu’avec la technique ci-dessus l’hémolyse totale est obtenue dans des limites qui varient de 2 à 8 gouttes de sérum ;
e) Le pouvoir hémolysant persiste pour ainsi dire toujours le même au cours de maladies graves, mortelles ;
d ) Les variations observées dans l'intensité de l’hémolyse peuvent dépendre dans une certaine mesure de la maladie en cours, puisque nous avons pu chez un ,mème malade relever des différences dans l’intensité du phénomène en faisant des déterminations au cours de la maladie et de la
relation entre le nombre des leucocytes, plus particulièrement des mononucléaires et l’intensité de l’action, hémolysante, ce qui serait conforme
L’urine est un liquide toxique et les travaux de M. Bouchard ne
Mais est-elle toxique pour les globules rouges? Est-elle par un mécanisme quelconque capable de produire l'hémolyse? C’est ce que nuus avons démontré en étudiant lès principaux facteurs d’hémolyse qui peuvent intervenir. .
en dehors de tout effet toxique vrai, se comporte vis-à-vis des globules comme une solution saline et son action est soumise aux lois de l’osmose.
louies les urines faiblement concentrées ayant, un a proche de 0°, les urines des néphrites chroniques par exemples donnent un semblable résultat. Une alimentation peu riche en sels, des boissons abondantes produisent des urines peu concentrées et par conséquent osmo-nocives.
Influence de l'acidité de l'urine sur son action globulicide. — L’acidité joue un rôle important dans l’action globulicide de l’urine humaine vis-à-vis des globules de lapin; les globules humains y sont plus résistants, mais peuvent cependant être détruits par les acides de l’urine, tout au moins par l’acide hippurique.
Vurate de soude sans obtenir de résultats positifs avec les doses de ces corps que l’on trouve d’ordinaire dans l’urine ; il est d’ailleurs difficile, d’expérimenter avec ces substances peu solubles. -
Matières colorantes. — M. Bouchard . a montré que les matières colorantes possèdent une action toxique très marquée et nous avons vu également que des urines globulicides pour, le sang de lapin perdent cette action quand on les décolore par le noir animât. Mais le noir animal peut retenir d’autres parties constituantes des urines, en particulier les acides comme nous l’avons constaté et ce fait empêche de conclure au sujet de l’action des matières colorantes de l’urine sur les globules rouges.
Le phosphate acide de soude nettement destructeur pour les globules du lapin est dépourvu d’action globulicide pour les hématies do l’homme aux doses où il se trouve dans l’urine.
L'acide hippurique est doué d’un pouvoir globulicide manifeste.
C’est un agent destructeur puissant de globules rouges à doses assez faibles. Son action est rapide, la destruction se fait en un quart d'heure et moins, elle n’est pas limitée à la destruction globulaire, mais occasionne encore la disparition de la teinte roso de l’hémoglobine, la solution devenant jaunâtre en même temps que les raies speclrosco-
piques caractéristiques de l’oxy-hémoglobine vont en disparaissant. On comprend l’importance de ce phénomène, qui peut faire méconnaître, s’il existe avec l’urine, une hémoglobinurie, aussi y reviendrons-nous ; plus loin.
Action de l’urine additionnée d’acide hippurique. — Cette action de l’acide hippurique peut encore s’observer lorsqu’on ajoute de l’acide hippurique à une urine qui auparavant n’était pas globulicide.
Action globulicide indépendante de Homo-nocivité et de l'acidité. — Nous
licides pour le sang humain en dehors de toute question d’osmo-nocivité ' Ou d’acidité. Il est facile de se mettre dans l’expérimentation à l’abri de l’influence osmo-nocive en faisant agir l’ùrine sur les globules rouges dans une solution saline isotonique. Nous avons vu ainsi : l’urine d’une femme atteinte de leucémie être globulicide pour le sang d’homme normal.
