Quelques Considérations Sur La Pathogénie Des Phlébites En Particulier De La Phlegmatia Alba Dolens
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HISTORIQUE
La phlegmatia ab diese fut décrite pour la première de fois par Mauriceau (1733) ; il lui consacre quelques lignes ans son Traité des maladies des femmes et lui donne se. nom Due des jambes et des cuisses chez les
Non être évacuées par les “dr Les ».
ï ou on distingua F œdème simple Le ] ‘ædème dou
R. White, en 1784, rapporte la cause de Ja Ann une rupture de vaisseaux lymphatiques et à un épanchement de lymphe dans les cuisses ou les jambes. 4 _ Après White, Hull propose une autre théorie qui est celle de inflammation du tissu cellulaire.
_ Dugès, Siebold, Albers parlèrent de névrites et de névralgies. Mauriceau lui-même y fait allusion, et les rattache à une métastase des lochies.
4 _ Cependant, le premier travail ou lon parle vraiment
re de phlébite est le mémoire de David Davis. présenté Er . . Ja Société Royale de Londres, en 18323; c’est lui qui, Li avant tous, démontre l’inflammation et l'oblitération veineuses.
Nous ne pouvons guère citer par la suiteque des noms, parmi les plus illustres : Morgagni, Cruveilhier (1834, 5 Diet. de Méd. et chir. pratiques), qui remarquent la phlébite dans les cachexies, puis Hunter, a - Bouillaud, etc. ë , fe NES En 1844 parait un remarquable travail dé Bouchut où . se trouvent différenciées, phlébite et phlegmatia UE. dojens ; il attribue comme cause à la phlegmatia une - en coagulation veineuse spontanée et ne parle point d'in- | flammation veineuse. « Aucune analyse de sang, dit-il,
ne fait connaitre la composition de ce liquide lors desa coagulation dans les maladies chroniques. Il est cepen-
dant certain,que c'est là ce qu’il faudrait connaître pour déterminer les causes du phénomène qui nous occupe ». L'idée de la thrombose primitive, venue de France, passait bientôt la frontière et trouvait en Virchow le haut patronage qui devait faire longtemps sa fortune. Cependant, l'École française, reprenant les idées de. Cruveilhier,réagissait contre les théories allemandes, et.
Ja révolution qu ’amenèrent les découvertes de PRES devait apporter un gros appoint à son œuvre. RES D. = Toutefois, longtemps encore on discuta pour savoir + ‘T0 par on commencçaient les lésions : était-ce par le sang, était-ce par la veine ? 110 Damaschino (Soc. méd. des hôpitaux) soutenait en-
SN: x Lae : PATENT UN Ve COROLLA PSE dd. à #4 2
9e | core en 1880 la théorie de la thrombose primitive, si Ye tandis que Renaut, Troisier constataient au microscope la desquamation épithéliale. :
_ En 1880, Doléris trouve des micrococques Sur 180" … tunique interne des He veines dans certains cas fe 7 de phlébite. | Et Un peu plus tard, Truchof, dans une intnes inspirée e “par Chauveau et Arloing, étudie le streptocoque dans les
humeurs des accouchées atteintes de fièvre puerpérale. 1 La Weigert, quatre ans après, décrit des thromboses _microbiennes, puis Gaucher constate dans les capillaires du rein la présence de microbes. Enfin, Dunin ad- _ met,sans pouvoir démontrer le fait, la nature parasitaire ù US de la phlegmatia alba dolens au cours de la Luis ie à ne ï phoïde. Se : LR
Widal, le premier, après avoir conato + : k nette la présence du streptococque dans la veine, ratta-
2 cha la phlegmatia alba dolens à un agent bien défini; _le Congrès de Marseille (1891) compléta ces idées. Va- Ne: ._quez reprit enfin la question d’une façon plus large ; dans un travail d'ensemble récent, il mit au point cette étude, exposant la phlébite comme on la comprend
é pérnnr Dre 2 3
=. * Telles sont, sans avoir la prétention de les indiquer Q 1, AA _ toutes, quelques-unes parmi les principales théories qui die . ss Bon: été émises au sujet de la phlegmatia alba dolens, ALES 7
3 ce
LA THÉORIE NIGROBIENNE ; FE ARE ci $ RUES ET - a ‘La théorie qui règne ue est a théorie on _ crobienne ; qui, si elle ne s’applique pas à tous les cas “ renferme au moins une large part de vérité. je : er. clinique à elle seule suffit, à la rigueur, pour éta- «nine bien- fondé de cette conception. Il n’est pas rare, # ds _en-effet, d’ observer chez les nouvelles accouchées attein- Si
tes de phlébite des phénomènes purement infectieux. : Ces phénomènes d'infection s'annoncent par un frs son et une ascension thermique. Quelquefois, il y a re. . | crudéscence dans un état fébrile antérieur léger. La à température oscille ordinairement entre 38, 40° et même plus, pendant huit à dix jours ; l’albuminurie traduit un état d'intoxication plus grave : l'organisme, ? | Enfin peuvent survenir des complications, telles que + 52 Es … l'érysipèle, l'infection purulente, etc. — Dans des cas SR exceptionnels, la suppuration du caillot se réalise, elle Ré est même capable de provoquer un phlegmon Re neux, el dans des cas lout à fait rares les GéSOTeS vont jusqu ‘à la destruction du vaisseau.
