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Notice sur les titres et travaux scientifiques. Supplément 1901-1905
.AvecM. Brouardel, nous avons dirigé la publication de cet ouvrage; commencée en 1895, celle-ci a. été achevée en 1902.
De plus, nous avons pris part, comme collaborateur, à la rédaction de ce Traité. Nous y avons publié, 1.1, l’article Colibacillose : tome V, avec Fournier, Garnier et Surmont, l’article Maladies du foie-, tome IX, avec Lion, l’article Syphilis médul-
Traité de médecine et de thérapeutique, 2 e édition, en 40 fascicules, chez Baillière.
La publication de la première édition du Traité de médecine et de thérapeutique ayant été achevée en 1902, nous avons décidé, en 1905, avec M. Brouardel, d’en faire paraître une deuxième édition. Celle-ci comportera 40 fascicules dont 8 ont paru.
Outre les articles Colibacillose, Maladies du foie et Syphilis médullaire, nous avons rédigé pour cette deuxième édition l’article Psittacose, avec Fournier, et l’article Maladies de la rate, avec Weil.
Traité de médecine de Charcot, Bouchard, Brissaud, 1“ édition, chez Masson.
Nous avons collaboré à ce Traité pour lequel nous avons écrit l’article Maladies
Traité de médecine de Bouchard, Brissaud, 2* édition, chez Masson.
Notre article Maladies du sang a été mis au point pour cette deuxième édition.
Bibi.iothèque du doctorat en médecine, chez Baillière.
Nous nous sommes chargés de la direction de cette petite encyclopédie en 20 volumes, dont plusieurs sont sous presse et paraîtront prochainement. Fournier a bien voulu nous apporter son concours, comme secrétaire de la rédaction.
Traité de pathoi.ogie générale de Bouchard, chez Masson.
Nous avons collaboré à cet ouvrage en y écrivant l’article Sémiologie du sang et avec Boinet l’article Thérapeutique générale.
Dictionnaire de hédecine de Littré, chez Baillière.
Nous avons révisé la 21' édition de cette œuvre centenaire, dont 2 fascicules ont paru et dont 5 restent à paraître. Garnier nous a prêté dans ce travail sa collabo.
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MÉDECINE HUMAINE, EXPÉRIMENTALE ET COMPARÉE
Nos recherches en pathologie ont surtout porté depuis 1901, comme auparavant, sur les maladies du foie et des voies biliaires, sur celles du pancréas et du tube digestif. Nous les avons résumées tout d’abord. Nous avons groupé ensemble, ensuite, les analyses de quelques travaux portant sur l'appareil respiratoire, le cœur et le sang.
TUBE DIGESTIF, IFOIE ET PANCRÉAS
MICROBISME NORMAL DD TUBE DIGESTIF ET DES GLANDES ANNEXES |(N" 277, 299, 336, 337 et thèse de Lippmann<).
Depuis de nombreuses années nous nous sommes attachés à l’étude de la flore microbienne du tube digestif. Avec Dominici nous avons tenté la détermination du nombre de germes que renferment à l’état physiologique l’estomac, les divers segments de l’intestin, ainsi que les fèces et nous avons indiqué quelques-unes des conditions qui sont capables de le faire varier. Avec Lion, nous nous sommes efforcés d’élucider la question des paracolibacilles intestinaux. Seul, nous avons fait connaître les effets physiologiques des poisons qu’élabore le colibacille. Les résultats de nos travaux sur ces divers points ayant été relatés dans notre Exposé de titres (p. 214), nous n’y reviendrons pas dans ce supplément.
Depuis 1901, poursuivant nos recherches avec notre interne Lippmann, nous avons abordé le problème du microbisme des canalicules qui s’ouvrent dans le tube digestif, à savoir : les canaux biliaires et pancréatiques, les conduits salivaires et l’appendice.
ts excrète
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plus faible s’abaissant à 1/30000 et 1/36000, restant toutefois au-dessus de la moyenne physiologique (1/36500). Ces derniers chiffres s’expliquent, dans certains cas, par. l’action du traitement , dans d’autres, par Y intermittence de la cholémie , dans d’autres encore, par Yinsuffisance hépatique ; celle-ci existait nettement dans plusieurs de nos cas et Yacholie pigmentaire consécutive expliquait peut-être la faible proportion de bilirubine constatée.
II. Symptômes secondaires. — Ces symptômes dominent souvent le tableau clinique et nous ont permis de décrire des formes pmrigineuse, dyspeptique, neurasthénique, rhumatismale, hémorrhagique ,
A diverses reprises, avec Lereboullet, nous sommes revenus sur le rôle fondamental de la cholémie tamiliale et des autres affections composant la famille biliaire dans la production d’hémorragies diverses souvent fort abondantes. C’est ainsi que nous avons relevé, avec une fréquence extrême, l’existence d’épistaxis de croissance chez nos malades, si bien que tout sujet atteint d’épistaxis de croissance doit être, selon mus, suspecté de cholémie. Nous avons de même noté l’existence de gingivorragies, de ménorragies, de fausses hémoptysies, de gastrorragies, de métrorragies, de purpura, etc. ; ainsi se constitue parfois une forme hémorragique de la cholémie familiale, qui comprend, d’après nous, la plupart des faits qualifiés jusqu’ici A’hé-
! pathogénique capital joué par la Icholéraie familiale et l’ensemble des affections
Ictère» chroniques simple». (N® 355 et thèse de RodocmaeM‘.)
Nous avons en 1901 rappelé les travaux consacrés par nous aux ictères splénomé. galiques ( Exposé de titres, p. 107). Nous sommes depuis revenus beaucoup plus complètement sur ce sujet et avons pu donner avec Lereboullet. une description détaillée des ictères chroniques simples qui établissent une transition progressive entre la cholémie familiale et les cirrhoses biliaires.