Plusieurs fois nous avons vu des urines de malades globulicides pour le sang de lapin être atténuées notablement dans leur action par le chauffage à 36 degrés et l’on est en droit de supposer que dans ces cas il passe dans l’urine des substances hémolysantes analogues aux ferments ou aux alexines.
Action de l’urine sur l’oxy-hémoglobine. — Les principes de l’urine et en particulier l’acide hippurique altèrent l’oxy-hémoglobine, font disparaître sa couleur et même ses bandes spectroscopiques caractéristiques. C’est le fait que nous avons mis en évidence, expérimentalement et cliniquement, indiquant ainsi une cause qui peut faire méconnaître une hémoglobinurie.
Et en fait cette cause d’erreur n’est pas exceptionnelle; et certains malades ont pendant longtemps de petites hémorragies de l’appareil urinaire qui sont ainsi méconnues.
La recherche du fer dans les urines que nous avons pratiquée dans des cas semblables permet de retrouver la preuve de ces hémorragies.
Action globulicide de l’urine in vivo. — Hémoglobinurie urinaire. — L’urine globulicide in vitro, l’est aussi in vivo et quand une hémorragie de l’appareil urinaire (rénale, uretérale, vésicale) permet le contact dans la vessie de globules rouges avec une urine hémolysante, on n’observe au moment de la miction une hémoglobinurie et non pas une hématurie. Ce fait non démontré jusqu’à nos recherches a été mis par nous en évidence à l’aide de plusieurs observations cliniques et nous a permis d établir ainsi un nouveau type d’hémoglobinurie, 1 ’hémoglobinurie
Fausses hémoglobinuries urinaires. — A côté de ce type très net il peut se produire des fausses hémoglobimries urinaires qui sont dues à des hémorragies des organes génitaux ou du rectum permettant le mélange du sang et d’une urine globulicide au moment de la miction. Dans ce cas l’hémoly.-o est postérieure à la miction, il y a fausse hémoglobinurie car nous avons proposé d’appeler l'hémoglobinurie vraie « pissement d’hémoglobine » par analogie avec l’hématurie qui, comme on le sait, a été appelée pissement de sang.
Hématuries transformées à volonté en hémoglobimries et hémoglobinuries transformées en hématuries. — J’ai publié dans ma thèse des observai ions de malades atteints d’hémorragies de l’appareil urinaire chez lesquels j’ai transformé à volonté une hématurie en une hémoglobinurie, et récipro-
II suffit en effet à un malade atteint d’hémoglobinurie par action osmo-nocive de son urine de faire absorber du chlorure de sodium ; on augmente ainsi la concentration de son urine et les globules rouges ne sont plus détruits, il y a alors hématurie.
A un malade atteint d’hématurie on fait boire une grande quantité de liquide, l’urine devient osmo-notive, il y a alors hémoglobinurie.
C. — Recherches sur l'hémoglobine du muscle
Fixation de l’oxyde de carbone sur l’hémoglobine du muscle. (En collaboration avec M. Ph. Pagbiez.) — Société de Biologie, 27 juin 1903, t. LV, p. 837. Influence du système nerveux sur la teneur du muscle en hémoglobine. (En collaboration avec M. Ph. Pagbiez.) — Société de Biologie, 16 juillet 1904, t. LVII, p. 121.
Hypohémoglobinie musculaire. (En collaboration avec M. Ph. Pagbiez.) - Société de Biologie, 16 avril 1904, t. LVt, p. 644.
Hypohémoglobinie cardiaque. (En collaboration avec H. Ph. Pagbiez.) — Société de Biologie, 7 mai 1904, t. LVI, p. 773.
1° Fixation de l’oxyde de cahbobe sur l’hémoglobine du muscle. Cette fixation a été étudiée in vitro et in vivo.