De téconts travaux ont HÈNES apporté en faveur ; Fe
DATE AE
LD OT TE EME TEE 4 fi dE Tor re NE TT CPR ORMN NE
“ la doctrine de l'infection appliquée à ces s phlébites, des preuves qui paraissent irréfutables. Cest d’abord la . découverte de l'agent infectieux dans les parties du. _caillot primitivement formées. La présence du streptococque dans l'intérieur du vaisseau fut constatée pour 2: “la première fois, comme nous l'avons dit, par Widal. RS Fees 1 Depuis lors, on a trouvé dans le caillot de la phlegmatia
cr le gonococque (Mendel), le coli bacille (Jakowaki, Due À _rante). Re "On pourrait à la rigueur remarquer, Que se borner à : constater la présence d'un microbe au sein d'une lésion. Hu * se est pas toujours suffisant pour établir que legerme ne _ décelé est. la cause des altérations. Nul n'ignore, en em oi sous l'influence des odans a
: re re jee agents ne soit en rien le Done de
départ des perturbations en question. Un des exemples Le
les plus frappants est celui que Bard à signalé quand re ; ol
_a établi que, chez un tuberculeux, un accès de fièvre Re
| permet au bacterium coli de l'intestin de se multiplier
avec une abondance excessive. Cette multiplication est
une conséquence, un résultat, mais on ne saurait invo-
. quer l'intervention de ce bacille, DA expliquer la
à genèse de cet accès pyrétique.
vi En présence de ces objections, il devenait intéressant de pousser plus loin la démonstration: c’est ce qu’ on al
: fait en reproduisant ed la phlébite à
$ laide de cultures mictobiennes.
_Vaquez, en injectant des ue de staphylocoque
ste Le
nes d’un chien, est arrivé à reproduire des thromboses | fugaces, une sorte de réduction des accidents phlébiti-
tieuses, en, dehors de tout traumatisme local. Les: accidents étaient prompts à se réparer ; on ne re-
ment, ou au moins dans un temps assez rapproché.
sains ; on n’a pu constater, en aucune circonstance, Papport de micro-organismes.
‘Vaquez conclut de ses expériences :
1° Que l’on peut aisément reproduire ces phlébites : in="
L'1508 féctieuses, en créant un point d’appel à l’iafection ;. ie | _. 2° Qu'il se forme aussi un caillot assez persistant, Dur, parfois presque oblitérant.
no. Toutefois, après avoir exposé ces résultats, de con- 7 0 vient que des causes secondaires peuventintervenir dans la pathogénie des phlébites, et il ajoute : ; « La connaissance plus exacte des processus de coafi gulation in vitro à laquelle les travaux d’Arthus ont déjà tant contribué, la recherche de la composition
exacte du liquide sanguin, des altérations du plasma
telles que les bactériologistes et les chimistes pourraient l'établir, nous permettront -seules de connaître d’une
et de streptococque de virulence moyenne dans lee vei-
ques ; encore a-t-il fallu que la paroi veineuse fut arti veut ficiellement au préalable lésée. Jamais il n’a obtenu de te eat phlébites spontanées, c’est-à- dire de phléhites infec: 2288
trouvait les micro- organismes au point lésé que si l’al: _fération du vaisseau et l'injection étaient faites simulta-
La tunique externe de la veine dans‘ces expériences est toujours restée intacte ; les vasa vasorum étaient
Ben
2 _ façon précise le rôle accessoire joué par Le sang . dans une des variétés de la phlébite, la phlébite oblitérante. CE
ci semble donc établi, tant par l'observation que par l'expérimentation, que les germes sont capables de j jouer un rôle dans la production de ces lésions veineuses.Ilest même relativement facile de comprendre comment les # “bactéries peuvent intervenir dans la genèse de pareilles lésions. — On sait, en effet, quel présence dans le sang d'éléments solides favorise la coagulation de ce sang en. fournissant pour ainsi dire un point d'appel pour le _ développement du réticulum fibrineux. C'est ainsi que _ Glénard, après avoir isolé un segment de vaisseau entre deux ligatures et constaté que le sang contenu à | demeure liquide, favorise la coagulation de ce contenu
en introduisant une parcelle de platine.
On sait également que certaines substances chimiques _ favorisent la thrombose veineuse. D’ après certains auteurs, il est possible de retirer des cultures de microbes une substance propre à déterminer la thrombose.
Jakowski (Cenfralblatt für Bakteriol,, janv., 1899, vol. XII et XXV), cherchant l'influence des toxines sur la coagulation du sang, a obtenu une thrombose _ expérimentale complète avec les produits du bacterium coli, et encore pour provoquer ceite thrombose, il a fallu ralentir le cours de la circulation.
_ Enfin, en s’introduisant dans les vasa vasorum, les _ bactéries peuvent rendre la paroi du vaisseau irrégulière,
tomenteuse ; or, on constate que quand cette paroi in-
AN LS NA de teré cesse d'é tré lisse, la coagulation. se fait plus aisée : de ment. ae l'E PR ut et ensuite Letulle Drrn Éd. 1896) o oht ne A écrit une affection veineuse assez curieuse que Letulle j “ R appelle: € Induration a insulaire des 1 veines sue . peroilles. des membres. » | cs Cette affection de cause. à peu près totalement inconnue est. caractérisée par une rigidité, un durcissement . etune rétraction des vaisseaux. Sur une coupe, l'augmen- : | tation de volume des tuniques est telle qu’on observe de ‘ nombreuses plicatures de la paroi. Cette « phlébosclérose 34 contractante », consécutive à nne phlébite chronique est très lente, très, sourde dans son évolution ; f elle est. Le cliniquement latente ; on ne trouve pas trace coagulations antérieures ; cependant la lésion de la veine est ns telle qu' on Ja dite « artérialisée » tant la paroi devient i épaisse cbrigide. or e | Rues ne _Sagit il là d une. Ado purement toxique sur le tissu ; veineux où bien sonl- ce ià des faits intermédiairesentre
| les phlébites toxiques et les phlébites purement infectieuses : : mous ne saurions le dire. Cette affection assez ! spéciale nous à paru intéressante à signaler : sonin- 5 R terprétation nous parait plus difficile. |
IP
PHLÉBITES NON INFECTIEUSES
Les développements que nous avons fourni établissent
donc nettement que les bactéries peuvent jouer un rôle He : ë
; dans la genèse de ces accidents phlébitiques. # = Néanmoins, bien desraisons portent à se demander SEE . modifications observées du côté du système veineux, Ds ni 1100 äla suite de l'accouchement, relèventtoutes du mémémé- RE Fe 4 canisme. ae ne
= Tout d’abord, dans un certain Me d’ observations ere FA il ne semble pas qu’on soit arrivé à déceler le Corps du | A #4
à délit. C’est ainsi que chez une femme atteinte de phleg- rie matia alba doleris (1) du membre inférieur droit et _ morte après avoir présenté des lésions broncho-pneu- ne 1 moniques consécutives à de petites embolies, le caillot ù semé sur des tubes d'agar n'a fourni aucun microbe. x On NES pris la précaution de recueillir des À # Ne
(1) Femme Marie L..., 27 ans, morte de broncho-pneu-
_ mounie à la suite de petites embolies ; deuxième grossesse.
