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INTRODUCTION
Mos travaux et recherches ont été successivement orientés dans des sens divers par les maîtres près desquels j’ai eu l’honneur d’être placé pendant et après mes années d’internat. J’ai été amené dès le début à m’intéresser ù la dermatologie et à la syphiligraphic près de M. le professeur Fournier et M. le professeur Gaucher, à celle de la neurologie avec M. le professeur Dejerinc. Plus lord, sous la forte impulsion que j’ai reçue de mes autres maîtres, MM. les professeurs Debove, Gilbert et Roger, je me suis plus particulièrement occupé de la pathologie et de la physiologie pathologique du foie et des reins, et ce sont elles qui ont motivé mes principaux travaux. Je rapporterai donc ici le résumé de mes travaux et recherches en envisageant suc-
PREMIÈRE PARTIE
DERMATOLOGIE ET VÉNÉRÉOLOGIE
Sclérodermie généralisée progressive rapide (n« 5).
Celle malade était atteinte d’une sclérodermie diffuse paraissant avoir évolué avec une rapidité anormale. En ^ mois la face el les membres ont été envahis.
Celle observation montre que dans certains cas la sclérodermie peut avoir une marche aigué.
Éruption de syphilis secondaires chez une enfant syphilitique héréditaire (n** 8).
{En collaboration avec il/, le professeur Gaucheii.)
Il s’agit d’une petite fille de 12 ans atteinte d’une éruption papuleuse sur le cou et de syphilides érosives de l’anus. L’interrogatoire le plus attentif n’a pu révéler aucune source de contagion. L’examen de l’enfant démontre l’existence d’altérations rétiniennes spécifiques héréditaires, de strabisme et il semble probable que ces lésions qui appartiennent d’ordinaire aux premiers stades de la syphilis acquise se produisent ici dans la syphilis héréditaire. La mère est netlemenl syphilitique, elle a eu plusieurs fausses couches. Cette observation est d’un intérêt aussi grand pour la clinique qu’au point de vue médicolégal. L’apparition de plaques muqueuses chez une syphilitique héréditaire non réinfeclée n’auraitpas été admise il y a trente ans.
Sur un cas de maladie de Recklinghausen (ti° H).
{En collaboration avec M. le docteur Gouyllos.)
neurofibromatose (pigmentation dilïuse, dermato-fibromes nombreux sous-cutanés et intra-culanés, neurofibromes particulièrement développés. Deux points retenaient spécialement l’intérêt. D’une part, il existait chez ce sujet des troubles nerveux divers, bégaiement, intelligence obtuse, frigidité sexuelle absolue. D’autre part, on pou-
Phlébite syphilitique des veines superficielles du membre supérieur (n° 5).
{En collaboration avec M. le professeur Gaucher.)
A l’époque où le rôle pathogène de l’infection syphilitique sur les veines était encore discuté, nous avons rapporté une observation de phlébite des veines superficielles du bras, phlébite sans douleur, sans œdème ni rougeur des téguments, survenant au cours de l’évolution d’une syphilis secondaire à évolution grave et rapide. Nous avons insisté sur la nature nettement syphilitique de cette thrombose
Quand une phlébite siège au membre inférieur on peut plus facilement avoir des doutes sur son origine; mais une phlébite du membre supérieur, survenant sans cause plausible au cours d’une syphilis maligne d’emblée nous paraissait devoir être rapportée indubitablement à l’infection vénérienne. 11 n'y avait localement en eflcl aucune cause d’appel, ni traumatisme, ni infection tuberculeuse ou autre. Nous attirons ratlention sur l’évolution très spéciale de celte [)hlébite évoluant sans phénomène inllammatoire. môme au début et
Anévrysme de la crosse aortique d'origine hérédo-syphilitique ( 11 “ 55).
{En collaboration avec M. le docteur Ségabd.)
Les manifestations de l’hérédo-syphilis sur l’appareil circulatoire ne sont à l’heure actuelle que partiellement connues. Si l’on possède de très nombreuses observations de lésions ou de malformations cardiaques chez les hérédo-syphilitiques, si l’on connaît bien les lésions des petites artères au cours des complications viscérales dont sont porteurs les nouveau-nés issus de parents spécifiques, il n'existait pas jusqu'à nous à notre connaissance une seule observation probante
Le malade que nous avons observé nous paraît donc être le premier cas indiscutable d'anévrysme aortique dû à l'hèrédo-syphilis.