Technique pour obtenir de l’hémoglobine musculaire. — Pour ces recherches il est important d’obtenir avant tout de l’hémoglobine du muscle exempte d’hémoglobine globulaire. Dans ce but on saigne les animaux à blanc, ôn lave ensuite les membres postérieurs par l’aorte abdominale, par un long passage d’eiu salée. Le lavage doit être fait immédiatement après la piqûre du bulbe, avant que le sang ait le temps de subir un commence-
carbone et d’hémoglobine musculaire est aussi slable que la fixation d’oxyde de carbone sur l’hémoglobine globulaire. Nous nous comentons d’affirmer ici le phénomène de la fixation qui nous semble un point important dans l’étude de l’intoxication oxycarbonée. '
2° Influence du système nehveux sur la teneur du muscle
EN HÉMOGLOBINE
Nous avons pratiqué des lésions des différentes parties du Système nerveux chez le chien et nous avons dosé l’hémoglobine des muscles correspondants par rapport à celle des mêmes musclés sains.
Section du nerf mixte. — Un mois après section du nerf sciatique le triceps sural du côté de la section comparé à celui du côté sain pèse 1/3
Cinq jours après la section on ne remarque pas de différence notable ni dans la teneur des deux muscles en hémoglobine, ni dans le poids de
Quinze jours après la section du sciatique, le muscle du côté sectionné donne 1/3 en moins d’hémoglobine à poids égal què celui du côté sain. Le poids absolu de ce dernier est seulement de 1/9 supérieur au premier.
Section des racines antérieures. — Cette section a porté sur trois racines antérieures après ouverture du canal rachidien sur une grande étendue. L’animal a été sacrifié quinze jours apres 1 opération, les muscles du côié opéré contenaient 2/S en moins d’hémoglobine que les muscles du côté opposé.
Section des racines postérieures d’un côté entre le ganglion et la périphérie. — Les muscles des deux côtés examinés comparativement ne présentaient pas une teneur en hémoglobine différente.
Hémisection de la moelle. — Le triceps sural du côté opéré pesait moins lourd que celui du côté sain, mais la teneur de ces deux muscles en hémoglobine était (à poids égal) sensiblement identique.
Nous avons remarqué chez les animaux sur lesquels nous avons pratiqué des opérations sur le rachis que d’une façon générale les muscles, aussi bien 'du côté sain que du côté de la lésion, contenaient moins d’hémoglobine que les muscles d’un animal normal. Ceci tient, suivant nous, à l’irritation méningée, même aseptique, qui suit l’opération et à des lésions consécutives des racines antérieures de la région, lésions qui peuvent être simplement histologiques, sans s’accompagner de signes
Nos recherches sont intéressantes à rapprocher des expériences relatives à l'influence de la section des nerfs sur la teneur des muscles en glycogène. Nous avons vu en résumé que la richesse du muscle en hémoglobine dépend avant tout de l’intégrité du neurone moteur périphérique et que„ dans le cas de lésion nerveuse, l’atrophie musculaire et la richesse en. hémoglobine ne sont pas en rapport constant.
3° Hypohémoglobinie musculaire.
La pâleur anormale des muscles peut être expliquée de deux manières : elle peut dépendre : 1° d’une diminution de l’apport sanguin ou-de modifications qualitatives du sang; 2“ d’une diminution dans la teneur du muscle en hémoglobine, car on sait que le muscle contient de l’hémoglobine propre comme le globule sanguin. De ces deux états, le premier a été étudié à plusieurs reprises, le second n’avait pas avant ces recherches été envisagé indépendamment des modifications sanguines.
De nos recherches, nous concluons : 1° qu’il existe une hypohémoglobinie musculaire; 2“ que cette hypohémoglobinie ne dépend ni directement, ni immédiatement de la teneur du sang en hémoglobine; 3" que cette hypohémoglobinie semble dépendre surtout de l’état général du sujet; l’anémie sanguine n’agirait qu’indirectement dans sa production, ou s’observerait simplement en concomitance avec l’hypohémoglobinie musculaire, .les deux phénomènes étant alors sous la dépendance de la
4“ Hypohémoglobinie cardiaque.
Nous avons appelé hypohémoglobinie cardiaque la diminution de la teneur en hémoglobine de la fibre musculaire cardiaque.