_ La phlébite avait débuté le seizième jour après l'accouchement ; elle mourut au trente-deuxième jour.— Pas de fièvre À pendant tout le temps de la maladie, la température maxi- U .. mum atteignit 37,8. f
a TE
parcelles aux parties supérieure, moyenne et inférieure du vaisseau thrombosé. On avait, d’autre part, pratiqué une partie de ces ensemencements sous l'huile de ma- … nière à mettre en évidence les anaérobies, s'ils s’étaient trouvés en cause.
Gallavardin (1), dans un travail très documenté sur …
les thromboses veineuses au cours des cardiopathies,
cite également des cas qu’on pourrait soupçonner infectieux et où l’ensemencement fut négatif; bien plus, dans ces cas, la constatation directe du microbe ne put être faite dans le caillot, Ilexiste d'ailleurs d'autres faits comportantles mêmes résultats «... l'examen des veines, dans lesquelles on a trouvé des coagulations récentes, n’a fourni que des résultats négatifs (3). »
Du reste, si au cours de certaines phlegmatias on observe, comme nous l'avons dit, des symptômes qui revélent l'infection, il est également certain que dans un bon nombre de circonstances les accidents évoluent sans frisson, sans fièvre ; les symptômes enregistrés ne rappellent en rien ceux des processus microbiens. |
Remarquons, en outre, que si l’expérimentation est parvenue, en utilisant les virus, à reproduire ces accidents, cette reproduction a été le plus souvent limi'ée à des lésions très localisées, tandis que, habituellement chez les malades, la thrombose frappe un territoire
(1) Gallavardin : Des thromboses veineuses au cours des cardiopathies. Gaz des hôpitaux, 1-8 nov, 1900, n: 125. (2) Vaquez, p. 766.
ssez étendu, celui d’un Fe inférieur entier ot quelquefois les deux.
_ Dureste, pour obtenir ces phlébites expérimentales, ; coute fallu, comme nous l'avons dit, créer un
lieu de moindre résistance, faire appel en quelque sorte aux microbes par une détérioration préalable. Au point de vue qui nous océupe, on ne peut, en
* | sepliques, qui ont amené une diminution si considérable dans le nombre des divers accidents infectieux (fièvre puerpérale, érysipèle, etc.), ne semblent pas avoir exercé _ une action de même ordre sur la phlegmatia alba dolens. ! La plupart des auteurs reconnaissent, en effet, qu'on en … observe autant qu’autrefois ; quelques-uns même soutiennent qu’il y en a davantage.
| des phlébites qui ne sont pas de uature infectieuse (phlébite goutteuse), et ne connaît-on pas aussi depuis bien des années le rôle de l’hérédité, l’influence farmi- _liale dans l'apparition de ces lésions ? :
_ Si l’on a été jusqu'à dire que la phlegmatia était plus fréquente que jadis, on peut, ilest vrai, répondre qu'autrefois les femmes n'avaient pasle temps de Pa ie qu ’elles mourrientavant.
_ Gependant,récemmentencore(1),ona Écstenau que les ee ose sont PA communes aujourd’ hui
Ê A Boissard : Sem. méd., 5 juin 1901.
_ Favre | ?
Pire s'empêcher de remarquer que les méthodesanti-
Ne sait-on pas, d’ailleurs, depuis longtemps, qu ya
Lie Fe Tee
nouvelles accouchées ne restent pas un temps suffisant pour qu’on puisse les suivre. En eflet, on n'en voit : qu’une infime proportion qui vont se faire traiter dans
les services de médecine ou qui entrent directement à l'hôpital pour une phlébite consécutive.
En outre, ce n’est pas surtout dans ces services, mais plutôt dans la clientèle privée où cependant les con-
ditions hygiéniques sont bien meilleures, qu'elle se re-
marque de préférence. M, Boissard, à la Maternité de
. Tenon, n’en relève qu'une proportion de 16 cas sur
4,000 accouchemen:s, et il faitremarquer fort justement
qu'il n'est pas de praticien faisant par an 100 accouche-
ments qui n’observe que quatre phlébites en l’espace de dix ans.
L'apparition de la phlébite se fait bien plus souvent après la deuxième semaine que pendant la première ou la seconde ; le maximum de fréquence parait donc être pendant la troisième, vers le dix-huitième jour.
C’est peut être en raison de cette date d'apparition que les anciens auteurs, A. Paré, Schenck, Lusitanus,ete., en faisaient, avec Hippocrate, un accident résultant de la rétention des lochies où que Puzos la APR comme une métastase laiteuse.
Le moment de ce débutest intéressant à retenir,
dans la dernière partie de ce travail nous verrons nour-
quoi.
