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PRIX
Lauréat de I^Aeadémie'des Sciences
i’rix uontyon de Médecine et chirnirgle 1918 pour l’ensemble de ses recherches sur l’artériosclérose.
Lauréat de l’Académie de Médecine .
Prix Pierre Guzman 1911
pour son Traité de l’Artériosclérose.
Lauréat de la Faculté de Médecine Prix de thèse
Prix Saintour 1900 (sur la moelle osseuse)
Prix Saintour 1907 (sur l’athérome artériel)
Lauréat de l’Assistance Publique
>?édallle d’art^ent au Concours des crix de l’internat 1897.
SOCIHITES- savantes
Membre de la Société de Biologie
Membre de la Société Hédioale des hôpitaux
Membre 'de la Société Anatomique.
EPIDEMIES
jholéra en 1898 .- Médaille des épidémies en argent.
Cyphus exanthématique en 1898 .- Etant soldat au 31o réyâment d'infanterie à Beauvais, est. appelé à soiipcer à la place des. médecins de l’hôpital civil maladé.s eux-mêmes, les sujets atteints ae typhus exanthématique pendant la grande épidémie qu sévit dans le déoartement de l’Oise.
Cité à l’ordre du corps d’armée, avL.
Médaille d’or des épidémies.
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Des lésions dans l’athérome l’adrénaline.
sxpérin
d’athéi
fonctionnelle des glandes séquence de la pénétration antité d’adrénaline ou de es surrénales. En effet, e (.'.ose d’adrénaline déterque d’oedème aigu du pou-
représente
Lologique
ques, du coeur cHez Ses sujets qui avaient présent analomes à ceux provoqués expérimentalement chez t à l’étroite collaboration des physiologistes et tes que noua sommes redevables de la plupart des lis en pathologie cardiaque pendant oea dernières
s exOQsé ensuite la physiologie du muscle cardiaqusommes attachés à l’étude des localisations propr" montrant les troubles physiologiques que détermine ons des différentes régions du coeur et en mettant manifestations cliniques et les données fournies enta modes d’exploration;-. L’observation clinique oeuvre des techniques spéciales (tracés, ausoulre, électrocardiographie, épreuves, etc...) permetne localisation précise des lésions ou. des trouels du myocarde.
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Voici les aonolusions de ce travail :
Nos recherches montrent qu’il faut tenir compte de l’influenoe du grand sympathique dans les cas de dissociation aurioulo- ■ ventriculaire. Elle est ici encore inverse de celle du pneumogastrique.
L’excitation de ce dernier nerf augmente la dissociation, ou peut même la créer d’emblée, elle exerce une action inhibi- ' trice sur la conductibilité du faisceau de His. Au contraire l’excitation du grand sympathique favorise les fonctions conductrices de ce faisceau et peut même les rétablir quand elles sont suspendues par des lésions matérielles, à condition, bien entendu, que ces altérations ne dépassent pas un certain degré.
Rétrécissement mitral; tachyarythmie auriculaire et ventriculaire avec dissociation auriculo-ventriculaire; action de la digitale , (avec M. Paul Chevallier). Soc. méd. des hôp. 29 décembre 1911, p. 681.
Premier cas de cette variété d’arythmie dont un certain nombre d’observations ont été publiées depuis.
Noue avons mis en lumière l’action curieuse de la digitaline celle-ci ralentit d’abord les ventricules, le rythme auriculaire s’accélérant même; puis les oreillettes se ralentissent à leur tour, mais en même temps apparait de la fibrillation auriculaire.
Rétrécissement mitral avec crises de tachycardie paroxystique (avec M. taul Chevallier), soc. méd. des hSp. 8 mars 1912 p. 285.
Maladie mitrale; tachycardie poroxystique; bradycardie interca laire (avec M. Paul Ohevalller) soc, méd. des hop. 22 mars 1918.