Nous avons conclu à l’existence d’une hypohémoglobinie cardiaque quelquefois spontanée mais qu'on réussit à provoquer chez le chien.
Cette hypohémoglobinie cardiaque ne semble pas dépendre directement ni immédiatement de la richesse sanguine, mais plutôt être sous la dépendance des modifications de l’état général. Elle est indépendante, non proportionnelle à l’hypohémoglobinie des autres muscles.
3 f M N 1É tOGLOBINE MUSCULAIRE PAR L’uRINE.
Hémoglobinurie d’origine musculaire. (En collaboration avec M. Ph. Paoniez.)
— C. R. Académie des Sciences, 11 août 1902.
Hémoglobinurie musculaire. (En collaboration avec M. Ph. Paoniez.) — C. R.
Académie des Sciences, 1“ décembre 1902,
Hémoglobinurie musculaire. — In Thèse inaugurale. Naiid- éditeur 1903, pp.
Les injections d’extrait de raie, de foie, ne nous ont pas donné d'hémoglobinurie à des doses beaucoup, plus fortes que celles du suc musculaire.
Les solutions d’hémoglobine globulaire n’ont occasionné d’hémoglobinurie qu’à de hautes doses (1/S7 é du poids du sang environ), tandis que des doses comparativement insignifiantes, d’hémoglobine musculaire nous ont toujours donné de l’hémoglobinurie.
Hémoglobinurie expérimentale par ' action directe sur les muscles. — ün obtient de l’hémoglobinurie par injection d’eau distillée dans les masses musculaires, alors que des quantités plus considérables injectées dans les veines donnent de l’hémoglobinémie sans hémoglobinurie. Les mêmes résultats comparatifs ont été fournis par des injections de glycérine.
Des contractions fibrillaires des muscles sont apparues dans les deux cas.
M. Lucet, qui a constaté chez le cheval des lésions musculaires dans l’hémoglobinurié, nous a envoyé des détails qui confirment ab-olumeiit: notre découverte expérimentale et la palhogénie que nous avons proposée.
Ses observations reunies à nos expériences semblent prouver jusqu’à l’évidence l’existence d’une hémoglobinurie musculaire, tout au moins
Albuminurie musculaire. — Bastianelli a observé à la suite de la marche des crises d’hémoglobinurie pouvant alterner avec de simples ■ accès d’albuminurie; Rai.fe a publié des faits analogues. M. Chauffard a vu chez un hémoglobinurique une crise caractéristique dans laquelle il n’y eut que de l’albuminurie. Ces faits permettent de considérer certaines albuminuries de fatigue ou bien a frigore comme de même nature que l’hémoglobinurie. Nous rappellerons que dans nos expériences exposées dans ce chapitre, nous avons vu, dans des cas d’hémoglobinurie musculaire, l’albuminurie précéder l’apparition de l’hémoglobine dans l’urine.
EN PARTICULIER SUR LE ROLE DES ACIDES GRAS DU BACILLE TUBERCULEUX
Action destructive de l’éthero-hacilline pour les globules rouges. Action empêchante du sérum humain. (En collaboration avec M. Ph. Pagsiez.) — Société de Biologie, 26 octobre 1901, t. LUI, p. 915.
A. — Les acides gras du bacille tuberculeux.
1" Propriétés acido-résistantes bes acides gras.
Parmi les substances extraites du bacille tuberculeux, on trouve signalée la présence de cire, de graisse, d’acide gras. Il était intéressant de connaître la manière dont se comportent les acides gras des huiles végétales, les acides gras chimiquement purs vis-à-vis des colorants et des décolorants habituellement employés en bactériologie. Traités par les méthodes d’ERLicH et de Ziehl ils jouissent des mêmes propriétés que les bacilles tuberculeux.
La même technique appliquée aux graisses rances, c'est-à-dire acides, donne des résultats positifs. Mais si l’on a. soin d’employer des graisses rigoureusement neutres comme nous l’avons fait avec l’huile de coton, l’huile de lin, l’huile d’arachide, l’axonge, on obtient des résultats entièrement négatifs : absence complète d’acido-résistance.