Ces ictères sont soumis aux mêmes conditions étiologiques que les autres affections des voies biliaires et l’on y retrouve en général l’hérédité biliaire, leur début remonte presque toujours à de longues années en arrière, parfois même à la naissance, Ils se caractérisent cliniquement, tantôt par de l 'ictère franc, tantôt par un simple subictère, mais toujours avec imprégnation des conjonctives. L’ictère est sujet à de fréquentes recrudescences. A cét ictère .peuvent se surajouter des mélanodermies localisées ou généralisées, du xanthêlasma, des ncevi artériels et capillaires. Les urines sont en général choluriques dans les cas d’ictère franc et acholuriques dans les cas de subictère. On constate alors la présence d’une urobilinurie notable qui, substituée à la cholurie, est, comme elle, révélatrice de la cholémie. Les urines sont ordinairement en quantité normale, parfois diminuées, parfois surabondantes. Leur examen révèle, soit un état normal du fonctionnement hépatique, soit parfois des indices d’hyperfonetionnement, soit plus rarement une insuffisance hépatique manifeste qui peut s’accompagner de diabète. Cet examen peut encore, par la constatation de 1 ’opsiurie, mettre en lumière un syndrome léger d’hypertension portale, complété souvent par la splénomégalie, pur les hémorragies gastro-intestinales, par les hémorroïdes, l’examen du sang permet toujours de constater une cholémie marquée : le taux de la bilirubine répandue dans le sérum, variant, d’après une statistique que nous avons récemment publiée, de 1/9200 à 1/3650, est égal en moyenne 1/6700.
l'exploration du foie et de la rate donne des résultats variables. Tantôt les deux organes restent normaux (forme pure), tantôt la rate seule est hypertrophiée (forme splénomégalique), tantôt inversement le foie seul est hypertrophié ( forme hépatomégalique), tantôt enfin les, deux organes sont simultanément augmentés de volume ( forme hépato-splénomégalique), La consistance du foie reste habituellement normale et sonhypertrophie n’entraîne que peu ou pas de déformation de l’abdomen. La rate au con-
d’ictère, une importance plus grande : c’est ainsi que la splénomégalie peut être prise pour une splénomégalie primitive, que les hématémèses font aisément croire à l'ulcère stomacal (pseudo-ulcère stomacal dorigine biliaire), que la fièvre en impose souvent pour la tuberculose et le paludisme, que l 'origine
Les lésions sont vraisemblablement les mêmes que dans les ictères chroniques simples; toutefois l’angiocholite est sans doute moins complètement oblitérante et la perméabilité, conservée, des voies biliaires explique en partie l’absence d’ictère. La paihogénie de ces angiocholites chroniques est, sauf sur ce point, la même que celle des ictères chroniques simples et les faits de splénomégalie mètaictérique que nous avons observés (voir ci-dessous) permettent de la bien comprendre.
Comme nous l’avons montré en 1900, l’absence d’ictère peut également s’observer dans les angio-
cholite, la cholémie et l’ictère, cette relation n’est toutefois pas absolue. Ces faits sont, à cet égard, à rapprocher de certains cas de cholémie familiale ou de cirrhoses biliaires, où la cholémie et l’ictère font également défaut.
Splénomégalies méta-ictériques (N-301, 341,343, 353, et thèse de Mlle Kalita *).
L’étude que nous avions faite en 1901 des splénomégalies méta-ictériques (voir Exposé de titres , p. 108) peut actuellement être complétée grâce aux laits qu’il nous a été donné d’observer avec Lereboullet.
Ces splénomégalies sont des splénomégalies en apparence primitives, en réalité secondaires à ! une angiocholite latente au moment de l’examen, mais s’étant traduite auparavant par de Victère. Celui-ci, dans la majorité des cas, a été intense et a duré plusieurs mois. Puis, complètement remis, en apparence, les sujets gardent une splénomégalie, ordinairement latente, qui n’est constatée qu’à l’occasion d’un autre symptôme (dyspepsie, hématémèses, albuminurie, etc.) et souvent alors considérée comme le phénomène principal. A ce moment on peut constater, outre cette splénomégalie paifois très marquée, une teinte pâle ou jaunâtre des téguments ( teint cholémique) avec ou sans pigmentations surajoutées, des urines légèrement urobiliniques, un sérum nette -
mis à part, les splénomégalies méta-ictériques ne diffèrent pas < où l’ictère demeure permanent. On peut en rapprocher égal ictériques, où l’angiocholite a entrainé la splénomégalie aniérieuremei
tension portale dans leur production.
Cirrhoses biliaires (N“ 261, 267, 341, 343, 350, 354). >l'i
Précédemment (Exposé de titres, p. 108), noüs avons très complètement relaté l’ensemble de nos recherches sur les cirrhoses biliaires; la conception que nous défen- 1 dions a été développée au même moment dans la thèse de notre élève Lereboullet et depuis nous avons vérifié et complété les données alors établies. Nou.s avons déjà fait allusion dans les chapitres antérieurs à plusieurs de ces recherches et nous nous, contenterons de résumer ici les quelques points nouveaux ayant Irait directement aux cirrhoses biliaires, que nos travaux depuis 1901 nous ont permis d’établir.
Étiologie. — Maintes fois nous avons vérifié la fréquence des antécédents biliaires héréditaires et personnels chez les malades atteints de cirrhose biliaire, antécédents, qui montrent bien le rôle du terrain.
Mais, en outre, dans quelques cas, nous avons pu mettre en relief le rôle étiologique de là fièvre typhoïde. Nous avons rapporté cinq observations dans lesquelles cette maladie a précédé, à plus Ou moins long interyalle, la cirrhose; dans l’un d’eux le séro-diagnostic a bien montré le rôle de l’infection éberthienne. Dans deux de ces cas, les antécédents biliaires familiaux ou personnels faisaient défaut; peut-être s’agit-il là de faits d’exception, peut-être les malades nous ont-ils insuffisamment renseignés sùr leurs antécédents, mais on peut se demander également si Vhétéro-infection 'nécessite les mêmes conditions de terrain que l’ auto-infection, cause habituelle des cirrhoses biliaires- le rôle de la fièvre typhoïde n’en apparaît dans ces faits que. plus nettement.
SvMrTOMATOLOGiE. —.Xa. plupart des symptômes des cirrhoses biliaires se superposent à ceux , que nous venons de décrire dans la cholémie familiale et les ictères chroniques simples.,.
La cholémie y est toutefois beaucoup plus marquée et la cholémimétrie nous a montré que. la teneur eh bilirubine du sérumy varie de .1/1240 à 1/8000; encore ce dernier chiffre fait-il exception, correspondant à un . cas de cirrhose biliaire, éberthienne, dans lequel l’ictère, quoique réel, restait fort léger. Même en tenant compte de ce cas, d’après les onze faits où la cholémie a pu être dosée, le chiffre moyen de la bilirubine contenue dans le sérum est de 1/3000, alors qu’il n’est que de 1/67.00 dans
les ictères chroniques simples et de 1/17000 dans la cholémie familiale.
P infantilisme qui peut en résulter.