{'ièvre. — La température et surtout une tempéra-
ture élevée est loin d’être un fait clinique constant dans
LE " Pre
ES ‘la phlégmatia alba dolène : il semble qu’une légère élévation est la règle,; 38° est un maximum. Il existe même _ des faits assez nombreux, dans lesquels la Dhemane
: évolue d'un façon absolument apyrétique. RME )
Vo oici à ce sujet l'opinion d'un accoucheur G). ae :
- «Les cas ou la phlébite se montre après des suitesde Fi ü couches. physiologiques, tout en ‘étant exceptionnels, * rtre sf FU en existent pas moins : personnellement, nous avons , ‘à U observé trois malades, chez lesquelles, pendantles quinze à PO. dix- sept premiers jours, la température prise matin : F3 ta et soir n’a jamais dépassé 37°,2, arrivant une seule fois k 45 37,4; cependant, chez l’uned' elles,une phlébite a atteint ; un des membres inférieurs : : parfois même, au moment
ou la localisation infectieuse se faisait sur le système veineux, la phlébite évoluait l’une facon entièrement
| apyrétique. » :
- Autre part, ilajoute :
are Chez une femme dont les suites de couches avaient | été pathologiques pendant un certain. temps, la phlébite SAP se produisit alors que la lempérature était redevenue ri — normale el ours sans provoquer d'élévation du ther- _mo métre». x
AU outre, Mile Roseuthal duns sa thèse (2) rapporte
ns ‘4 otesre Des phlébites Dierdatses et en particulier à Le leurs difiérentes modalités et de Jeurs See Pro, (Sem. méd.., 5 juin 1901).
ei (2) Mlle Thérèse Rosenthal. Quelques bonsidétations sur la. phlegmatià alba dolens et son. “rehement Fhèse de Paris, 1892. De
. de nombreux cas de phlegimatia, déclarés di x jours après HS
_phlé bite oblitérante ou œdème douloureux, soit du
dans les. conditions de santé: jrdinairé, chez des indivie . dus qui n° 'offraient aucun Signe de maladie ». à
_infectées,n ‘ont presque jamais dephlegmatia alba doiens; c'est diré qu’il n'existe aucun rapport apparent fixe entre ‘ la gravité de l'infection chez la nouvelle accoachée a etla fréquence dés Lie puerpérales. | de
table; ils attribuent ces phlébites familiales à une loca- eo _lisation de l'arthritisme sur le tissu veineux. C'est une :
Piles générations.
le retour de la température à la normale. NE 146 Je possède. des faits, disait déjà Gruveilhier (Lders
membre supérieur soit du membre inférieur, survenus
Ajoutons encore, que les femmes qui viennent faire mn. , des avortements à Thôp ital, et qui sont presque. toutes A
Hérédité. de À y: aure sorte de ou ion héré ditaire pour Ja phleymalia alba dolens. | de Dans un récent article, Hitz et Hannequin (2) Onbe E
mis en évidence des faits d hérédité veineuse indiscu=
sorte de diathèse veineuse, qui n’a aucune tendance : FA disparaître, mais qui và au Does S ’accentuant nee Souvent la { grossesse “semble avoir été une cause déterminante ; des os apparues pendant cette grossesse }) &. Gite; Dar se, D. 754. | ER
(2) Edgar Hirtz et Hannequin, — Hérédité veineuse. Phlébites familiales. (Bull. médical, 1er mai 1901.
porsisté après Ja de | BAR cité. Re cas.
une sextipare, dont les acconchements ont été: Suivis :. cinq fois fe; phlébite. Cettè prédisposition se retrouve fon Lo chez loutes Le femmes d’une mine e famille.
atteintes le RAR Y done elle- même n en fat préservée, semble-t-il, que grâce à des soins antiseptie
ques tout particuliers. AAA ne A MAR NET ANNE
=: Pinck Brentano. — (Revue pratique. «robst. et de He pédiatrie, mars 1900). } 8 Nes RDETS :
La LS 4 È LL EE
[NW ; 04 dahl PHLÉBITES TOXIQUES pe ESS
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À ces observations cliniques,qui nous semblent s’écar-
ec peu des faits ressortissant directement du proces- ee
SCS. l'infectionx, mous pouvons ajouter les faits d'intoxi- 4
cation. A | SR.
Né trOtRe ti: notion dihrection. disent MM. Bezançon et Vidal st
L (1), ne résume pas toute l'étiologie des maladies des vei- |
nes, bien. que nous ne possédiôns encore à ce sujet . 1,234
| qu'un petit nombre de données précises, uous commen | “a
+3 çons à comprendre le rôle des agents toxiques en patho- “fa
x RER logie veineuse» Et M. Vaquez(?) ajoute: « Certains | se Re: poisons peuvent déterminer des altérations des parois e 0 PAS des veines,et permettre ainsi à une phlébite d'évoluer ». Li
_ Tout ceci avait été constaté il ya déjà longtemps
LEE. par Cruveilhier: « Pour qu'il y ait phlébite spontanée, . à 4
“ti . où non traumatique, il faut de toute nécessité é une cause
& . d’iriitation qui agisse sur les parois veineuses ; or, cette %
30 cause d'irritation ne peut lui arriver que par 5 sang. Le 2
HIER
sang chargé de principes nocifs, irrite les parois vei- ‘1
x Vs
| ” | « = w FE
; (1) Bezançonet Widal. (Traité Brouardel et Gilbert, t. Vi “ts
à : | « Ë : ë SE
| (2) Vaquez, in Man, Méd, Debave et Achard, t. I. É
2 ee
_neuses, et le premier phénomène de cette inflammation, _ c’est la coagulation du sang (1) ».
Les lésions de phlébosclérose sont indéniables dans certains états diathésiques ou certaines intoxications, comme la goutte, le saturnisme, l'alcoolisme. Or, la | goutte est une maladie par ralentissement de la nutri- - ; c’est une maladie äans laquelle la proportion des | acides de l'organisme augmente. pee mur __ Yatil quelque chose d’analogue dans l'état de la es nutrition pendant la puerpéralité ? Que devient l’organisme maternel pendant l'état gravide ? Ses fonctions > _orginiques sont-elles les mêmes qu’en dehors de la gros- _ sesse? Existe-t il un état physiologique différent ®
Il semblerait à priori que, dans cet état, une vie nouvelle se trouvant greffée sur la vie de la mère, une suractivité fonctionnelle dans l'organisme de celle-ci fût une
conséquence logique de besoins plus nombreux.
Otil n'en est rien; la nutrition de la mère se ralentit, elle s’efface devant celle de l'enfant, elle sommeille,
elle semble s'adapter à l’état de vie quelque peu végéta-
tive du fœtus.
Et les faits sont là qui prouvent qu'il y a ralent'sse-
F. ment de la nutrition, défaut d'oxydation. Au cours de
Kéta gestation ou après, l'obésité est un fait peu rare, surtout chez la femme qui a eu des enfants, car les oxydations de l’organisme diminuent; le taux de l’urée
ë, baissé; l’activité respiratoire devient paresseuse (Andral
(1) Clin. Charité, p. 754.