Le premier de ces malades a présenté successivement des cris tachycardie paroxystique avec fibrillation des oreillettes et des ctises de tachycardie paroxystique à point de départ auriculaire. Dans l’intervalle des crises le coeur était au contraire ralenti.
Dans la deuxième observation il s’agissait d’un cas de tachycardie paroxystique d’origine auriculaire, mais le malade présentait une accélération extrême de la resoiration: on comptait 75 à 78 respirations à la minute. Il y avait tachycardie paroxystique avec tachypnfeé.
' Or la dyspnée précoce ne fait pas partie du tableau de la ta ohycardie paroxystique telle qu’elle.est décrite par M. Bouveret La dyspnée" s’observerait il est vrai, dans certains accès prolongés, mais elle surviendrait tardivement et serait sous la dépendance de l’insuffisance cardianue.
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Au_cours des cardiopathies rhumatismales chroniques on ■ " peut voir survenir des poussées rhumatismales , qui affectent •" des aspects cliniques variés! nouvelle crise rhumatismale oompiète, crise avec apparition tardive des manifestations articulaires, rhumatisme musculaire, poussée ayajit les apparences de la grippe ou de l’embarras gastrique ou d’une bron- - . ohite, crises d’arythmie extrasystoliquè, de tachycardie paroxystique ou de fibrillation auriculaire, crises d’asystolie qui présentent cette particularité de s’accompagner de fièvre/ et quli ne sont en réalité que des poussées rhumatismales por- . tant sur.le myocarde de sujets déjà atteints d’affeotions cardiaques. J’ai donné à cette dernière variété de poussées rhumatismales le nom d’asystolie rhumatismale ou d’aaystolie fébrile . --- --
Dans tous oea cas il faudra mettre en oeuvre le traitement par le salioylate de soude ou les succédanés de ce médicament. Le traitement sera énergique et prolongé.
Dans certaines formes, s’accompagnant d’insuffisance cardiaque comme dans l’asystolie fébrile, il faut associer le traitement par la digitale à celui par le salioylate de.soude.
Dans d’autres cas, quand l’insuffisance, cardiaque reste, au second plan, on commencera par administrer le salieylatedesoude.1,Si, après quelques jours de çe traitement, l’asthénie cardiaque persiste, il y aura lieu de donner en même temps de la digitale à doses suffisantes et suffisamment prolongées.
Myocardites chroniques (avec M; H.. Paillard) Paris médical 18 avriï 1914 p. 496.
Les notions sur les myocardites doivent être passées au . crible d’une critique sévère. On a souvent établi une confusion regrettable entre la myocardite ét l’hypertrophie cardiaque.
Distinction entre la sclérose, de ' remplacement ou antyphos é* clérose et la sclérose- additionnelle 6 u épyphoaolérose (Josué'),.' Scléroses mixtes oii les deux variétés sbn:c. comDineëB'. '
Nous avons classé la. symptomatologie en trois groupes:.
1° manifestations résultant des modifications de 1*^énergie fonctionnelle du coeur; 2° Modifications- de volume; 3° Modifications de rythme.
Maladies de l’appareil circulatoire (avec M. H.. Paillard^ Précis de pathologie interve,. collection Gilbert Fournier,
30 mai 1914.
On trouve exposées dans ce traité,, à l'a fois les notions depuis longtemps admises.et les acquisitions récentes de la cardiologie. Nâmbre de chapitres sont complètement nouveaux et quelques une du fait même de mes recherches;..
pî'-r
Quand la diurèse s’est établie, le taux d’urée du sang s’abaisse encore. A ce moment, deux éventualités sont possibles! tantôt la constante est normale, ce qui dénote l’intégrité de la fonction uréo-exorétoire des reins; tantôt la constante est ' élevée, ce qui permet de conclure que les reins sont altérés.
Septicémie à. tétre
c SS l’évrier 1906 p. 188.
, Llan) Société médicale des hô-
Après une période de troubles génitaux, la malade a présenté! une pleurésie double aveo troubles généraux graves. Les accidents étalent liés à la présence du tétragène, qui a été retrouvé dans 1& sang et dans les épanchements pleuraux.