C’est un homme de 55 ans qui depuis l’ûge de 7 à 8 ans présente des troubles fonctionnels du cœur et chez lequel l’examen clinique révèle de. façon indiscutable les signes d’un anévrysme de la crosse de l’aorte. A 12 ans, il a eu une perforation du voile du palais; à 14 ans des abcès ganglionnaires de la région cervicale et sus-claviculaire. Enfin, dans l’enfance, il a présenté à différentes reprises des écoule-
léthalité si fréquente chez les syphilitiques, il reste encore assez de motifs pour affirmer la syphilis. Nous retiendrous principalement la triade d’Hutchinson presque complète, en particulier les lésious de choroïdite sur lesquelles nous nous sommes expliqués, l’existence d’un testicule petit et dur, la forme spéciale des adénites cervicales ayant laissé des cicatrices analogues à des brûlures. On sait qu’à l’heure aetuelle beaucoup de syphiligraphes penseut que ces lésions dites scrofuleuses marquent souvent une hérédité syphilitique. Enfin la perforation spontanée du voile à l’âge de douze ans nous parait un argument définitif. En effet, une perforation à cet âge ne peut guère être produite que par l’hérédo-syphilis tardive, uue ulcération tuberculeuse ou un lupus du voile. Mais seule la perforation syphilitique présente les caractères que nous retrouvons ici, insidiosité du développement, soudaineté de l’apparition. Pour toutes ces raisons, il semble que la syphilis doit être incriminée dans la perforation, et ce malade est syphilitique par ses ascendants, car nous n’avons trouvé aucun fait précis qui nous permette de croire à uue syphilis acquise
Sur ce point un doute important pourrait uaître du fait que le malade a présenté à deux reprises, à 17 et à 27 ans, des attaques de rhumatisme articulaire aigu. Mais il semble bien que la lésion cardiaque
ice il est resté incapable seignement capital, que
s pensons qu’on peut a\ ici l’hérédo-syphilis.
i’est d’ailleurs fortifiée pj
Nous avons cherché dans ce travail à résumer quelques faits nets
1“ Syphilis maternelle isolée. — Elle est ante-conceptionnelle ou
La syphilis ante-conceptionnelle comporte des risques héréditaires dès le premier jour. Elle reste nocive indubitablement pendant la période des accidents primaires et secondaires. Pour la période ter-
existe sur.ee point, de grandes variations individuelles et les faits lés plus bizarres ont été rapportés. Une syphilis même récente peut quel-
Dans tous les cas, les risques héréditaires paraissent atteindre leur
ils décroissent. C’est la loi de Kassowitz ou loi de Diday.
La syphilis maternelle post-conceptionnelle est tantôt nocive, tantôt sans danger pour le fœtus. Classiquement, on admet que les risques existent quand la maladie a été contractée pendant la première moitié de la grossesse. En réalité, il nous semble que les faits ne justifient pas entièrement cette doctrine, qu’il y a de grandes et nombreuses exceptions à une telle règle. Il faut savoir qu’une syphilis datant du 7“ mois peut quelquefois ôlre nocive et que dans certains cas où la maladie datait du début de la grossesse, on n’a pas observé d’accident. Ce sont lù d’ailleurs des cas peu nombreux, mais ils existent indubitablement, et l’on peut juger par ces faits combien ces questions sont loin d’être résolues, et combien il y a encore d’inconnues qui échappent à l’observation.
2° Syphilis paternelle isolée. — Elle suffit à déterminer la syphilis de l’enfant en l’absence môme de toute lésion maternelle. Mais l’action n’est pas fatale et l’enfant peut quelquefois échapper ù la contamination. La durée de la nocivité paternelle n’est pas très nettement fixée. Il est certain qu’il faut un minimum de 3 à 4 années. Aussi le médecin avant de permettre le mariage à un syphilitique devra-t-il requérir que ce laps de temps soit écoulé et que le malade présente les «. caractères d’admissibilité » fixés par M. Fournier.
Entre le moment où elle prend naissanc s’éteint, la nocivité de la syphilis paternelle syphilis maternelle.
e moment où elle
celle de la
5“ Ort peut diminuer l'étendue de la zone dangereuse de la syphilis au point de vue héréditaire. Pour cela, il faut traiter cette affection,
La méthode préconisée par M. le prof. Gausolubles, Untôt en piqûres, tantôt en pilules,
Traitement de la syphilis à Aix-la-Chapelle (n** 22).