On voit qu’il est possible d’établir des rapprochements frappants entre
Les bacilles dégraissés, on le sait, ont perdu leur propriété acidorésistante et celle-ci se retrouve dans les substances extraites en bloc par les solvants, tels que éther, chloroforme. L’éthéro-bacilline, la chloroformo-bacilline donnent la réaction de Ziehl (Auclair).
Nous avons eu des résultats entièrement démonstratifs tant avec le Ziehl, l’Ehrlich, qu’avec le sous-acétate de plomb et le sulfhydrate d’ammoniaque.
Il était indispensable de voir quelles étaient, parmi les substances contenues dans l’éthéro-bacilline, cplles qui possèdent l’acido-résistance. Grâce à notre ami M. Nicloux nous avons pu obtenir d’une part les acides gras libres, d’autre part les graisses neutres de l’éthéro-bacilline. En opérant avec les premiers, nous avons constaté, comme nous le pensions, qu’ils possèdent, traités par les méthodes de Ziehl et d’Ehrlich, la propriété acido-résistante, tandis que les graisses neutres en sont dépourvues.
Du rapprochement de tous ees faits expérimentaux, nous concluerons que des acides gras libres existent au niveau du bacille tuberculeux vivant dans l’organisme et que les propriétés acido-résistantes qui servent à le différencier lui sont données, pour une part au moins, par ces mêmes
3° Action destructive de l’éthéro-bacilline pour les globules rouges.
Action empêchante du sérum humain.
■ Dans ce travail il est démontré que l’éthéro-bacilline (produit extrait à l’aide de l’éther du bacille tuberculeux par Auclair) est hémolysante. Elle détruit les globules rouges quand ceux-ci se trouvent en contact avec elle. Le sérum sanguin exerce sur l'éthéro-bacilline une action qni neutralise ou atténue son pouvoir hémolysant. Étant donné la quantité importante d’acide gras que renferme l’éthéro-bacilline il est vraisemblable que le sérum neutralise en partie au moins, par son alcalinité
Considérations sur la non-spécificité des" lésions tuberculeuses.
Parmi les constituants microbiens on sait qu’à l’heure actuelle il importe de dissocier des substances diffusibles ayant une action générale et des substances non diffusibles agissant localement (Prudden et Hodenpyl, Strauss et Gamaleia, et travaux d’AucLAiR sur les poisons locaux du bacille tuberculeux). Parmi les poisons locaux du bacille tuberculeux se trouve une quantité importante d’acides gras.
t ceux extraits de l’huile de lin et de l’huile de coton.
Après injection dans la trachée nous avons pu observer, chez le chien, l’apparition rapide de toux répétée, d’expectoration sanglante et de signes d’hépatisation pulmonaire, constatables par la percussion et l’auscultation ; il est à remarquer que ces animaux, malgré l’étendue des lésions contrôlées plus tard à l’autopsie, ont toujours conservé les apparences d’un bon état général.
Récentes, les lésions sont représentées par de la congestion, allant en certains points jusqu’à l’hémorragie, de la splénisation, de l’hépatisation véritable. A un stade plus avancé, deux aspects sont surtout intéressants : d’une part, des lésions ulcéreuses; d’autre part, des noyaux homogènes de coloration gris-jaunâtre, d’apparence absolument caséeuse, Quand les lésions sont corticales, la plèvre peut être intéressée, ulcérée même, et, dans ce dernier cas, la cavité pleurale renferme un épanchement.
En examinant histologiquement certaines de nos préparations, on a sous les yeux des images rappelant quelques aspects des lésions de la tuberculose pulmonaire (lésions folliculaires avec parfois cellules géantes, Caséification, sclérose), rappelant peut-être davantage les lésions produites par les poisons locaux du bacille tuberculeux, étudiés par Auclair, et principalement celles qui sont dues à la chloroformo-bacilline.