Formes. — La division proposée par nous en 1900 et qui a servi de base à la thèse de Lereboullet doit être maintenue. Il y a lieu d’admettre : 1° une cirrhose biliaire commune , hépato-splénomégalique ou maladie de Hanot; 2° une cirrhose biliaire splénomégalique ou hypersplénomégalique ; 3° une cirrhose biliaire hépatomégalique, microsplénique ou asplénomégalique ; 4° une cirrhose biliaire atrophique , exceptionnelle, que cette atrophie existe d’emblée, ou qu’elle succède à une phase d’hypertrophie ( cirrhose biliaire atrophique post-hypertrophique ).
retrouver chez les lithiasiques les signes de la cholémie familiale \ quelques-uns d’entre eux font même partie de la symptomatologie habituelle de la lithiase (teint bilieux, dyspepsie, troubles nerveux, etc.). Nous avons établi la signification de cette association, traduisant l’existence d’une angiocholite intra-hépatique minime, associée il la cholécystite lithogène. L’observation clinique nous avait même paru établir que, chez les sujets atteints de lithiase, la cholémie élait souvent plus marquée que chez ceux atteints seulement de cholémie simple familiale. C’est ce que la cholémimétrie nous a permis, avec Lereboullet, de vérifier. Chez quatorze sujets atteints de lithiase évidente, nous avons trouvé une proportion de bilirubine dans le sérum allant de 1/26700 à 1/7900, alors que dans la cholémie simple familiale, sans lithiase, elle varie de 1/36000 à 1/9200. Aussi, le chiffre moyen de la bilirubine contenue dans le sérum atteint-il 1/15000 au lieu de 1/17000. La cholémimétrie établit donc, de manière précise, que, dans la cholémie familiale avec lithiase, la proportion de bilirubine contenue dans le sang est communément un peu plus grande que lorsque la cholémie familiale existe
D’autres symptômes traduisent, d’ailleurs, dans la lithiase, l’existence de lésions biliaires intra-hépatiques. Et à côté de ceux qui relèvent de la toxi-infection ou de la cholémie, il en est qui sont la conséquence de l’hypertension portale due à ces lésions. Nous avons pu établir la fréquence des hémorroïdes dans la lithiase biliaire (17 cas sur 20, soit 85 pour 100). De même il n’est pas rare d’y observer des hémorragies gastro-intestinales , réalisant le syndrome du pseudo-ulcère stomacal d’origine biliaire, ou simulant le cancer stomacal ou intestinal. La splénomégalie s’y rencontre fréquemment, soit temporaire au cours d’une crise de colique hépatique 1 (et alors souvent accompagnée de splénalgie) , soit permanente, et pouvant alors diminuer ou augmenter, suivant qu’existent ou non des hémorragies gastriques ou hémorroïdaires.
Nous avons également pu vérifier l’existence de symptômes traduisant l’atteinte
du fonctionnement hépatique et notamment la fréquence du diabète par anhépatie.
Toutes ces constatations permettent donc de conclure que, dans la lithiase biliaire, tout ne se borne pas à la lésion vésiculaire; il y a simultanément une angiocholite intra-hépatique qui, antérieure aux premiers accidents lithiasiques, est secondairement aggravée par eux.
L’angiocholite intra-hépatique et la cholécystite lithogène sont quelquefois la conséquence d’une hétéro-infection , notamment par le bacille d’Éberth. Dans la grande majorité des cas, elles découlent d’une auto-infection par les germes autochtones des voies biliaires, anaérobies strictes et facultatives telles que le colibacille. Cette auto-infection, sourde et latente, d’ordinaire, antérieurement aux crises de colique hépatique est capable, cependant, d’offrir un épisode aigu, c’est-à-dire d’occasionner un ictère catarrhal et, d’après nos observations, un tel épisode est loin d’être rare dans les antécédents des lithiasiques, contrairement à ce que l’on a affirmé.
d’origine le plus souvent indéterminée. Or, les recherches que nous avons poursuivies avec Lerehoullet et Cololian sur plus de cinquante cas de mélancolie, tant en ville qu’à l’hôpital, ont établi que celle-ci est presque toujours, sinon toujours, liée à Une affection des voies biliaires entraînant la cholémie.
ascendants, l’existence d’antécédents biliaires (ictère passager ou permanent, coliques hépatiques, signes révélateurs de la cholémie).
Avec Lereboullet,
stomacal d’origine biliaire (N“ 285, 297).
ons décrit, en 1902, un syndrome rappelant de très près superposition, chez des malades atteints d'affections e douleurs stomacales dues à la dyspepsie hyperpeptique is melæna) relevant de l’hypertension portale. jnostic d’ulcère stomacal est communément porté. Pours que l’on donne à ce mot, mais varice ulcérée, comme [iniques et anatomiques que nous avons laites.
La nature infectieuse du rhumatisme articulaire aigu est actuellement reconnue, mais quelle est l’infection causale et quelle en est la porte d’entrée? Ce sont là des questions actuellement encore en discussion et si la fréquence de l’angine prémonitoire permet de lui attribuer souvent une origine amygdalienne, il est de nombreux cas où cette hypothèse ne peut être invoquée. Or, les études que nous poursuivons avec Lereboullet sur les infections biliaires et sur les déterminations articulaires qui accompagnent si fréquemment les angiocholites aiguës ou chroniques nous ont, à cet égard, permis de faire des constatations qui jettent un jour nouveau sur la pathogénie du rhumatisme. Elles ont en effet montré que, lorsque l’amygdale ne peut être invoquée comme porte d’entrée du rhumatisme, celle-ci peut être trouvée au niveau de l’intestin et de ses annexes, les voies biliaires et pancréatiques jouant à ce point de vue
Aprè's avoir rappelé les arguments qui militent en faveur de l’origine amygdalienne de bon nombre de cas de rhumatisme articulaire aigu, nous avons montré que, dans la plupart des autres, on pouvait par l’étiologie, la clinique, l’anatomie pathologique et la bactériologie saisir leur origine digestive.
entérocoque se retrouvent également dans les affections biliaires et dans les appendicites. Les germes
facile de comprendre que partis, soit de l’amygdale, soit des voies biliaires et pancréatiques, soit de l'appendice ou d'un autre point du tube digestif, ils puissent se répandre dans la circulation pour
Toutes ces constatations concordent pour faire admettre l'origine digestive du rhumatisme. Mais ce n’est pas seulement comme la conséquence tantôt d’une angine, tantôt d’une angiocholite ou d’une autre détermination infectieuse du tube digestif et de ses annexes que le rhumatisme doit être envisagé ; il est d’une manière plus générale une des conséquences lointaines de la diathèse d'auto-infection-, celle-ci, entraînant des canaliculites microbiennes multiples, permet par suite le passage des germes qui les produisent dans le sang et la production des déterminations articulaires ou viscérales du rhumatisme articulaire.
Cette notion est d’ailleurs conforme à ce qu’on pouvait a priori supposer : le rhumatisme est infectieux, mais n'est pas contagieux; le rhumatisant puise donc dans son organisme même les germes de sa maladie ; il y a par suite auto-infection.