Le principe de la thérapeutique syphilitique à Aix la Chapelle n’a rien d’original. Il consiste dans l’emploi des eaux sulfureuses chaudes à titre d’adjuvant du traitement spécifique. C’est une méthode prati-
quée depuis longtemps en France, cl même il semble qu’elle y ait élé inaugurée.
La cure mercurielle d’Aix consiste à peu près exclusivement dans la friction. C’est là un procédé thérapeutique peu en faveur chez nous et de plus en plus délaissé. Il a pourtant des avantages pratiques : rindolcncc absolue, ainsi que l’absorption du mercure graduelle et sans secousses. Les malades questionnés à Aix, paraissent enchantés de ce traitement. Nous avons rencontre plusieurs syphilitiques, coutumiers de toutes les thérapeutiques qui, après avoir tâté des injections et ingcslions mercurielles déclarent obtenir par les seules frictions une parfaite scnsalion de bien-être.
Il existe à Aix une corporation importante de fi'olleurs, auxiliaire très utile des médecins. On doit reconnaître d’ailleurs qu’ils sont bieh
dressés et s’acquittent scrupuleusement de leurs fonctions. Ce sont, en général, des hommes vigoureux, et c’est une nécessité professionnelle, le frotteur faisant chaque jour une moyenne de vingt frictions de vingt minutes chacune. Les patients sont prévenus par les médecins que c’est là le temps nécessaire et ils exigent que l’opération ne prenne fin qu’à l’heure convenable. Pendant ces vingt minutes le frotteur pratique un pétrissage soigné des masses musculaires et cherche à faire pénétrer la pommade mercurielle dans les téguments.
La friction est faite à main nue et l'on n'emploie pas de spatules en verre. Néanmoins les frotteurs les plus âgés ne présentent ni Iremblomenl, ni accidents de stomatite mercurielle.
santé pour produire la guérison.
Dès les premiers jours après l’injection les douleurs spontanées, intenses, rebelles à tout traitement, et persistant depuis plusieurs semaines ou plusieurs mois, ont disparu presque complètement.
sivement; ils n’élaiLt plus appréciables au bout de huit jourl Enfin les douleurs à la pression, plus persistantes, se sont éteintes à leur
malheureusement loin d’Ôtre obtenue, et chez toutes nos malades existait une ankylosé de l’article atteint, d’autant plus marquée que
la maladie avait duré plus longtemps.
MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX
Xanthochromie du liquide céphalo-rachidien dans la méningite à pneumocoques (n** 1).
• Il s’agit d’une méningite à pneumocoques dans laquelle le liquide céphalo-rachidien était jaune verdâtre. Ceci prouve que la xanthochromie du liquide céphalo-rachidien n est nullement pathognomonique de l’hémorragie intra-arachnoïdienne, et que la couleur sanglante conserve au contraire toute sa valeur pour le diagnostic de cette hémorragie. La couleur jaune verdâtre se comprenait fort bien dans ce cas, car, outre les leucocytes extravasés dans le liquide céphalo-rachidien, il y avait aussi quelques globules rouges, indice d’une diapédèse intense et par suite d’une exsudation du sérum qui, chez cette femme, était hyperchromique.
Tabes survenu cinquante ans après l’infection (n® 9).
{En collaboration avec M. le docteur Cornélius.)
C’est peut-être le cas du tabes le plus tardif qui ait été observé : le malade ayant contracté la syphilis à l’âge de 16 ans, a présenté les premiers symptômes de tabes à l’âge de 66 ans, par conséquent cinquante ans après le chancre.
exagérés. Il existait des troubles marqués de la sensibilité au niveau des pieds. En outre, les deux gros orteils paraissaient énôrmémerit hypertrophiés et d'un aspect éléphantiasique. La peau est à ce niveau violacée, lisse, brillante et humide. Sur leur face plantaire oh voyait deux maux perforants symétriques. La radiographie montrait une énorme hypertrophie osseuse des phalanges et des métatarsiens dés gros orteils.
Celle observalion présenle un gros inlérôt puisqu’elle montré l’existence de troubles trophiques osseux d'origine radiculaire.
Paralysie spasmodique de l’enfance avec paralysie unilatérale de l’iris due à l’hérédo syphilis (n“ il).
lysie irienne unilatérale. lymphocytose du liquide céphalo-rachidien et troubles mentaux légers apparue chez une enfant de 7 ans, sans cause connue.