En raison de ces faits, il nous parait vraisemblable d’attribuer aux acides gras d’origine microbienne, en particulier à ceux du bacille tuberculeux, un rôle important dans la production des lésions locales dont ces organismes sont la cause.
Nous devons remarquer en outre que des acides gras d’origine non microbienne, produisent des lésions analogues, dans une certaine mesure, à celles de la tuberculose, preuve nouvelle que la spécificité de l’irritation tuberculeuse n’est pas aussi absolue qu’elle était apparue tout d’abord,-.
Recherches sur la contagion de la tuberculose
parmi les combattants, mais, revenus dans les tranchées, on s’apercevait vite que leur émotivité était devenue excessive; certains étaient incapables de donner ou d’exécuter un ordre un peu compliqué.
Les neurologistes de l’intérieur et ceux de l’avant furent à peu près unanimes pour dire que le retour au front des anciens trépanés n’était pas à conseiller dans la grande majorité des cas.
Nous avons recherché, à l’aide de notre méthode pour l'examen des candidats aviateurs, s’il était possible de juger de l’émotivité et de l’activité des opérations psychomotrices des trépanés.
Les résultats furent des plus concluants : les réactions psychomotrices se montrèrent ralenties parfois de façon considérable, quant aux réactions émotives elles furent encore plus anormales, désordonnées, prolongées de façon excessive.
Nous ( avons aussi examiné dés commotionnés, des traumatisés non trépanés.
En raison de nos recherches il paraît, disions-nous, contre-indiqué en règle générale de renvoyer sur le front les trépanés et les blessés qui, sans avoir été trépanés, ont présenté des signes d’une atteinte organique sérieuse de l’encéphale.
les mêmes principes, les mêmes méthodes qui m’ont servi dans la rééducation fonctionnelle. A l’aide d’appareils, de techniques que j’ai imaginés ou modifiés, j’ai étudié le degré, la nature des impotences, les moyens d’y remédier par la prothèse en particulier, par la prothèse dans les
La thèse du Docteur Valide sur les invalidités et les aptitudes desblessés a été faite avec ces appareils dans mon laboratoire du Grand-
Ayant été chargé, en collaboration avec l’Union des Colonies étrangères, de créer, d’organiser, de surveiller l’École de rééducation profes? sionnelle du Grand-Palais, je fis affecter le Docteur Vallée à ce nouveau service qui assura bientôt dans de multiples ateliers la rééducation professionnelle de plus de 300 blessés et mutilés. ..
Je pris l’iuitiative, en 1916, de la création d’une vaste ferme-école.: pour la rééducation des agriculteurs blessés et je réalisai ce projet en collaboration avec l’Union des Colonies étrangères. La ferme-école ainsi Créée à Juvisy s’étend sur On domaine de plus de 200 hectares, elle assure encore à l’heure actuelle la rééducation de nombreux blessés et invalides dans les différentes branches de l’agriculture. '
Dans des conditions identiques je pris l’initiative de la création d’une école de rééducation « aux Invalides » qui fut créée avec la collaboration de l’Union des Colonies étrangères pour les grands infirmes du système nerveux. Au Congrès interallié tenu à Paris (mai 1917) je fus nommé président de la section chargée de l’étude de la rééducation des blessés du système nerveux. Dans diverses communications, rapports, publications, je tentai de dégager les règles utiles à cette variété de' rééducation et j’apportai une contribution à la prothèse du système nerveux par l’organisation et le développement d’un atelier spécial de ; prothèse au Grand-Palais. ( Voir chap. ix, techniques et appareils.)
5” Évaluation des incapacités fonctionnelles.
Dans cette question délicate j’ai envisagé : l’examen anatomique des régions ou membres blessés, j’ai rappelé ou donné des règles pour cet exaihen, j’ai employé des appareils variés de mensuration; j’ai montré l’importance de l’état fonctionnel en regard de l’état anatomique,, enregistrant la force, le travail, etc., des membres.