Enfin, la conception défendue par nous n’est pas en contradiction avec celle qui fait jouer un rôle à l’arthritisme dans la palhogénie de la maladie, puisque, selon nous, la diathèse d’auto-infection est à la base de l’arthritisme comme du rhumatisme
Toutefois, la notion de l’origine digestive du rhumatisme articulaire aigu ne suffit pas seule à en expliquer l’apparition et il faut encore admettre une prédisposition individuelle.
Les résultats du traitement salicylé peuvent être mieux interprétés dès lors : si le salicylate de soude est efficace et dans les infections biliaires et dans l’infection rhumatismale, c’est vraisemblablement qu’il exerce son action sur les mêmes germes.
fièvre d’auto-infection
En étudiant avec Lereboullet la température de nombreux malades atteints d’affections digestives diverses et notamment d’affections biliaires, nous avons relevé la fréquence et la netteté de deux modifications de la température physiologique, qui nous ont paru mériter une description spéciale. L’une est caractérisé par l’inversion thermique, déjà décrite dans quelques rares affections et notamment dans la tuberculose aiguë. L’autre, non signalée jusqu a présent, consiste dans l’identité des deux températures
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bien que la cholémie modifie, à des degrés variables suivant les cas, la nutrition et le fonctionnement des organes et des tissas; grâce à elles,'il est possible de préciser la signification et l’importance de ces modifications.
Labile exerce une action trophique manifeste non seulement sur le foie, mais sur
l’urobilinurie parait peu intense, peut même passer inaperçue du fait de la polyurie. Cette variété s’observe surtout au cours de la néphrite interstitielle où la bilirubinémie est en moyenne de 1/20000 : tel est l’ictère acliohirique mec polyurie.
Victère cholurique s’accompagne, le plus souvent, d’un ictère franc des muqueuses et de la peau. Seul reconnu par nombre de médecins, qui, n’examinant pas le sérum et demandant plus à l’examen des urines qu’à celui des téguments, attendent, pour reconnaître la cholémie, qu’il existe de la eholurie, il se présente sous deux formes particulières : ou bien le rein transforme encore une partie des pigments biliaires en urobiline tandis qu’il laisse passer intact le reste : l’ictère est à la fois cholurique et urobilinique, c’est l'ictère mixte. Ou bien la quantité des pigments biliaires contenue dans le sérum devient telle que le rein, perdant son pouvoir réducteur, les laisse passer sans aucune transformation : l’ictère cholurique pur, ictère biliphéique des classiques, est réalisé. Nous estimons que le phénomène se produit lorsque la cholémie devient supérieure à 1/2500 environ.
La classification des ictères peut donc être résumée dans le tableau ci-dessous.
CLASSIFICATION TES ICTÈBES.
Sérum. — Contient 1 gr. de bilirubine pour 15 à 20000 grammes en moyenne.
Téguments. — Offrent la teinte bilieuse, les conjonctives n’étant pas colorées.
Urines — Renferment de l’urobiline.
D’après la quantité des urines émises on distingue 3 variétés cliniques d’ictère acholurique pathologique ;
1° L’ictère acholurique avec diurèse normale.
2° L’ictère acholurique avec oligurie; c’est l’ancien ictère hémaphéique.
3° L’ictère acholurique avec polyurie.
Dans ce tableau se rangent tous les ictères, hormis celui des nouveau-nés qui, ainsi que nous l’avons montré plus haut (p. 13), malgré son intensité, est un ictère sans eholurie et même souvent sans urobilinurie ce qu’explique, peut-être, pour une part, l’état fonctionnel rudimentaire des reins à la naissance.
Le rôle (le là cholémie familiale antérieure doit, d’ailleurs, être rapproché de celui, que nous lui attribuons également lors de cancer primitif du foie ou de kyste hydatique
Cirrhose alcoolique hypertrophique anascitique (Thèse de Bcauclief').
kyste hydatique du foie.
Les deux types anatomo-cliniques de la cirrhose alcoolique vulgaire, le type atrophique reconnu par Laënnec, le type hypertrophique décrit par nous avec Hanot, ne représentent pas deux espèces morbides distinctes, car non seulement ils sont liés par une série de cas intermédiaires, mais encore ils peuvent se transformer parfois l’un dans l’autre. Si, le plus communément, ainsi que nous l’avons montré avec Hanot, le foie orienté, sous l’action de l’alcool, vers le type hypertrophique de la cirrhose, demeure indéfiniment hypertrophié et ne diminue que dans des proportions limitées, il est des cas dans lesquels sa rétrocession est considérable et va jusqu’à une atrophie plus ou moins notable. Avec Lippmann, nous avons rencontré, tant en ville qu’à l’hôpital, plusieurs faits de cet ordre où la succession des deux phases, l’une hypertrophique, l’autre atrophique, ne fut pas douteuse et pour lesquels nous avons proposé la désignation de cirrhoses atrophiques post-hypertrophiques.
La cirrhose biliaire elle-même, presque toujours hypertrophique, peut, comme la cirrhose alcoolique hypertrophique, entraîner exceptionnellement l’atrophie secondaire du foie. A côté de cas très rares dans lesquels l’hypertrophie hépatique n’avait jamais'
TUBERCULOSE DU FOIE
Dans ce mémoire, basé sur 25 autopsies de tuberculose de formes diverses (10 cas de tuberculose pulmonaire chronique, 7 cas de tuberculose pulmonaire ulcéreuse subaiguë, 3 cas de tuberculose pulmonaire aiguë, 2 cas de granulie generahsee. ocas de tuberculose pleuro-péritonéale), nous avons envisagé avec notre interne Weil, les lésions du foie et du pancréas, en les comparant ensemble. L’intérêt de cette étude résulte de la parenté anatomique et physiologique des deux glandes; en outre, il s’agissait de préciser les altérations presque inconnues du pancréas.
Nous avons retrouvé dans le foie les Usions histologiquement spécifiques (tubercules) et les lésions histologiquement non spécifiques, décrites antérieurement ( Exposé, p. 36). Nous n’avons insisté que sur un point nouveau, à savoir, la fréquence d’un foie muscade tuberculeux, foie congestif, consécutif il l’asystolie par dilatation des cavités
Dans le pancréas, nous avons décrit, de même, des lésions histologiquement spécifiques et des lésions histologiquement non spécifiques. Les tubercules sont rares (nous ne les avons trouvés que 5 fois, dans deux cas de péritonite tuberculeuse et un cas de granulie) ; ils sont gros, de structure relativement simple et renferment quelques cellules géantes et des bacilles facilement colorables. Comme lésions non spécifiques, nous avons rencontré la sclérose fréquemment (13 fois sur 25), d’intensité et de localisation variables (sclérose péri-canaliculaire, sclérose périlobulaire, sclérose péri-acineuse), des altérations cellulaires (tuméfaction trouble, transformation granulo-graisseuse), un processus de pancréatite parenchymateuse, enfin l’hypertrophie et l’hyperplasie des îlots de Langerhans.