L’examen soigneux de la colonne vertébrale a permis d’écarter l’hypothèse d’un mal de PoLt. D’autre part, le début tardif des accidents ne laisse pas penser au syndrome de Little, bien que, par ailleurs, la malade en présente tout à fait le tableau.
Nous nous sommes rattachés à l’hypothèse d’hérédo-syphilis médullaire quoique n’en ayant pas la preuve absolument démonstrative.
En effet, le père et la mère nient, de très bonne foi, toute infection spécifique. L’enfant ne présente elle-même aucune malformation, aucun stigmate dystrophique sauf un front olympien. Mais la mère a perdu deux enfants en bas âge : le premier il y a dix ans, le second il y a trois mois, et pour le dernier enfant le diagnostic d’hérédosyphilis a été porté. La présence de troubles oculaires vient encore ajouter à l’actif de l’hypothèse d’hérédo-syphilis.
Perte radiculaire du sens stéréognostique (n“ 13).
{En collaboration avec M. le professeur Dkjkrinic.)
La perle du sens stéréognostique prend de jour en jour plus d’intérêt en séméiologie nerveuse. Nous avons observé une femme de 40 ans présentant depuis un an environ des fourmillements, de l’engourdissement et une diminution de la force musculaire dans la partie interne du bras droit. L’examen objectif montrait une anesthésie cutanée et osseuse avec perte du sens des attitudes dans le domaine des VIII C et I D, à la main et à l’avant-bras droit.
Toute la moitié interne de la main était privée de la perception stéréognostique tandis que la moitié externe l’avait conservée. La perte radiculaire de la notion du relief ne pouvait être imputée à la parésie car la motilité restait suffisante pour permettre le palper. Cette stéréoagnosie était donc due à la perle de sensibilité superficielle et surtout profonde qui fournissent les éléments de la perception stéréognostique.
Ce cas démontre une fois de plus que celle perception n’est pas un sens spécial mais une synthèse de sensations simples.
comme le tégument externe, peut présenter des zones objectivement anesthésiques ou hyperesthésiques, que ces troubles sont indépen-
Lescoxalgies que nous avons examinées appartiennent à des sujets de 10 à 15 ans. Dans tous les cas, il s’agit de lésions récentes, tout à fait à leur début, dont le diagnostic est douteux. Chez plusieurs, la pression sur la tôte fémorale ne détermine pas la moindre
douleur et pourtant, dans tous les cas, il existe une hyperesthésie vibratoire des plus nettes au niveau de l’épine iliaque antéro-supérieure, du grand trochanter et môme du corps fémoral. L’hyperesr thésie est si marquée dans quelques cas qu elle devient une véritable douleur. L’enfant éprouve une sensation de brûlure pénible sous l’influence des vibrations. Souvent les condyles fémoraux sont aussi plus sensibles du côté malade, tandis que jaméis les plateaux tibiaux ne présentent cette différence. Donc l’exploration révèle en tous les cas l’inflammation osseuse.
Lichen développé sur les zones d’irradiations douloureuses de l’angine de poitrine (n” 16).
{En collaboration avec M. le docteur Gasnk.)
Les crises angineuses, comme la vérilable angine de poitrine, s’accompagnent d'irradiations douloureuses dans le bras et l’épaule gauche. C’est un phénomène réflexe qui, habituellement, reste sub¬
jectif. Chez un malade que nous avons étudié, il a pris une forme objective .• il s’est traduit par une éruption de lichen plan sur le territoire de l’accessoire du brachial cutané interne, siège des douleurs propagées.
La localisation des phénomènes réflexes dans les crises angineuses s’explique assez aisément. Head a pensé et Merklen a admis que les crises angineuses de l’insuffisance aortique sont dues à l’irritation des extrémités nerveuses sensitives du myocarde, irritation provoquée par l’hypertension inlraventriculaire. Cette irritation transmise au plexus cardiaque se propage vers la moelle suivant les voies anatomiques les plus directes. Or, si l’on admet les schémas de Gibson la
dénis permet de conclure que ces accidents épileptiques :dérivent d’une méningite cérébro-spinale que la malade a eue l’année précé-
Cette observation soulève deux questions : celle des rapports de l’épilepsie et des méningites, celle des rapports des crises épileptiques et des réactions leucocytaires du liquide céphalo-rachidien.