A l’aide d’un concours généreux, j’ai pu créer un centre d’expertises, de contre-expertises, dans lequel, en outre des méthodes usuelles, furent employées des techniques physiologiques précises.
Le Conseil d’État, et surtout la Commission consultative médicale du Ministère de la Guerre, eurent bien fréquemment recours à ce centré pour des cas délicats. Une lettre ministérielle de félicitations souligna les résultats obtenus. ( Voir techniques et appareils au chapitre suivant.) |
IX. - TECHNIQUES ET APPAREILS
Présentation d’un nouveau cylindre enregistreur. — Société de Biologie, 28 juin 1913, t. LXX1V, p. 1382.
Appareil pour l'inscription des modifications vaso-motrices chez l'homme. - Société de Biologie, 3 juin 1916, t. LXX1X, p. 525. -
Présentation d’un dynamo-ergographe général. — Société de Biologie, 9 octobre 1915, t. LXXVIII, p. 520.
Présentation d’un dynamo-ergographe pour la main et le poignet. — Société de Biologie, 18 décembre 1915, t. LXXVIII, p. 742.
Présentation d’appareils pour l’étude du tremblement. — Société de Biologie, 3 février 1917, t. LXXX, p. 164.
Technique pour la mesure des angles articulaires et des muscles situés au-dessus et au-dessous des articulations (En collaboration avec M. Faidiiirbe). — Société de Biologie, 29 mai 1915, t. LXXVIII, p. 520. 1
Présentation d'un appareil destiné à maintenir le pansement après laparotomie chez le chien. — Société de Biologie, 22 décembre 1906, t. LXI, p. 646.
1“ Pkésentation d’un cylindre enregistreur.
Mon frère, Lucien Camus, a fait construire un cylindre enregistreur qui présentail sur les modèles antérieurs plusieurs avantages, entre autres celui de pouvoir se déplacer deux fois sur l’axe.
Cet appareil était muni de régulateur Pickering, qui, comme on le sait, donne une régularité parfaite et permet, en se servant d’une vis micrométrique, de varier les vitesses à l’infini.
continuer un tracé pendant deux heures et même plus sans modif dispositif initial'.
2° Appareil pour l’inscription des modifications
VASO-MOTRICES CHEZ L’HOMME
Le petit appareil que j’ai présenté permet d’inscrire les modifications vaso-motrices des doigts et les pulsations des artérioles digitales avec une grande amplitude.
Il se compose d’un tube explorateur formé d’une carcasse intérieure métallique sur laquelle a été appliqué un doigt de gant de caoutchouc . 1 Ge tube explorateur hermétiquement clos par ailleurs, communique à l’aide d’un tube de caoutchouc avec un tambour de MAREï.très sensible*
appareils imaginés pour l’inscription des contractions musculaires omme répondent à plusieurs types et à plusieurs buts. Les uns, l’ergographe de Mosso, visent l’inscription du travail et de la d’un seul muscle dans des conditions d’expérience variées, d’autres 'étude d’un travail Drofessionnel.
Il permet d’enregistrer le nombre, l’amplitude, le travail, la fatigue, la rapidité des mouvements de pronation, de supination, des mouvements de flexion et d’extension du poignet, de flexion et d’extènsion des doigts ensemble ou isolément, d’abduction, d’adduction, d’opposition du pouce et cèci pour l’une ou l’autre des mains.
Mes deux dynamo-ergographes ont servi à de nombreuses évaluations et ont été utilisés pour la thèse de M. Vallée faite dans mon laboratoire du Grand-Palais.
b" PRESENTATION D’APPAREILS POUR l’ÉTUDE OU TREMBLEMENT.
J’ai fait construire quelques appareils et dispositifs qui permettent, d’insrrire et d’étudier avec une assez grande sensibilité les différents tremblements.