Les lésions du pancréas, dans la tuberculose, offrent quelques similitudes d’évolution et surtout des différences avec celles du foie. Le fait que la toxi-infection arrive surtout au foie par la veine porte explique la fréquence des tubercules hépatiques et l’intensité des lésions non spécifiques dans ce viscère, tandis que le pancréas, lésé surtout par l’intermédiaire de la grande circulation ne l’est que plus rarement et avec
Parmi les causes susceptibles d’entrainer des modifications de volume de la rate, les maladies du foie occupent une place considérable. Si leur rôle est souvent méconnu, c’cst que, d’une part, on ne tient pas compte de l’influence souvent exercée par les affections latentes du foie, d’autre part, on s’explique mal la physiologie pathologique de la splénomégalie. Aussi, avons-nous récemment jugé utile de faire une étude d’ensemble de la rate hépatique, telle qu’elle doit être actuellement comprise.
C’est qu’en effet, dans la physiologie pathologique de la splénomégalie, la congestion passive joue le rôle capital. Sans doute, d’autres éléments peuvent intervenir : nous avons, il y a plus de trois ans, montré l’influence possible de la cholémie, dont l’action hypertrophiante doit s’exercer sur la rate comme sur les autres viscères; l’ infection, peut-être aussi l 'anémie, interviennent dans la production des lésions réactionnelles de la pulpe splénique et ont leur part dans l’hypertrophie de l’organe. Mais à eux seuls ces divers élément» physiologico-pathologiques ne sauraient expliquer la splénomégalie; la congestion passive en est la cause fondamentale. L’évolution clinique le prouve, notamment par la rétrocession de la rate après les hémorragies et par l’association possible de la splénomégalie à d’autres symptômes dus à l’hypertension portalc. L’aspect macroscopique et histologique de la rate démontre l’importance de la congestion. L’examen du xoie apporte des arguments convaincants, en montrant, même alors qu’il parait objectivement normal, des lésions témoignant de la gêne apportée à la circulation portalc, qu’il y ait espace-portite totale, ou seulement angiocholite ; dans ce dernier cas, en effet, le canal biliaire hypertrophié peut, dans l’espace, comprimer la ramification veineuse voisine et y gêner le cours du sang. Expérimentalement, enfin, la simple dilatation des voies biliaires entraîne un trouble de la circulation porte et la splénomégalie consécutive.
La congestion passive est donc bien l’élément physiologico-pathologique dominant dans la production de la rate hépatique. Celle-ci acquiert ainsi un volume considérable,
favorisé d’ailleurs par l’âge (enfance surtout) et peut-être par certaines conditions de prédisposition individuelle ou familiale. Une telle splénomégalie peut souvent faire croire à une splénomégalie primitive. N’y a-t-il pas, également, des cas où une cirrhose cardiaque est prise pour une maladie primitive du foie, la lésion cardiaque étant restée latente ou méconnue? Le foie commande la circulation portale comme le cœur la circulation veineuse générale et toute altération de cet organe, qu’elle soit cliniquement avérée, ou seulement histologiquement perceptible, est susceptible d’entraîner une répercussion splénique.
Splénomégalies dites primitives et maladie de Banti. (N- 301, 3-tl, 513.)
Depuis plusieurs années, nous insistons sur la nécessité de reviser, à la lumière des faits de splénopathie d’origine hépatique observés par nous, les cas nombreux publiés sous le nom de splénomégalie primitive ou de maladie de Banti. C’est ce travail de révision que nous avons récemment effectué, en analysant avec lereboullet la plupart de ces faits et en insistant surtout sur la maladie de Banti, c’est-à-dire la splénomégalie avec cirrhose hépatique.
Parmi les cas qui ont été rattachés à ce groupe morbide, un certain nombre peut en être écarté, l’affection bépatique y étant la conséquence de l 'alcoolisme, du paludisme ou de la syphilis, auxquels Banti refuse toute influence dans la production de l’affection isolée par lui.
Il en est une longue série d’autres que la notion d’une affection biliaire causale explique. Le diagnostic de cirrhose biliaire hypersplénomégalique, celui d’ictère chronique luipato-splénomégalique ou splénomégalique convient à certains d’entre eux, où l’ictère existait, mieux que celui de splénomégalie
l’hypothèse d’après laquelle le processus initial se passerait i
L’existence dé la maladie de Banti n’est donc pas établie et la plupart des faits publiés sous ce nom sont des exemples de splénomégalie d’origine hépatique. Sans doute, il existe une pathologie primitive de la rate : les tumeurs de cet Organe, la tuberculose splénique primitive, la splénomégalie des affections du sang, la splénomégalie palustre sont autant d’exemples d’hypertrophie de la rate indépendante d’une altération du foie. Mais, les splénomégalies dues à ces causes ne représentent qu’un petit nombre de celles que l’on peut observer et le plus souvent, en présence d’une grosse rate, il faut, du côté du foie, chercher la cause de son hypertrophie. C’est l’altération du foie qui explique tous les symptômes attribués à la maladie de Banti et aux splénomégalies primitives, la teinte pâle jaune ou franchement ictérique du tégument, ou parfois sa teinte brunâtre ou bistrée, les hémorragies gastriques ou intestinales, l’ascite, enfin la splénomégalie elle-même.
La physiologie pathologique d’une pareille hypertrophie splénique peut d’ailleurs actuellement être précisée et nous avons, à ce propos, dit le rôle respectif de l’infection, de la cholémie, dé la congestion passive (voir rate hépatique, p. 81). La prédominance de la splénomégalie, alors que d’autres conséquences de l’hypertension portale font défaut ou restent peu développées, peut s’expliquer par la notion d’hypertensions portâtes partielles, comparables aux asystolies partielles.
doxales ; l'urobilinurie est un signe de cholémie et peut se voir par suite en dehors de toute insuffisance hépatique. .