1° L’épilepsie consécutive ù la méningite cérébro-spinale épidémique est presque inconnue. Par contre, plusieurs auteurs se sont occupés des accidents épileptiques qui suivent les complications méningées de la fièvre typhoïde. D’autre part, beaucoup de neurologistes tendent à penser que le mal comitial pourrait bien être souvent le résultat d’une méningite chez les hérédo-syphilitiques ou plutôt l’effet d’une gêne irritative laissée par une lésion mémngiLique
Hémorragies méningées à forme jacksonnienne Craniectomie. Guérison (n® 47).
(En collaboration avec M. le docteur Rolland.)
L’étude de ce cas présente un grand intérêt, car il confirme l'existence clinique d’une forme jacksonnienne des hémorragies méningées, et il montre la 'possibilité et l'efficacité d'une intervention chirurgicale en pareil cas.
Le malade, amené à l'hôpital en état d’hô))éludc et vacillant sur les jambes, présente h l'examen un syndrome méningé (raideur des membres inférieurs, signe de Kernig, vomissements, perte des urines avec parésie faciale gauche du type central). La ponction lombaire ramène un liquide hémorragique fortement coloré et montre une ten-
Les jours suivants, la parésie faciale gauche se complique d’une parésie homonyme des membres et en même temps apparaissent des crises très nettes d'épilepsie jacksonnienne localisées du même côté.
La trépanation est aussitôt pratiquée sur nos indications et montre l'existence d’un hématome sous-dural comprimant le cerveau en avant du pied de la scissure de Rolando. Les suites opératoires sont excel-
ques jours puis disparaissent graduellement. Il subsiste seulement une légère parésie faciale.
Dans ce cas, l’histoire de l’accident et les antécédents permettent de croire qu'il s’agit d’une hémorragie sous-arachnoïdienne spontanée sans lésion préalable de la boîte crânienne ou du cerveau. Peut-être l’alcoolisme, peut-être aussi la syphilis peuvent-ils être incriminés.
Notre observation tire son principal intérêt des signes de localisation qui nous ont déterminés à recourir à l’intervention chirurgicale. Les symptômes diffus sont, en effet, de beaucoup les plus fréquents dans les hémorragies méningées sous-arachnoïdiennes. On ne retrouve dans les diverses observations publiées que de très rares exemples de signes indiquant une lésion en foyer. L'épilepsie jacksonnienne en particulier constitue une rareté. Seuls, MM. Courmonl et Cade, Babinsky et Jumentié, en ont publié des observations. Personne avant
permis de penser que l’extirpation du caillot, si facile à localiser grâce aux symptômes présentés par notre malade, pouvait seule
MALADIES DES REINS
Les travaux que je vais résumer maintenant et qui concernent la pathologie des reins ont eu pour point de départ les recherches que j’ai entreprises sur l’action des albumines hétérogènes sur l’orga-
La médecine expérimentale a de longue date établi que, par l’injection d’albumines hétérogènes dans le sang circulant, il est facile de produire chez les animaux de l’albuminurie. Nombreux sont les auteurs qui se sont intéressés à ces effets organiques des albumines et nombreuses les expériences qu’ils ont pratiquées. Mais la plupart se sont bornés à introduire les substances étudiées par voie veineuse et très peu se sont préoccupés de savoir si la voie sous-cutanée ou péritonéale donnerait des résultats différents. Encore bien moins s'est-on demandé ce qu’il adviendrait par l’introduction directe des albuminoïdes dans le rectum et l’intestin.
Môme en ce qui concerne les injections intra-veineuses, il ne semble pas que les faits aient toujours été suffisamment analysés, et rares sont les chercheurs qui, ayant observé celle albuminurie provoquée, tentèrent d’en déterminer et la quantité, et la qualité et le mécanisme. C’est que presque tous ces travaux ont été motivés moins par l’inlérôt des faits en eux-mêmes que par le désir de trouver des arguments pour ou contre la doctrine hématogène de l’albuminurie. Et pourtant la question des effets organiques de l’albumine offre par elle-même assez d’importance.
Telles sont les considérations qui nous ont amené à entreprendre ces travaux sur les effets organiques de l’injection et de l’ingestion de certaines substances albuminoïdes.
Dans une seconde catégorie, les animaux ont été injectés avec des sérums provenant de sujets d’espèce différente. Enfin, dans d’autres cas, on s’èst servi, non pas d’albumine de sérum, mais de sérosités
très concordants.