Un de ces appareils, est formé de tambours entre lesquels on peut introduire soit la main, soit un dispositif en rayons de roue. Cet appareil donne ies tremblements horizontal, vertical, antéro-postérieur, que l’on peut inscrire séparément ou conjointement en unissant par diverses combinaisons les tambours à l’aide de tubes à plusieurs ramifications.
Dans un autre appareil, des tambours réunis sur une même tige viennent heurter pendant le tremblement des barrettes fixes. De chaque tambour part un tube indépendant qui transmet les chocs à un tambour inscriptéur, les tubes des cinq tambours sont assemblés en un même faisceau tenu par la main du sujet en expérience.
Dans un autre appareil, un tambour très sensible relié à un tambour inscriptéur porte en son centre une petite plaque dans laquelle on visse une lige de métal. Cette tige est placée dans ou sur la main du sujet, laquelle peut successivement prendre diverses positions, pronation, supination, position intermédiaire à ces deux dernières, etc.
Ces appareils ont servi à de nombreuses inscriptions et quelques-uns ont été utilisés dans la thèse de M. Binet sur le tremblement entreprise dans mon laboratoire du Grand-Palais.
Technique pour l’étude de l’émotivité (voir p. 82),
Modification de technique pour l’ablation rapide ou la destruction lente des capsules surrénales (voir p. 30 et 31).
Technique pour la mesure des angles articulaires et des muscles situés au-dessus et au-dessous des articulations.
Présentation d’un appareil destiné à maintenir le pansement après l’apa-
X - PUBLICATIONS DIVERSES, ARTICLES,«OUVRAGES
Les hémoglobinuries (étude pathogénique,) — Thèse, Paris, 1903; Nàud,, éditeur, 125 pages.
Ce travail comprend trois parties iL’hémoglobinürie globulaire; l'hémoglobi'-; i nurie musculaire; l’hémoglobinurie urinaire. Ces parties ont été analysées aux chapitres v et vi. (Ouvrage couronné par l’Académie des Sciences. Prix Montyon, 1903.)
Isolement et psychothérapie. Pratique de la rééducation physique et morale. (En collaboration avec M. Ph. Pagniez.) Préface du D' Dejeeune. — Volume de 500 pages. Alcan, éditeur. Paris, 1904. ,
Cet ouvrage, élaboré dans le service de notre maître le professeur Déminé et sous sa direction, comprend trois parlies: une première partie historique; une deuxième partie comprenant Pexposé de la méthode thérapeutique basée sur la psychophysioiogie; une troisième partie comprenant une série de 60 observations cliniques avec application dé la méthode. (Ouvrage couronné par l’Académie des Sciences, Prix Lallemand 1904.)
Pathologie générale. (Manuel de la collection Gilbert et Fournier). (En collaboration avec M. Henri Claude.). — Ouvrage de 682 pages et 147 figures. Baillière,; éditeur. Paris 1909.
Celte ouvrage comprend quatre parties ; I. Pathologie générale des cellules ; II. Pathologie générale des tissus; III. ; Pathologie générale des organes; IV. Pathologie générale de l’organisme.
Rééducation fonctionnelle et rééducation professionnelle des blessés.
- (Eh collaboration aVec MM- Bourrillon, Nyns, F. Terrien, etc.) ; Baillière, éditeur, Paris, 1917.
Cet ouvragé est une'réunion d’articles di vers sur les rééducations fonctionnelle et professionnelle.
Nombreux articles, revues annuelles de neurologie, biographies, etc., dans le Paris Médical depuis la fondation, c’est-à-dire depuis dix ans.
Fondation et direction de la Revue Interalliée pour l'étude des questions intéressant les mutilés dé la guerre. - (Bureau du Comité Permanent Interallié, 102, rue du Bac, Paris).
Cette revue est l’organe officiel du Comité Permanent Interallié nommé par les divers Gouvernements depuis 1917. Elle atteindra bientôt quatre années d’existence et a fait paraître un nombre considérable d’articles sur la rééducation sur les invalidités, la législation comparée, etc.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/BIUSante_110133x123x05. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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