Dès lors, c’est, en clinique, surtout sur Yhypoatoturic et sur la glycosurie digestive et la glycosurie expérimentale, qu’il faut sc baser pour porter le diagnostic d’insuffisance hépatique; nous avons dit que, dans ces conditions, pouvait exister un véritable diabète ( diabète par anhépatie) sur lequel nous allons revenir. A ces signes, peuvent s'en joindre d’autres, tirés de A'insuffisance de la fonction biligénique. La décoloration des matières est un signe assez fréquent qui, joint aux précédents, a une réelle valeur. Mais il est un autre signe qui, d’après quelques observations récentes, nous parait devoir être retenu : c’est la diminution relative de la cholémie. A diverses reprises nous avons vu des sujets, atteints d’affections biliaires certaines, mais accompagnées d’insuffisance hépatique, ne présenter qu’une cholémie légère, ne dépassant pas ou même n’atteignant pas parfois le taux physiologique ; seule l’insuffisance de la fonction biligénique nous a paru pouvoir expliquer ces faits. S’ils se confirmaient, la cholémimétrie pourrait, dans certaines conditions du moins, aider à l’appréciation souvent difficile du fonctionnement hépatique.
excessif entraîne la douleur: l'hépatalgie peut, à ce point de vue, être rapprochée de la myalgie, conséquence d’un travail musculaire trop grand et de la céphalalgie due à une activité cérébrale excessive.
L’hépatalgie doit donc être retenue comme un symptôme assez fréquent au cours du diabète et rapprochée des autres symptômes tirés de l’examen du foie, de l’analysé fractionnée des urines, de l’influence du traitement, etc., qui permettent de porter le diagnostic de diabète par hyperhépatie.
Ce diabète est souvent la conséquence d’une lésion autre que la lésion du foie et nous avons observé nombre de cas, vérifiés anatomiquement, où existaient, de graves altérations pancréatiques. Celles-ci semblaient bien la cause vraie du diabète, ayant déterminé secondairement l’hyperhépatiefonctionnelle et organique. Mais, de tels faits ne sont nullement contraires à la théorie que nous défendons. Ils permettent de la préciser en montrant que les causes du diabète par hyperhépatie peuvent être multiples, mais qu’elles agissent toujours en provoquant l’hyperfonctionnement hépatique et la glycosurie consécutive. En luttant par le traitement contre le trouble fonctionnel du foie, cause immédiate du diabète, on ne modifie parfois nullement la cause loin-
eux malades, on observe, dans l’épaisseur du revêtement cutané vasculaires que,, nous fondant sur leur structure histologique ic Herscher, en nævi capillaires et nævi artériels, bien distinct
es siègent au tronc, rarement sur les membres, exceptionnel !s compte de un h plus de cent, heurs dimensions graviten rain de mil. Ils sont d’une teinte rubis et autour d’eux exist : de décoloration b peine perceptible. Ils ne présentent pas d t pas naissance à des hémorragies. Ils sont formés de capil
.iêgent b la face, surtout au front, très rarement aux membres ns vus sur le tronc. On n’en observe habituellement qu’un 01 ignent les dimensions d’une pièce de i _ centrale saillante, violacée, sorte de mamelon, entouré ique plane, circulaire, composée de fines arborisation in fond rose, si bien que l’aspect est celui d’une étoite vasct nimé de battements synchrones à ceux du pouls. Leur compres nation passagère. Ils peuvent se rompre : du sang s’écoul petit jet saccadé, nécessitant souvent une intervention chirui
sions variables, offrant une lumière irrégulière, une paroi conjonctive épaisse, semée de noyaux et un endothélium gonflé, ovalaire ou globuleux, parfois même implanté perpendiculairement à la paroi et prenant ainsi l’aspect d’un revêtement cylindrique.
Les nævi artériels sont assez fréquents puisque nous en avons observé une centaine de cas. Ils sont nettement en rapport avec des affections du foie ou des voies biliaires. On les observe, surtout, dans les cirrhoses alcooliques, mais aussi dans les
abord, beaucoup plus obscure; mais, pour qui sait dépister lés maladies du foie et des voies biliaires par une enquête approfondie sur les antécédents personnels et familiaux des malades, par l’étude du fonctionnement de cet organe, par l’exploration de l’état anatomique du foie et de la rate, par la recherche, enfin, de la bile dans le sérum sanguin, les connexions de ces petites productions avec un état pathologique du foie ou des voies biliaires ne sont pas douteuses.
Aussi, les nævi cutanés, dans la production desquels nous incriminerions plus volontiers la cholémie qu’un trouble fonctionnel du foie, présentent-ils un intérêt clinique réel. Ils ne constituent pas seulement des particularités intéressantes à étudier; ils ont] une certaine valeur sémiologique et doivent porter le médecin à rechercher les affections du foie ou des voies biliaires chez les malades qui en sont porteurs.
PHYSIOLOGIE NORMALE DU FOIE
Nous renvoyons à notre Exposé de litres pour l'analyse de nos 'premiers travaux sur les fonctions adipopexique, indopexiquef bactéropexique et cytopexique du foie (p. 52, 53, 35, 36). Disons, toutefois, à leur égard, que nos conclusions et les termes mêmes que nous avons proposés pour les désigner ont été communément adoptés.
Nous avons examiné des morceaux de quatre lobes hépatiques difféi nous n’avons pu noter de différence histologique entre eux relativement
buccale et palpébrale elles-mêmes peuvent être exsangues-, un souffle continu peut être perçu dans les jugulaires. L’examen du sang revelc une aglobulie moyenne avec exagération presque constante du nombre des leucocytes et polynucléose relative.
La teinte jaune paille des malades pourrait faire penser à un cancer latent ; mais (entre autres signes différentiels) dans le cancer le sérum est décoloré, tandis qu’il pst hyperteinté dans la néphrite.
LEUCÉMIE AIGUE (N- 535).
Ayant observé, avec Wcil, depuis cinq ans, plusieurs cas nouveaux de leucémie aiguë, nous avons pu faire, en les rapportant, une revue critique des faits publiés et des notions suscitées par notre premier mémoire (Exposé, p. 139).
Nos conclusions actuelles confirment celles d’autrefois : la leucémie aiguë possède un aspect clinique spécial, une formule sanguine spéciale et des lésions anatomiques spéciales, tout au moins au point de vue cellulaire, qui les séparent de la leucémie chronique lymphatique ou myélogène.
Les publications
i à l'élranger, mollirent que
THÉRAPEUTIQUE EXPÉRIMENTALE ET APPLIQUÉE
Nous analyserons successivement, dans cette seconde partie de notre Supplément, les publications que nous avons faites sur les sources des indications et contre-indications en thérapeutique-, sur la médication pliosphorée; sur divers médicaments nouveaux l’acide anhydro-oscyméthylène diphosphorique, le peroxyde de magnésium, le cecropia; enfin sur le lait écrémé et une forme nouvelle du képhir, le képhir maigre.
Nous ne ferons que mentionner nos articles sur les médications ferrugineuse et liydrargyrique, sur le goudron et la créosote, le gaïacol et ses composés, le phénol, etc., nos recherches originales, afférentes à ces divers sujets, ayant été résumées dans notre Exposé (p. 157).