SITE ERA
nente.
Si à ces constatations, oi ajoute. le fait Tube const pation fréquente favorisant Jes fermen lations intestina les et par suile une véritable surproduction de. poisons,
__onatra assez, Ce nous semble, pour constituer un état de nutrition relardante ou npe antointoxicalion.
En ce qui concerne l'état des humeurs, nous sommes ‘autorisés à consigner ici des recherches toutes. récentes de MM. Guillemonat et Charrin. va PR UANe |
. Voici les chiffres obtenus 4 Fe RON SRE
__ Salive (alcalinité) ; 1 Grossesse de 8 mois 1/2
Ro — 8 mois.
CAEN Es LEE RU res
Urine (acidilé en acide oxalique)
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Alcalinite du sang . NaOH D.
A térmé (6 Cas) ) moyenne 4 0 mg 601 par 4 ce. . 8° mois (3 cas) moyenne (OR AL PP RATS Ar ‘4 su mois PARTNER er Diem rar ra torts Phlébites récentes (3 cas) moy. VAS ANNE ON ANS GIE PES Phlébite ancienne (11 mois) Om. 93 ce \ Ds Anémique Saiue non enceinte 4 mme 0G LR n J KE prouR donne pour une femme normale : 2 mg DES EN SE : Done en RE CRU EE SSL RE dec AAA EL me
ps Pour le sang: L' alcalinité dde: en S s'approchant du ns
_ terme de la grossesse (elle à paru. très faible eus lo cas 77, 4 de 8: phlébites récentes). SA OR CERTA ee | APR "Pour. les urines : L'acidité augmente également D Ain approchont du terme, pour diminuer cie à revenir NIRRA NES s Ja normale. LAN ANT a Et du e PARU NA
Pour la salive : L'alcalinité diminue, toujours. en s’ ‘3 se 4 prochant du terme. ND pes a AC 5: ë nt 5e Voici, de. plus, les ue de trois à ‘analyses de sang ï Fo 34 de provenant de saignées faites à des femmes éclamptiques ; re De ‘Ces chifires sont düs à MM, Bourcet, Charrin et Guille- RES ne à ÉTÉ MEN Sn ST AN D Ne Fe Fe
Phosphate de chaux Phosphate de FN MU
Le. 0.75 “ol + 2130.000!. 52 NT EEE Le
2 0.44 FAST SO IGES A ART LIT He ME
5s Û 1.38 Ne OO ES er TON
RAIN 28 NS D
. Normale "0.25 ah DEL Dr
Lou voit combien varient les proportions des sels mi k néraus,
parait subir une déminéralisation plus ou moins mar- ‘quée.s Cette’ déminéralisation trouve son expression
contrent guère que chez la femme dans la période g gé-. nitale. | KO
dans le placenta, soit au niveau de Ja je interne des |
_cipes, les phosphates en particulier, se trouvent solubi- ;
ments qui s’échappent de l’économie, des organes, des M
De Done nbie le ces constatations se dégage un fers tain nombre de conclusions. x
Tout d’abord, sans qu’il soit possible de l'affirmer en se raison du nombre insuffisant d'analyses. chimiques, 4 l'organisme, puisque parfois le sang est riche en chaux,
suprême dans les faits d'ostéomalacie quine se ren- 3
On peut même Ro rpéher à de cette concep tion les nom- ni de breuses constatations de dépôts de chaux trouvés soit
os du crâne. 7
* Cette diminution l'alcalinité humorale jointe à cet
accroissement de l'acidité urinaire periuetlentde supposer ; que, pour une partie au moins, ce départ des substances minérales est attribuable à ce fait que quelques prin-
Jisés sous l'influence des acides en croissance.
Or, Si ces matières minérales quittent les Lissus et sur- à tout le squelette pour s’en aller en partie à l'extérieur puisqu'on les retrouve dans les urines ou ailleurs, il est 4 évident que ces substances doivent forcément traverser Lu le torrent circulatoire. #4
D'un autre côté, on sait que le plus souvent les élé- 2
glandes fonctionnant physiologiquement, ne sortentpas : ÿ
nè à façon continue mais pins à- “oups, par des. sortes | NU é l e décharges.
A est donc os sans que nous puissions afñr-
‘GOAGULABILITÉ DU SANG
; QUE à # ] ? 13e 4 14 #n. = ù { He: l NE te 1 4 PA
| ni avons. systématiquement recherché la ie se coagule le sang des femmes enceintes, et
chacune delle nd gouttes de sang aussitôt recueïllies dans un verre de montre et a ans ve 5} CANAL _ données au repos à l'air libre e; nous notions alors dk a Go n temps. qui s' écoul ait jusqu’ à ce que cesang fui coa cul | Cesoonstalations peuvent paraitr ré alisées d unefagos
SA | rassez rudimentaire et | gross sière, aussi nons tenons à préa ciser ie conditions dans on AU ont ‘us été
Te ont été formulée S
D° ni à quantité 4 sang examinée était Loujours EX, sensiblement la même; clle était de VI à e gouttes. en-
pients identiques, ce qui. a “ recueil ile des quantités de sang égales,
à 1 tous les cas, sitôt que ce sang coutait il était. . : c'était donc toujours les 6 où 7 premières ci k
? f 2 x be 4 EN \ ? PEUR
. ù 20 . von.