Il est incontestable que les albumines de l’organisme vivant déterminent plus difficilement de l'albuminurie que les albumines hétérogènes. Si en injectant à un animal du sérum de son espèce, on produit
daires des corps injectés, car si l’injection est parfaite comme un cas de transfusion directe, le phénomène disparaît. Si l’on injecte du sérum d’espèce différente, l’albuminurie est manifestement en rapport avec les destructions globulaires produites et non pas causée par le rejet de la substance injectée. Si enfin on s’adresse aux sérosités pathologiques albumineuses, il est difficile et souvent impossible de produire de l’albuminurie. On peut donc dire que l’organisme s’accommode mieux des albumines vivantes que des albumines
De toutes ces expériences sur l'introduction par voie sanguine des
la gélatine déterminent facilement de l'albuminurie. De très faibles doses y suffisent. Au contraire, les albumines plus voisines de celles de l'organisme, l’albumine des sérums, les albumines des sérosités pathologiques, lorsqu'elles sont employées avec le soin d’éviter certaines causes d'erreur, semblent produire difficilement de l’albuminurie. Cette diffé-
celle qui produit le mieux l’albuminurie, il est manifeste qu'elle est assez petites doses, elle le fait dépérir en peu de jours.
encore que moins étudiées, ont produit des résultats analogues à ceux des injections intra-veineuses. Ici encore, les auteurs se sont adressés à toutes les variétés d’albumines hétérogènes, albumine du lait, albu-
de beaucoup la plus employée, elle permet de comparer les résultats obtenus suivant le mode d’introduction dans l’organisme.
AQ
une mélhode qu’avaienl déjà proposée les professeurs a^^régés Castaigne et Ralhery.
La quantité à injecter au malade est de 2 centimètres cubes. A celle dose, l’opération reste tout à fait inolTcnsivc et ne comporte aucune espèce de danger. L’injection môme doit être faite au malade avec toutes les précautions d’asepsie usuelle, et en s’assurant que l’albumine injectée est pure de tout germe. Nous conseillons vivement de porter le liquide directement dans le muscle. Par ce moyen, la petite opération se fait sans aucune gône pour le malade et ne laisse derrière
les sujets accusent pendant quelque temps un certain degré de pesanteur rénale. Après 10 ou 12 heures, celle-ci a disparu.
Dans toutes nos expériences, les urines ont ôté recueillies d’abord de 2 heures en 2 heures, puis de 4 heures en 4 heures. Nous avons recherché l’albumine dans chaque échantillon par l’ébullition de l’urine préalablement acidifiée avec de l’acide acétique et additionnée d’une solution de sel marin. C’est la réaction la plus sûre et elle est en ouire d’une grande sensibilité. Nous n’avons d’ailleurs pas négligé l’examen par l’acide azotique, mais dans le seul but de rechercher la réaction rouge de rurohématinc.
Les conclusions que nous pouvons tirer de ces expériences sont les
a) L'injection expérimentale de 2 centimètres cubes de blanc d'œuf faite chez l'homme parait absolument inoffensive. Elle ne détermine ni fièvre, ni douleur, ni induration, quand elle est pratiquée avec les précautions suffisantes.
- b) L'injection expérimentale de cette faible quantité de blanc d'œuf détermine chez certains sujets en apparence indemnes de toute lésion rénale une légère et passagère albuminurie, qui ne peut être décelée que par les examens fractionnés de l’urine, car il est possible que la réaction soit nulle ou beaucoup moins nette si on la cherche sur les urines globales de 24 heures. Cette création apparaît entre 14 et 24 heures après l’injection.
c) L'injection ne produit pas toujours de l'albuminurie. Elle échoue dans certains cas. Il y a là une contradiction avec le fait observé chez le lapin où l’albuminurie est constante par injection sous-cutanée, mais c’est une contradiction apparente qui tient surtout à la différence proportionnelle des doses injectées, si l’on a égard à la différence de poids entre l'homme et le lapin. Si l’on étudie les malades chez lesquels l’injection de ces petites doses détermine de l’albuminurie, on voit que ce sont ou des dégénérés ou des malades qui ont été atteints
- îiü -
antérieurement de maladies infectieuses pouvant retentir sur leurs reins. Le passage d'albumine décélérait, dans certains cas, la débilité rénale, suivant l’expression proposée par le professeur agrégé Castaigne, et, dans d’autres cas, une lésion latente du rein.