Notre tétragène s’écartait par quelques caractères du mlorobe vulgaire. Il était agglutiné au l/lOO par le sérum, au 1/75 par le liquide pleural. Un échantillon de tét jène vul- '
galre était agglutiné au 1/50 et le iîicrooocous tetragenes ruber : de Roger et Trémollètes au l/lOO, par le séuïum de la malade.
Les symptômes menaçants que présentait la malade se sont ra-pldement amendés à la suite de deux Injections Intraveineuses de • collargol.
• iSn comparant les observations, nous avons constaté qu'elles présentent des traits communs, le diagnostic est donc nossible.
La douleur ne manque jamais; plus ou moins violente,'elle. survient par accès spontanés et elle est réveillée car la pal- ’ pation du ventre; elle irradie dans les reins et dans les lombes; parfois elle siège à la région écivaBtriquè et s’étend dans les hypoohondres. Quand la thrombose porte se Produit au cours d’une affection hépatique, la douleur vient se surajouter aux autres signes présentés par le malade. Dans d’autre cas, la douleur domine tout le tableau clinique, et l’on songe à une appendicite, à des coliques hépatiques, à l’occlusion intestinale; dans ces conditions, l’intervention chirurgicale a été discutée et même tentée.
Dans tous les cas où l’oblitération veineuse semble primitive, les malades sont morts au milieu de ce que nous appelons le syndrome terminal. Erus''uement on voir survenir des douleurs violentes dans le ventre, quelquefois avec sensation de déchirure; en même temps le malade vomit, les traits se tirent, on se croirait en présence d’une péritonite. L’apparition de ce syndrome, après une période de phénomènes douloureux de deux à trois semaines, devra faire songer à la nécrose hémorragique de l’intestin par oblitération veineuse.
Ces curieux accidents ne semblent pas devoir être attribués è. l’infection néritonale. En effet, le liquide recueilli dans le Péritoine ne contenait pas de microbes, dans le cas de Péron et Beaussenat. De plus, si l’on étudie la distribution des germes dans les coupes de l’intestin nécrosé colorées par la thionine, on voit les microbes très abondants dans la partie Interne, devenir moins nombreux, puis disparaître à mesure qu’on approche' du revêtement péritonéal.
FOIE
Ictère grave par atrophie jaune aiguë du foie (avec H. le doo-r teur Détienne). Société anatomique, 51 janvier 1896 p. 101, et la Presse médicale, 30 mal 1896 p. 257.
Dans cette observation publiée avec M. le docteur Détienne, nous relatons l’histoire d’une femme de vingt-trois ans qui, à la suite d’une vive contrariété, est atteinte d’un era&arras gastrique, bientSt compliqué d’un ictère variable d’intensité, avec des Intermittences de coloration légère et de décoloration des matières féoales. Après vingt-cinq jours d’iotère constant, elle est prise brusquement d’attaques convulsives et meurt dans le coma en trente six heures. La température est restée à 37°.
A l’autopsie, le foie pèse 600 grammes et présente l’aapeot caractéristique de l’atrophie jaune aiguë. Les lésions cellulaires avec dislocation de la^travée hépatique atteignant une intensité extrême. Les conduits billiaires perméables présentent des
APPAREIL RESPIRATOIRK
ün cas de bronchite Tjseudo-menbraneuae ou mieux, muooeaembra neuse chronique laveo ii. ri. Paillard) soo. mid. des hôo. e juiiie t'T g a g r"
Il 3’agit d'une malade atteinte de bronchite pseudo-nenbraneuse chronique, ues membranes qu’elle expectore au milieu d’un syndrome clinique caractéristique sont constituées par de la mucine coagulée. Le nom de bronchite muco-membraneuse conviendrait donc à ce cas. La coagulation de la mucine est liée à la présence dans Ses bronches d’un ferment coagulant ou muoinase trop actif. La malade a présenté de nlus, à un □ornent donné, des productions muco-nembraneuses dans les selles. itous avons trouvé, en outre de la muoinase dans le sang. Il semble donc que nous avons affaire à un.trouble vénérai de l’élaboration de oe ferment.