“ 26 ans, Cuisinière, UT DR. juin. Pine al priphléite à de. PRIE jambe gauche. ee RER TAN RU Lee de coagulation: 5 min. 4/4: + 1 Ur ES DA s
F. 2: ans, cuisinière. D. Re 21-25 juillet phlébite variquense de ; la jambe gauche. :
Temps de coagulation : D min, ne. AE
Femme normale : 23 ans, nourrice, saine, pas do maladies anté- Se LA PEN “\ risures. Le 1 Es A RS Ex FRE R x = Temps.de congulation : 42 min. 42: À AT ke RO D NT PMR
e ds # € k ; ; 7 2" ; ï PEU, à Gi
| . Deuxième cæaumen. — 21 mars 1901. ARS EG NS MAN
o 4) F. 28 ans, chiffonnière, II pare, enceinte de 8 mois is 4/2 environ, RAT ARE tue Hydramninos (hauteur utérine at 1 em). 3 Temps de coagalation : 1 m 30”. % PNA /
: @ F: 34 ans, cultivatrice. D. R. 27 juin, épiteptique. Temps dé coagulation : 4m. 307. HS
pis IN: 28 ans, nourricce : 6m. 30°. Le F4 NE CERTA AR. .N:- 93 ans, nourrice: ‘11 m. 30”.
= Examen renouvelé le 22 mars :
on 9 min. | : Aa ere Lo (2) 8 m, 30° AU Vers | | Ft
xp
; ë F. N: à dat a Fons infirmière : 1 ini j AE NE RES Lane SEA
FRAME | Troisième examen. — 27 mars À 901.
| présentant bte d’ slburnine) à < ane de coagulation: 7 m. 15”. : ee na EC Re ans cuisinière, Dhie: D. Feu fin juillet. Tuberculose puimo=. 4 RU EN 0: DIR € | sf > 5 e A ai Le de coagulation : om. 45". : ie FRE ; “bittnu rene gr, A. te. TU ia PRE . Temps de coagulation : 8 m. 15”. A RS L'ART ARCS rss F. 33 ass, lingère, VI pare. D. R. finies le 9. septembre. Abu : nurie. Varices de la grossesse. LE Temps de coagulation : ne min.
. FN. 28 ans, nourrice. È se or HS Temps de coagulation : 12 min. 30”. x LME f: 1 ‘ ÿ 4 E $ Es NX ; ; |
Qu atrième examen. = 2 avril 1 001. ; =
ÉTAT F. 26 anses domestique, Lipars D: R. 10 août (ayspaptique s neu- 0
AN 1 résihénique)0 DR at | HN RS Temps de coagulation : k min. An RTS SRE F. 27 ans, inénagère, Ipare. D. R. 4 août (métrorrhagies pendant. la grossesse, troubles cardiaques : PRO JE LT be
Er de RTE Temps de coagulation: 5 min, © LEA ne | F. 22 ans, domestique, II pare. D. R. 42 août. : Ant Temps de coagulation : 5 min. Fa mere nt F.N. 22 ans, infirmière, accouchée pour la 2*fois le 29 novembre. | .”
Temps a coagulation : 6 mn. 172. a F.N. 35 ans, bien portante, pas de pores Temps da es 1 min.
Cinquième examen. Se avril 1 901.
F, 82 ans, mécanicienne, T pars. DR?
de 4 mois). F FRE de cRBUANeN 3 min. 172.
EN. 35 ans, infirmière. À Temps de coagulation: 6 min. 1/2. : AV en eq SES LS C6 EN. 31 ans, infirmière. À NE FUN AS ANT AE VU SAS Temps de coagulation : 6 min. 1/2. CAEN ES ANR ERA Le SUR à
« 4 ñ ; rs \ L e VAE
\ Sixième examen. — 0 avril 1901. TR ee MD s FUN Ç se ‘ - re” es 3
ME 24 Gné, tartotchiére. D. R: 26 octobre (hémiplégie hy stérique) Fe RER. -” Teinps de coagulation : 3 min, 4/2. L nr En ue F2 ans, doinestique, IL pare. D. R, 27 août (srphilis.. RNA LUS
Temps de coagulation : AMEN a Le _F.28 ans, domestique, Il pare. ex R. 15 sept. (Ennss jambe M PAS RE +) ‘ gauche). 4 FA AP n
Tompsde coagulation 4 min. "71 "pet Er LUS rl F.23 ans, cuisinière, I pare. D.R.24sept. (varices PAP SEE RES Temps de Tito : 3 min. | is F. 21 ans, prestidigitatrice. D. R. fin août (albuminurie légère, # ère +:
: bradycardié. | te di Ch Temps de coagulation : 4 min. 172. Es SAONE SERRE UE ‘ ( * ï ; Re F. N. Juliette, 81 ans, infirmière. ur LOUER TDR CI ON EAN Temps de Halte : 6 min. . ë Brel PERTE ji j \\ A j . e N * ‘ J } \ 4 … Septième examen. — 2 mai TOOLS ee FT RE F.32 ans, infirmière, A pare. D. R. à juillet (alpingite). ds | : a É. de coagulation : 5 min. 4/25. LA | ET.
de, 24 ans, domestique, Il pare. D. R. 10 sept. (tuberculose). Are
. Temps des ann bn £ min. 172, _F,25 ans, bonne, Il pare. D. R. AT AOL
Temps de coagulation : 3 min. 1/2. RATES _F. 25 ans, domestique, I pare. D. R. É oct. (signes d'une gros-
sesse de 8 mois). ÿ - Temps de coagulation 3 min 1/22".
ch N. Emilienne, infirmière, 23 ans : 5 min. 1/2. _Juiiette, infirmière, 81 ans : 6 min. 1/4. Ce
‘ No
à 4 j & l A ie o ste
ae R: 97 à aus, cuisinière, F pare. D. R°: commencement d'octobre UE eat sciatique rhumat. RE D RES END ren < Re One
ue de Re a min. NOR NET Ve N
Fe. Æ 2 ans, ind ages Do. D. vie décembre.
on Temps de coagulation : $ & min. 1/2. MARIE PRE RELR Esther, nouvrice, 24 ans: no 4 î EE A “a sa Maria, nourrice : D En A soft NA ER ee 31 ans 4m. 1/2. Fa GX s s 4 ere ARMES ND D : Pete " à \ j pi ° re de. de | Ve min. ÉA À à F,21 ans, coulurière, I pare (syphüitique).