d) Chez les malades ayant une grosse albuminurie, l'injection de
3. — Vole pérKonéoie. — Peu d'aulcurs ont utilisé cette voie d'introduction. Nos recherches ont porté sur des lapins auxquels nous injections de Tovalbumine. Elles nous ont montré que :
a) L’ovalbumine en injections intra-péritonéales assez abondantes produit l’albuminurie chez le lapin.
b) A comparer les injections sanguines, sous-cutanée et péritonéale, on voit que celle-ci est la moins favorable à la jiroduction de l’albuminurie.
c) Pratiquées de façon progressive, môme avec des intervalles assez longs, les injections d’ovalbumine dans le péritoine déterminent, comme les injections semblables sous-cutanées ou intra-vasculaires, une perle de poids progressive de l'animal, perle de poids telle que
De môme que dans les expériences-analogues faites par d’autres voies, on observe ici le lendemain ou le surlendemain de l’injection nocive une augmentation passagère du poids. Le phénomène doit être considéré comme provenant de 1 œdeme peritoneal immédiatement consécutif à l’injection.
d) L’albuminurie produite par injection intra-péritonéale d’ovalbumine s’accompagne ou plutôt est souvent suivie d’une réaction intense d’urohéraaline, celle-ci apparaissant et se développant à mesure que celle-là s'efface et disparaît.
4. — Vole gDNiriquc. — L ingcstion experimentale des albuminoïdes par le tube digestif et l’étude de leurs effets consécutifs sur le rein n’ont provoqué qu’un petit nombre de recherches. Encore s’esl on borné à letude des ingestions albumineuses par l’estomac, et la question n’a pas été posée de savoir si les résultats qu’on peut obtenir par l’introduction rectale ou intestinale sont comparables à ceux que donne l’ingestion gastrique. En tout cas, et d’une façon générale, il y a déjà longtemps que des faits cliniques d’abord, des faits expérimentaux ensuite, ont établi que l’ingcslion stomacale de matières albuminoïdes en excès, et en particulier d’œufs crus, détermine, dans certains cas, de l’albuminurie.
SI
Nos expériences ont porté à la fois sur l’animal et sur l’homme. Elles ont partiellement confirmé les faits connus. En outre, les résultats obtenus par les injections recto-intestinales ont mis en lumière quelques faits nouveaux :
а) Chez l’animal et chez l'homme, l'ingestion d’ovalbumine on quantité immodérée peut déterminer de l’albuminurie.
б) Chez l’animal, en particulier chez le lapin, cette albuminurie exige, pour se produire, des doses beaucoup plus fortes que dans les injections par voie sous-cutanée, sanguine ou péritonéale.
c) Chez l’homme, môme avec de fortes doses, on ne produit pas toujours de l’albuminurie. Il y a, à cet égard, des susceptibilités individuelles qu’il importe- d’interpréter. Nous n’avons obtenu, par cette voie, de l’albuminurie que dans trois cas : chez un tuberculeux au premier degré, chez un homme convalescent de broncho-pneumo .ie et chez une femme ayant eu une pneumonie. Encore a t-il fallu, chez l’homme, employer des doses considérables (dix blancs d’œuf), et ces doses ne sont pas toujours acceptées par les malades.
l’alhimmune que l'injeclion gastrique nous pavait devoir être attribué à l'absence d'action des fc'rments digestifs lors de l'absorption rectointestinale.
d’albumine additionnée d’assez grosses quantités de trypsine, et nous
nisme, nous voyons donc que, de tous les modes d’introduction, c’est l'injection directe dans le sang circulant qui peut le plus facilement produire de l’albuminurie; en second lieu vient l’injection sous-culanée, puis l’injection intra-péritonéale, et enfin, en dernier, l’ingestion par voie digestive, l’ingestion gastrique étant, de toutes les autres, celle qui produit le plus difficilement l’albuminurie.
Il y a là un phénomène d’adaptation naturelle de l’organisme. Puisque la voie normale d’introduction des albuminoïdes de l’alimentation est la voie gastrique, il est naturel que cette voie assure l’élaboration la plus parfaite des matières ingérées et préserve le mieux l’organisme de la pénétration d’albumines nocives.
Tous les modes d'introduction de l'ovalbumine dans l'organisme, la
ces faits que nous nous sommes basés pour proposer et justifier une nouvelle épreuve de la valeur rénale, l'épreuve de l'albuminurie provoquée.