L’EPREUVE DU VESICATOIRE,
L’énreuve du vésicatoire (avec 'î. le Professeur G.H. Roger, Société médicale des hénitaux, mai 1901 p. 642.
L’étude histolôvlque du liquide contenu dans la phlyctène déterminée par un vésicatoire établit que cette sérosité tient en suspension un assez grand no’^bre de cellules. Chez l’homme normal on trouve une forte proportion de polynucléaires éosinophi-los. Chez les individus atteints de maladies infectieuses, ces cellules sont peu nombreuses, ou font complètement défaut. Elles reparaissent si l’organisme prend le dessus et triomphe de l’infection. L’épreuve du vésicatoire fournit donc de précieuses indications sur l’intensité de l’imprégnation toxi-infeotieuse et cur le mode de réaction des organes hématopoiétiques. On conçoit quel parti on peut tirer de ces renseignem-nts au point de vue du diagnostic et surtout du pronos-
THÈR
Traitement des hémorrhagies intestinales par le chlorhydrate d’émétine , (avec il.É. Lelloir) Soo. méd. des hop. 30 jo,nv.
Nous avons montré dans ce travail que les injections hypodermiques dë chibrhyàrate d’émétine do’^nent de bons résultats dans les hémorrhagies intestinales (fièvre typhoïde, cirrhose hépa-
Sur l’emploi th érapeutique de l’adrénaline . Société médicale des hôpitaïuc, 21 mai l‘}Ô9 p. 961.
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RSCKDRCHES EXPERIMENTALES SUR LES PNEUMOCONIOSES.
Recherches expérimentales sur l'anthracoae pulmonaire (avec M. docteur Paul Clalsse; Société de biologie, lé jullïët 1896, p.
Recherches expérimentales sur l^anthracose t
Recherches expérimentaleç sur les pnetanoconioses (avec M. le ‘ docteur P. Olaisse). Archives de médecine expéMmentale, mars 189':
Ces recherches expérimentales, poursuivies en collaboration ’4 avec M. le docteur Paul Clalsse, ont porté sur 78 animaux. Les .,a séances quotidiennes dans une cage . enfiimée se sont renouvelées , sans interruption du 86 mars au 86 décembre 1896. Nous avons cris | les précautions nécessaires nour éviter la contamination d’animaux sains car des animaux infectés, surtout par des tuberculeux.
L'influehce des pneumoconioses sUr l’éVolution des états j morbides est néplliteable quand lès poussières Inhalées sont de — très Petites dimensions; leur migration à. travers la paroi alvé- ; Claire et dans les tissus pulmonaires se fait alors sans incident.: Au contraire les poussières volumineuses, à surface anguleuse, peuvent se fixer dans les bronchioles; leur histoire est alors :
celle des corps étrangers des voies aériennes: le traumatisme S
local créé par leur présence prépare un terrain sur lequel vont -i se développer les microbes inhalés et produit ainsi des infectionsî secondaires, aigués ou chroniques, qui peuvent avoir une grande s influence sur l^évolution d’un état morbide préexistant, '
Les états morbides n’ont pas d’influence appréciable sur l’évolutlorl des pnetunoconloses s’ils sont de courte durée, mais ' favorisent leur développement s’ils se prolongent. Cette augmen- j tation d’anthracose est explicable dans certaines de nos expériences, où il existe soit des lésions des ganglions lymphatiques,;’ soit des lésions du pneumogastrique. Lee lésions ganglionnaires 'i augmentent la pneumoconiose en entravant la circulation et l’éli- ; mination des poussières par les voles lymphatiques. Les lésions du: Pneumogastrique agissent en ruinant la défense des voies bronchiques supérieures, qui laissent alors pénétrer Jusqu’aux alvéoles une quantité anormale de poussières, et peut-être aussi par les ^
troubles vasomoteurs qu’elles produisent. L’augmentation conBl-^ dérable d’anthracose produite par la vagotomie rend directement apprêt iabls le rôle du pneuaogastriiiue dans la protection liçs voies aériennes, non seulement contre 'les poussières inertes et ■ insolubles, mais contre les poussières vivantes, mitrobiennes, infectantes.