THÉRAPEUTIQUE GÉNÉRALE
Sources des indications et contre-indications en thérapeutique. (N“ 265, 272, 317.)
Dans diverses publications et dans plusieurs leçons inédites, nous avons traité la question si importante des indications et contre-indications en thérapeutique.
Au praticien qui a examiné son malade, qui a établi son diagnostic et porté son pronostic, il reste, en effet, à effectuer une tâche des plus graves,à savoir à instituer un traitement.
Deux méthodes thérapeutiques s’offrent à son choix : la thérapeutique étiologique et la thérapeutique symptomatique, la première visant les causes des maladies, la seconde s’adressant à leurs eficls, c’est-à-dire aux manifestations morbides, sym-
La thérapeutique étiologique est la meilleure et la préférable des thérapeutiques parce que, remontant aux causes, elle ne peut manquer d’atteindre les effets, rendant inutile, presque toujours, l’intervention de l’autre méthode. De plus, elle est d’une mise en pratiqueaisée, ne comportant pas, pour ainsi dire, de contre-indications, si bien que, pour peu que l’on connaisse l’âge du malade, son sexe, sa vigueur, on peut fixer, en même temps que la nature du remède à prendre, sa dose; comme on l’a dit, c’est une thérapeutique réflexe dont l’application pourrait être régentée par un distributeur automatique. Son grand défaut résidé dans son inapplicabilité habituelle. Soit que l’agent morbide, après avoir atteint son but, ait quitté la place, soit qu’il subsiste mais qu’il se tienne hors de portée, elle ne trouve son emploi que dans la minorité des cas.
L’avenir, sans doute, lui prépare un rôle plus actif ; quoi qu’il en soit, la thérapeutique du présent est la symptomatique.
Celle-ci est inférieure à celle-là pour les mêmes raisons qui, inversées, assurent à cette dernière la supériorité; elle est plus modeste qu’elle dans ses visées, d’une part, d’autre part, elle est d’une application plus difficile, étant perpétuellement soumise à la discussion de l’indication ou de la contre-indication.
« Lorsqu’on croyait que les symptômes dès maladies constituaient ces maladies elles-mêmes, — disions-nous en 1901, dans notre Leçon d'ouverture à la Faculté— on conçoit que le mot d’ordre thérapeutique ait été et ait dû être ; « Sus aux symptômes »; mais à partir du jour oùjl’on a su que les symptômes des maladies naissaient du conflit de l’organisme avec des causes morbides, certains résultant de l’action sur l’organisme de ces causes morbides, d’autres exprimant la réaction de l’organisme en face de ces causes morbides et représentant ainsi des manifestations défensives avantageuses et respectables, alors est né en thérapeutique symptomatique le grave dilemme de l’opportunité de l’action ou de l’abstention.
N’oubliez pas ce fait, qui domine la thérapeutique symptomatique tout entière, à savoir : que bon nombre de symptômes, représentent des. actes défensifs de l’organisme et qu’ainsi, non seulement ils ne doivent pas être combattus, mais respectés ou même favorisés.,
Vous citerai-je les vomissements et la diarrhée qui se produisent dans la plupart des empoisonnements accidentels ou criminels? Les vomissements, la diarrhée, les sueurs, les hémorragies qu’on observe chez les urémiques? Les sueurs et la polyurie qui marquent la fin de diverses maladies infectieuses? Et la toux, facilitant l’expectoration, dans les affections des voies respiratoires? Et cette expectoration meme? La liste serait longue, si je voulais l’établir complète, des symptômes favorables et respectables qu’on peut relever au cours:des maladies?
. Au dernier Congrès international de! médecine, dans la section de thérapeutique, à été posée, cette question qu’ont traitée' deux rapporteurs éminents, les professeurs Stockvis et Lépine ; Doit-on combattre la fièvre ? Le fait qu’une semblable question ait
pu être formulée est caractéristique de l'état des esprits. J’ai connu une époquê, qui n’est pas lointaine, où elle ne serait venue à l’idée de personne, parce que nul ne doutait que la fièvre ne dût être combattue. C’était à la suite des travaux de Liebermeister, publiés de 1865 à 1875, dans lesquels il était établi, pensait-on, que l’élévation de la température représentait 1e principal danger et des maladies aiguës et des chroniques. Le bain froid fleurissait alors et le sulfate de quinine à hautes doses, en attendant l’àcide salicylique, puis l’antipyrine, l’antifébrine, la phénacétine, la thalline, l’exalgine et enfin, la lactophénine, la salipyrine, la thermodine et la kairine!
Il est bien certain que la fièvre doit être combattue quelquefois : c’est quand elle est excessive, dépassant la mesure et qu’elle menace d’atteindre les actes vitaux. Hormis ce cas, véritablement exceptionnel, il n’est nullement prouvé qu’il faille combattre la fli tre. Bien au contraire, de sérieux arguments peuvent etre apportés en faveur de la thèse adverse et notamment celui-ci que quand, dans une maladie d’ordinaire fébrile, on voit manquer la fièvre, il en faut déduire le plus fâcheux augure. Nul ne sait encore ce qu’est exactement la fièvre, mais ce que l’on sait bien, c’est qu’elle est liée à un ensemble de phénomènes qui marquent la réaction défensive de l’organisme et qui conduisent presque toujours à la guérison. Ne vous étonnez donc pas de voir quelque jour la Médication hyperthermisante entrer en concurrence avec l’antipyrèse !
La question posée relativement à la fièvre n’est que le cas particulier d’un problème plus général qui est le suivant : Doit-on combattre les symptômes des maladies1
A cet égard, il convient de faire des distinctions et l’on peut répondre : oui, dans certains cas, on doit combattre les symptômes des maladies, mais il est aussi des cas où il convient de les respecter, voire de les favoriser.
La séparation des cas dans lesquels doit être mise en œuvre la thérapeutique symptomatique. de ceux dans lesquels le devoir est de s’abstenir, est le nœud même de la thérapeutique.
Vous puiserez essentiellement vos indications et contre-indications dans la connaissance de deux facteurs : 1° la gravité des symptômes ; 2° la valeur des symptômes.
Relativement au premier facteur, vous tomberez aisément d’accord avec moi, que, chaque fois qu’un symptôme devient grave au point de menacer l’existence, quelle que soit la cause â laquelle il se rattache, quel que soit le mécanisme de sa production, quelle qu’en soit la valeur, il importe d’agir.
Les indications tirées de la notion de gravité des symptômes priment donc celles que l’on peut déduire de la notion de valeur.