ù - Temps de coagulatio 4 minutes: ARE EE
Ha Ne F. 23 ans, lingére, [pare (bronchite). ee ; Temps. de coagulation : Ain. 1/2,
EF. N. 26ans. ÉCRIS à de e coagulation : 8 min. a
+ 1 Lane HE x mn Dal } % ae à
PR TNNENS 4 ji JANET HS ï ue : Grâce. à l'amabilité de M. Legros ancien ere dat sezvice de M. Charrin, nous pouvons ajouter à ces te Ü ‘autres observations prises dans les mêmes salles et dans les mêmes conditions: 1, ES PRE Re SN ER DEL
ESS e
Examen du 6 décembre 1900.
: N° 1 Cruveilhier 7 (phlébite vraie).
5 Temps de coagulation : 9 minutes.
_»2 » 9 (phlébite variqueuse).
DZ Ex Temps de coagulation : 11 min.
» 3 Mariceau 5 (F. normale à terme), 1 re
Temps de coagulation : 12 min.
Le: Le 7 décembre.
» 4 Cruveilhier 7 (phlébite vraie).
À Temps de coagulation : 411 minutes.
Cruveilhier 3 (normale à terme).
Temps de coagulation : 9 minutes.
Le 18 décembre.
Mauriceau 8 (non enceinte, accouchée depuis {4 mois,
a eu une phlébite après acc.)
Temps de coagulation : 9 minutes).
.» 5 Mauriceau 9 (enc. 8 mois 4/2 normale),
2 m. 1/2 (1° épreuve),
3 min. (2° épreuve). | » 6-6bis Mauriceau 7 (enc. 8 mois, début de variole, sang ; ‘pris à la ventouse scarifiée).
Temps de coagulation : 8 minutes.
_» 8 Louise, infirmière, Temps de coagulation : 12 minutes.
| a | Le 19 décembre. (T. : 15°.)
- » Gter Cruveilhier 9.
; Temps de coagulation : 3 min. 1/4. Er E<F ; D] HF avre 3
actes
Us 5 Suis Louise, infirmière, | | Fan ‘Temps de coagulation : 10 min, re e ms | + © M.Legros, FARINE ANT AS FA Nan ñ ca . Temps de coagulation : 8 minutes. MS EE Rn à
Le 26 décembre ar 100.) SN der
» à Cruveilhior 7
x 7 terme). A
Temps de ‘coagulation : Ë prèsque 10 minutes se HA 10 Cruveilhier 8 @ mois 1/2 HOT) Es MEET nets HE fé
| Temps de coagulation : : presque 1 minutes. ve : Fe » 1 Cruveilhier 9 (à terme, aormale). AT SEA NN Le oe | k fi a ; ‘l'emps de ua RUE ee 7 min. | RES ER de QU PER » ) 8 ter Louise, infirmière, # RE Temps de coagulation: 8 8 minutes. PAIE De RATS à À en Le 28 décembre. Œ Au IE A Mu Me Pin pe ot 42 Cruveilhier 6, RO ans {nonenceinle, normale). PISE NN PRE = Temps. de coagulation : 7 min. fi LT TS AR Cruveilhier 1 (enceinte à A ibrine) ALES Fi AA opt Temps de coagulation : “8 min. Ra FU
Ho Mauriceau 6 (enceinte 8 mois norm.).
Temps de Faune A min. JET eut ;
OR en A Ce ei
» 45 Gruveilhier 8 (8 mois 4/2; varices" EU
| Temps de coagulation : 3 m. 112. d
» 16 Cruvéilhier 5 (8 mois, varices sans phlébite. | Temps de coagulation : 4 min. : RE à
| » 17 Cruveilhier 14 Q mois 1/2, normale). mr |
} = Temps de coagulation : 3 min.
» 18 Cruveilhier 19 (à Lerme). de Temps de coagulation : 7 min.
CT
: 420 ra pu 19 Mauriceau T(à terme, normale). UN DE ü É À Temps de coagulation : 8 min. PE Si MP AE PRO LB Manricest à (auf vues Lee NO NPA ANT de Temps de coagulation EUR DS CNE dk LAEN R ES - » 20 Mauriceau, 8 (scoliolique, 8 mois 1/2) NN
| Temps de ce 8 min. 12. AE AE en À » 3bis Mauriceau 5 Lire APP SN ONE ’ fi MAT A A En Temps de An 44 mins TA A e Le 3 janvier (Charité). — lemmes de 20. à 30 ans. ; ; . non enceintes. LR HMS ARR rA nue ÿ Er
1 CASE Cruveilhier F; (anémie). ) due ; ï d ï # à Le ÿ 0 RS Temps de coagulation: 4 min, EURE de é Era » 22 Cruveilhier 7 1 (hystérie). HAE ï Ro Temps de coagulation : 8 min. a AA oa » 23 Cruveithier 8 (syphilis traitée depuis 3 mois). 0
; ‘Temps de coagulation : 11 min. Lt st É ”. k ;
» 24 Gruveilhier 14 (néphrite NEA ; | Temps. de coagulation : s min. ne. # 4 x
|» % Cruveilhier décore 1 et PURE AC LE DR : Temps de coagulation : 14 min... fe (ie PE È ‘4 Le 4 janvier. — Accouchées. Re Fr art Le S UE) 64 Mauriceau 7, (ancien Cruveilhier 9). fe
Temps de coagulation 8 jours avant son accouchement: 2 min. 1/2:3 min, ; 3 min. 4/4.
Revue le 10° jour, FAR de min. (re épreuve) ; k “ ‘ HAL 10 min. (2° épreuve). TS « A Ja chaleur de la main, 10 min. (Ca épreuve). ;
ru Accouchées (Annexe Dubois).
» 19 bis N° 11 Annexe Dubois (ancien 7 Mauricoau). Temps de coagulation : 8 minutes.