KEOiiEROHES SUR L'HISIOGEJIEaE DU TUBERCULE.-
Moelle osseuse des tuberculeux et histogénèse du tubercule, Thése de Paris, 1898. -;-^-
Histogénèse du tubercule , A rchives générales de médecine* octibre 1898 p. 434.
J’ai étudié expérimentalement le mode de formation du tubeb-• cule dans la moelle des os. Après injection directe, dans le ti- • bia de lapins, de culture de tuberculose, soit humaine, soit aviaire, les animaux étaient sacrifiés au bout de laps de temps variables, et la moelle osseuse examinée histologiquement.
Avant d’exPoser les résultats obtenus, il était nécessaire de discuter les théories émises par les auteurs. Celles-ci se réduisent en somme à deux opinions; les uns admettent que le tubercule se forme aux dépens des éléments migrateurs (leucocytes), les autres soutiennent qu’il est constitué par les cellules fixes (oel-'. Iules épithéliales, cellules fixes du tissu oonjonotif, endothélium vasculaire). A notre avis, ce sont les cellules mésoderntques leucocytes, cellules du tissu oonjonotif, qui englobent les bacilles, mais les toxines sécrétées par oes microbes peuvent agir sur les cellules épithéliales voisines pour leur faire subir également la dégénérescence épithélioïde.
Au point de yue histologique, toutes les cellules concourent donc à former le tubercule} au point de vue de la lutte contre le germe les cellules mésodermiques Jouent le principal rôle.
Au moment de l’arrivée du bacille, les leucocytes polynuolé-aires cherchent à l’englober; mais ils meurent rapidement; les leucocytes mononucléaires et les cellules du tissu oonjonotif s’emparent alors du germe. Deux évolutions sont possibles: ou'i bien l’organisme triomphe lm”4diatement, et le tubercule ne se ooh'atituera pas; ou bien la victoire.reste au bacille, et alors deux Phases suooessives surviendront : dans la première les cellules se transfor'-'ent en éléments épithélioïdes et le tubercule est oopstitué: ds.ns la deuxième phase, ce tubercule lui-même subit la désinté,vration caséeuse. Mais, à ce moment, encore, l’organisme peut remporter une victoire tardive; si les nombreux leucocytes qui entourent le foyer et y pénètrent resteht le plus souvent impuissants, il est un autre procédé qui peut déterminer la limitation de la lésion et la mort du bacille enfermé dans les altérations qu’il a produites ; o’est la sclérose qui résulte de l'épaiBslssenent de la trame fondamentale du tissu.
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La section du sciatique ne donne que des résultats inconstants, car ce nerf contient des fibres antagonistes, des fibres vaso-motrices dont la paralysie favorise la guérison, des fibres sensitives dont la destruction entrave la restauration et facilite la gangrène.
Les toxines du Prûteus, injectées sous la peau de l’oreille après ligature des veines, provoquent des oedèmes étendus, des abcès et, si l’on a coupé les nerfs sensitifs, de oetlts points de gangrène.
Dans les abcès anciens consécutifs à des inoculations virulentes, on peut ne dus rencontrer de microbes vivants: ceuxci ont été détruits par l’organisme. On conçoit ainsi la stérilité de certaines suppurations chez l’homme.