Je vous ai déjà cité la fièvre : quelle que soit votre ligne de conduite en face d’une fièvre légère ou modérée, il n’est pas douteux que si l’un de vos malades, atteint de scarlatine, de rhumatisme articulaire aigu ou de toute autre affection, fait monter la colonne thermométrique à 42 ou 43°, vous aurez recours à la médication antipyrétique.
Quelques exemples, mieux que toute dissertation, feront bien comprendre les indications et contre-indications que la thérapeutique symptomatique peut tirer de la notion de valeur des symptômes.
Voici un malade qui est affecté d’une toux sèche, quinteuse, fatigante, empêchant le sommeil: cette toux ne se rattache à aucune affection des voies respiratoires, mais relève d’une maladie du foie, par exemple (lussis hepatica) ou d’un état nerveux; elle n’est donc pas utile et l’indication, par suite, est de la combattre. Au contraire, voici un pneumonique qui tousse et qui, à la faveur de sa toux, expectore de gros crachats fibrineux où d’innombrables pneumocoques sont englués; cette toux est utile, l’indication est donc de la respecter et de la favoriser au besoin.
Voici encore une malade qui, au cours d’une grossesse, est atteinte de vomissements opiniâtres; ces vomissements étant nuisibles, l’indication est de les combattre. Mais, que cette même malade guérie de ses vomissements gravidiques, à la suite de l’ingestion accidentelle d’une certaine dose de sublimé soit reprise de vomissements, ceux-ci étant utiles l’indication sera de les faciliter.
Voici, enfin un malade qui présente une épistaxis traumatique; l’écoulement du sang doit être arrêté, parce qu’il est nuisible, ou au moins inutile. Un autre malade, artério-scléreux, brightique et urémique, est atteint également d’épistaxis, si celle-ci n’est pas excessive, il faut la respecter, parce qu’elle est utile et qu’à la façon d’une saignée, elle amènera la dépuration du sang et l’amélioration du malade.
Je pourrais continuer cette énumération des symptômes qu’il est indiqué de combattre ou de respecter selon leur valeur; mais je veux m’en tenir à ces quelques exemples très simples.
Les indications fournies à la thérapeutique symptomatique par la notion de gravité des symplômes sont aussi vièilles que la médecine, parce que dès ses origines la médecine fut symptomatique et que les indices de gravité des symptômes n’ont guère pu varier; au contraire, les indications fournies par la notion de valeur sont, presque toutes, de date plus ou moins récente, parce que, pour juger de la valeur des symptômes, il en faut connaître les causes et le mécanisme et que la science des causes et des mécanismes est toute moderne.
Si la valeur d’un certain nombre de symptômes nous échappe encore et si, dans ces conditions, il ne nous reste pour guide, comme aux anciens, que les données de l’empirisme et à leur défaut, comme refuge, que la thérapeutique expectante, capable de devenir ainsi le comble de l’art, dans un grand nombre de cas, de la connaissance étiologique et physiologico-pathologique des symptômes en peut être déduite la valeur.
La mise en œuvre de la thérapeutique ad valorem des symptômes réclame, on le conçoit, de la part du médecin, des qualités d’observation et une profondeur d’instruction que ne nécessitent en aucune façon la thérapeutique de gravité ni la thérapeutique pathogénique.
Aussi, est-ce sur cette thérapeutique que l’on peut juger le thérapeute : c’est elle qui établit une hiérarchie parmi les praticiens et qui explique, pour une bonne part, les résultats différents des différentes pratiques; « s'il m'était permis de donner une définition du bon médecin je dirais, qu avant tout, il se reconnaü à ce qu’il sait ne pas contrarier les voies de la nature dans ses manifestations favorables et réserver tous ses moyens d’action pour combattre les symptômes défavorables. »
Les symptômes ont, en pathologie, la même signification que les chiffres en arithmétique : leur valeur est variable, selon la place qu’ils occupent dans les maladies, comme, variable est celle des chiffres, selon la position qu’ils affectent dans les nombres. De même que les chiffres ont, tantôt une valeur positive, tantôt une valeur négative, ainsi, les symptômes ont une signification favorable ou défavorable qui indique ou contre-indique l’intervention médicale. Il ne peut donc y avoir de thérapeutique fondée sur la seule notion des symptômes — hormis le cas où intervient le facteur gravité ; — la thérapeutique dite symptomatique, en réalité, est une thérapeutique physiologico-pathologique des symptômes.
Or, — dans une leçon récente nous y avons particulièrement insisté, en prenant comme exemple la pneumonie — les symptômes des maladies, leurs lésions, leurs modifications humorales, leurs manifestations en un mot, doivent être considérées à la lumière de la physiologie pathologique, comme souvent réactionnelles, défensives, par suite favorables, donc à respecter, sinon à favoriser. Il s’en suit que sur bien des points la thérapeutique symptomatique est appelée à faire volte-face.
MÉDICATION PHOSPHOnÉE
Les progrès réalises au cours de ces dernières années par la chimie biologique et la physiologie expérimentale dans l’étude des échanges nutritifs ont permis d’apprécier plus exactement toute l’étendue du rôle joué par le phosphore alimentaire dans
Élément constitutif, non seulement du squelette, mais encore de tous les tissus,) sans exception, le phosphore possède une action des plus remarquables dans le mécanisme intime de la nutrition générale de l'organisme. Ce dernier, on le sait, éliminé chaque jour, par ses divers émonctoires, des quantités notables de phosphore, résultat des phénomènes complexes de désassimilation des composés phospho-organiques. Ces portes journalières, le phosphore alimentaire les compense, en participant aux processus encore obscurs d’organisation de la matière; il fait plus, il exerce une influence
généralement, que le prurit des ictériques est occasionné par l'action des sels biliaires sur les
de sels biliaires dans l’urine. Nous avons donc été conduits à penser que le corps thyroïde est susceptible d’exercer sur les sels biliaires, directement ou indirectement, une action destructive ou
In vitro, le corps thyroïde ne détruit pas les sels biliaires; ajouté à une solution de ceux-ci, il ne fait disparaître ni la réaction de Hay ni celle de Pettenkoffer ; mais, du fait de l’association du corps thyroïde, les solutions de sels biliaires deviennent moins toxiques pour le lapin.
Il semble donc que, s’ajoutant à la liste des glandes chargées de combattre l’intoxication biliaire, le corps thyroïde neutralise, en partie tout au moins, la toxicité des sels biliaires et que, par- ce mécanisme, puisse s’expliquer l’amélioratiou du prurit, observée dans quelques cas d’ictère, à la suite du traitement thyroïdien.
Le lait écrémé peut rendre de grands services en thérapeutique, notamment dans le traitement des dyspepsies gastriqués, des entérites, des affections biliaires et hépa-
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