Accouchée de 5 jours, 7 minutes.
ie : FRE » » 13 Annexe Dubois, ancien 17 Cruveilhier on. É à
; à ï e : examinée auparavant), acc. ge AL ons RD SP 9 min. FE ge HER RATES 13 bis _» tn Annexe Dubois (ancien 13 D nvelnier LIRE Temps de coagulation: 8 minutes. ns re ue . Accouchée de 5 jours À Jules. 77 Ne | AOC UULS D'DDIeR 0 eue DRE NE RE ER TEE » 27 Mauriceau @ terme, normale). PARA JET RP > PNA TRE SRE Temps de coagulation : 13 minutes. RE F4 var ue : ND 28 Mauriceau 1 (8 mois 1/2, bronchite). GS PURES st # , + Temps de coagulation : 7 minutes. à RE - Fa : Mauriceau 2 (6 mois 1/8, bronchite). ne À 7 ee : pi: FANS Temps de cogulation : 12 minutes. ES à de RENE nn 17 janvier.— 2 accouchées de 17 jours et 1 mots LRU RERO Mauriceau 7 (voir GARE ANT D Tee ee Ce TOR 5 - = Temps de coagulation : 9 minutes. Se, LR RE T1 bis Mauriceau 40 (vu n° 10). 5 ge : Temps de coagulation : : 14 minutes. ‘ œ DANCE » 3 ter Mauriceau 5 (non accouchée). de RS ‘Temps de coagulation : 412 min. se EE Re ons 59 » Aiter Mauriceau 6 (non accouchée). ns É UE Temps de coagulation : = 12 minutes.
: - PRE bis Cruveilhier 3 (à terne). sé RES | L Temps de coagulation : 6 min. 472. FES ».29 Cruveilhier 41 (T mois}. epite Temps de coagulation : 8min. :
» 48 bis Cruveilhier 19 (à terme). % Temps de coagulation : 9 minutes. | % st de. si 5 Rai ouC # sax RE ÈS à
» 66 Mauriceau 7 (le 5 février 1901).
Temps de coagulation : 43 min.
» 67 A couchée de 1 mois et7jcurs:
Temps de coagulation : 46 min. RS
Nous avons eu certainement pour notre part uné- série
de constatations exceptionnelle, car nous n’avons ja=
mais observé l'inversion; nous voulons dire par là une { , : Q . à : u \ He :
coagulation moins rapide chez la femme enceinte que
chez la femme normale. Nous ne voulons pas en raison
de ce fait, attribuer à ces quelques examens une importance qu'ils n’ont pas; nous pensons que le hasard a sa part, Cependant, il nous semble qu’il y a là quelque
chose d’intéressant et qui concorde d'une façon assez .
exacte avec les variations quantitatives de la fibrine dans le sang pendant l’état puerpéral (1). En effet, la
courbe d'augmentation de cette fibrine est superposable, à peu de chose près, à celle de la coagulabilité du sang
qui s'élève elle aussi, comme nous venons dé le voir, à mesure que la grossesse se rapproche du terme.
D'autre part, il est aisé de comprendre que la gestation amenant une hyperacidité humorale (Charrin et Guille-
monat) et le rapport entre l'acidité et la coagulabilité étant connu, la coagulation du sang soit de ce fait favorisée dans la mesure même de l’augmentation de cette acidité.
(1) Voir Regnault cité {n Trailé Tarnier et Chantreuil, tome 1, p. 248. ;
a A RCE LL RENE, Ne D QE Enr j 4 SRE 1 77
RNA RS A SON CI RU MUQUS AGENE DE COAGULADION #44 an
Ats ca encore permis de formuler. au a sujet des thromboses veineuses. de nature non infectieuses, d'autres |
RU AUr \
* Le considérations. | Et DEAR SRE NUE Ne NUE “à PA On se souvient que. MM. ace et Moussu (Comptes #1 23 ; Rendus, Acad. des Sc., 91 janv. 1901), ont montré que. MST on injecte dans les veines du mucus dilué au 40°, on “ provoque une rapide coagulation du sañg. ee Die _ Sice mucus est introduit par petites os6s. età inter- * Hope valles suffisamment espacés pour ne pas déterminer la je mort immédiate der VPanimal on observe dans le Cœur. En droit de petits caillots.… | À ARR L’abondance de ce produit in un peu partout À | dans Péconomie, disent MM. Charrin et Moussu, son | augmentation au cours d'une série de maladies, son. apparition | dans une foule de cultures microbiennes (1), _ différentes raisons donnent à ces recherches une a | tance aisée à comprendre ». Et ils ‘ajoutent. ane we importe de voir sices éléments interviennent cu h a
à > : ïs.
[RL £ Se / Le
Ki .# :
ae
(1) Expériences de MM. Charrin et Desgrez.
ea d \ + »
ans s:
Mhémorhagies. etc.
_ bées, du moins en partie, par le Fait du voisinagé de la plaie nlacentaire ? AR _ L'idée est purement hypothétique. ct les expériences
| À. sont trop récentes pour que nous puissions nous aventurer plus loin. Toutefois nous croyons intéressant de
faire remarquer en términantque cette explication nous
tr à
_ termes, aux anciennes théories des accoucheurs da XVIIe _ siècle.
Est-il possible qu'après lacconchenetiles sécrétions muqueuses si abondantes à celte époque, soient résor-
_raménerait, tant en changeant quelque peu le sens des
CONCLUSIONS
* côté des phlébites infectieuses bien « connues et for mant aujourd'hui une classée à part, il existe autres cas dans lesquels l'infection semble ne jouer qu'un rôle secondaire, peut-être même parfois nul,
Ces phlébites paraissent ressortir d’une intogication. que cette intoxication soit Ce ou qu’elle soit exo=. sa gène. À
On peut admettre jusqu’à un certain point que dite. rents facteurs puissent jouer un rôle dans la production de ces accidents phlébitiques. Ce ont notamment dans & la grossesse : re Re:
La déminéralisation de l’organisme ; 1 excès idertes matières minérales en circulation. ue AE
Un état particulier du sang, une acidité SRE qui semblent favoriser la coagulation. ee
Enfin de nouvelles recherches diront peut-être sile mucus joue quelque rôle dans la genèse des thromboses de la puerpéralité.
Vu par le Président de la Thèse, BLANCHARD.
Le Doyen, BROUARDEL.
Vu et permis d'imprimer, e
Le Vice- Recteur de HAS IO IS de Paris, GRÉARD,
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