Six gouttes de culture avalent suffi cour déterminer la mort de 1 animal en quatre jours. C’est par des passages suooessifs, continués pendant un an, qu^on est arrivé à exalter la virulenoe du parasite et à le rendre apte à tuer rapidement le î,apin, à très petites doses, en produisant des lésions vlsoéreûes oonsidé-
_del_^ inanition sur la résistance à 1 * infect 1 on co l i - ;;î
Sâ£ii£âi£®V®^^sôM7Të~FrôfëiüürG7in~5ôgëFn~§ôônT?"''3ê~bTôl Ogie, 7 juillet 1900, p. 696.
L’inanition, qui modifie si urofondément l’état anatomique de ; oertalns^organes dont le rôle dans la défense de l’organisme oom- ' raenoe à être bien connu, déterminera-t-elle des changements à la résistance des animaux contre l’infeotion î Telle est la question que nos recherches antérieures sur les modifications de la moelle . osseuse dans l’inanition :(Sooiété de biologie, 5 mai 1900) nous ont amené à reprendre. Ayant constaté, en effet, que le tissu médullaire orolifêiîp» abondamment sous l’influence du jeûne, il nous semblait que l’animal ainsi uréparé devait être plus apte à lutter aveo avantage contre l’aotion nocive des microbes. Or, tous les auteurs qui ont étudié l’influence de l’inanition sur l’évolution des infections sont arrivés à des oonolusions contraires à oe que la théorie noua faisait prévoir. Oanalis et Morpurgo ont démontré que les animaxnc privés d’aliments résistant moins bien que les témoins aux inoculations microbiennes.
Les résultats sont tout à fait différents, si l’on opère sur des animaux qui, après avoir subi une assez longue inanition, ont été remis, pendant quelques jours, au régime ordinaire. Dans oes conditions, la sésistanoe est augmentée d’une façon notable, au moins vis-à-vis du collbaoille.
Les lapins qui ont servi à nos expériences avaient un poids supérieur à 2.000 grammes. Ils ont été soumis à un jeûne absolu pendant cinq à sept jours. Après cette période d’inanition, nous leur rendons des aliments; trois à onze jours plus tard, nous pratiquons une inoculation intraveineuse d’une culture de Baoterium ooll ainsi qu’à des témoins de poids égal ou inférieur. Sur les cinq animaux qui ont été soianis au jeûne, un seul a succombé: il est mort cinq jours aurès l’inoculation, alors que le témoin,i qui nesnit 325 Grammes de plus, a suooombé en trois heures. Sur les cinq animaux "ténioins, un seul a survécu; encore est-il qu’il a maigri de grammes et qu'il a été extrêmement malade, alors iiue l’animal qui, avait jeûné est resté bien portant et n’a perdu que 150 grammes.
Les autres expériences sont enoÊar^ plus nettes puisque les témoins sont morts et que les animaux inanltlés ont survécu.
Ces faits comportent une application en pathologie expéri-
nâllne à 1 r>. 1000 dans la veine de l’oreille d’un lapin pesant :i P.'SOO à P.?^00 Kra'^es, on volt les veines auriculaires du côté oooosé diminuer de volume au bout d’une ou deux minutes; en même / temos, ou oarfols un peu olus tard, la vaso-oonstriotion se pro- v duit du opté où l’injection a été faite. Bientôt les veines dis-,' paraissent presque complètement, et on u’aprlve qu’à grand’peine •' a^en faire sourdre un peu de sang après inoiaion. L’oreille est j pâle, à cause de la contraction des capillaires. L’artère médlame est rigide, tendue, en fil de fer.
La même expérience donne des résultats absolument semblables chez les lapins auxquels on vient d’arracher le ganglion cervical supérieur du grabd sympathique. Une ou deux 'minutes aprèq que iHnjeotlon de quatre à six .gouttes de la solution d’adrénaline a 1 p 1.000 a été poussée dans la veine marginale du côté non énervé, on voit les vaisseaux du côté opéré, qui étaient dilatés au maximum, se oontraotet et se vider. Bientôt les deux oreilles deviennent tout à fait exsangues. j
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/BIUSante_110133x162x05. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
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