Nous attirons aussi l’attention sur les albuminuries qui suivent ic, et plufe spécialement l’ingestion recto-intestinale f a là des phénomènes en opposition formelle avec mt régnantes sur la perméabilité intestinale, et, de î, sur les albuminuries digestives.
l'éiiuilibn
nous a permis de comlaler des perturbations graves dans
physico-chimique du sang et des humeurs.
mènes nous aiderait à comprendre le cycle organique des albumines hétérogènes et les différents symptômes qu’elles déterminent sur leur
2) Après les injections d’ovalbumine dans le péritoine nous avons constaté, comme après les injections sous-cutanées, que, lorsque l’in-
h) Les pi
ir les globules
it en une ougmentalion
et sur les matières albuminoïdes.
c) Les perturbations globulaires c< considérable du nombre des hémat plus ou moins rapidement, suivant que l'albumine est mise dans le sang sous la peau ou dans l’intestin. Cette polyglobulie ne s’observe que dans le sang périphérique, car si l’on examine le sang central (sang du cœur), elle n’existe plus.
Le phénomène est donc d'ordre périphérique.
Dans un certain nombre de cas où ont été pratiquées des injections successives et progressives d’ovalbumine, il semble qu'indépendammcnt des perturbations globulaires immédiates, il se fasse une modification tardive que l’on constate dans les moments où l’animal cesse d’avoir de l’albuminurie, A ce moment, le chiffre globulaire paraît très diminué. Il existe de l’anémie.
d] Les modifications des substances a\ importance beaucoup plus considérable. Elles co nution de 1 à 5 pour 100 des albumines du sérum. Celte diminution est indiquée de façon constante par l’examen du sérum sanguin au réfractomètre, soit que l’on s’adresse au sang périphérique, soit que l’on examine le sang central, soit que l'on ait prélevé parallèlement et au môme moment le sang périphérique et le sang central.
Les indications du réfractomètre ont été contrôlées par la mesure de l’extrait sec du sang dans un grand nombre d’examens. Dans tous les cas, tandis que le réfractomètre indiquait une diminution des matières albuminoïdes du sérum, le dosage de l’extrait sec indiquait une hydratation du sang, et comme il n’existait par ailleurs pas de diminution des globules, il faut bien reconnaître que ce phénomène est dû à la diminution des substances albuminoïdes du sérum.
d'albumines hétérogènes., car si l’on pratique des examens répétés sur des lapins à des heures et jours différents, sans avoir fait ou préalable une injection de blanc d’œuf, on ne constate aucune modifition sérieuse du sang central. Il varie peu. Seul le sang périphérique
que par rapport aux globules. En effet, on observe des variations spontanées des globules atteignant et dépassant 1 million par niillinièlre cubé, et ceci montre le peu de confiance qu'on peut accorder aux examens du san'g périphérique. Par contre, le sang central est plus
valeur.
ont retrouvé la polyglobulie périphérique et les œdèmes après ces injections. Seulement, si l’on consulte les expériences des auteurs, on voit qu’ils se sont contentés presque tous d’examiner le sang périphérique. Ils y ont constaté la polyglobulie, mais n’ont pas cherché si le
Il nous semble bien probable que tous les albuminoïdes introduits artificiellement dans lorgamsme depuis les peptones. l ovalbumme. jusqu'aux produits en apparence plus toxiques, se comportent de même façon. Ils causent la même perturbation dans l’équilibre sanguin périphérique.
Nous voulons encore attirer l’attention sur un dernier point. Au nombre de cas, des injections successives et progressives d’albumine nu baisse rapide du poids, quelle que fût la voie d’introduction des albu-
corps albuminoïdes hétérogènes, qu'il s'agisse de toxines bactériennes ou d'omlhumine, dès l'instant où elles sont étrangères à l'organisme hétérogène, c'est-à-dire non modifiées par la digestion préalable.
Nature de l’albumine éliminée après les injections expérimentales d’albumine (n" 2i).
Ile tous les problèmes que suscite le mécanisme de ces albuminuque furent connus les effets des injections d’ovalbumine, on se posa
Par quelle partie des tubes urinifères se fait l’élimination des albumines introduites dans l’organisme et le
rein souffre-t-il de cette élimination? {n“ 2i.)
{En collaboration avec MM. les professeurs agrégés Castaigne et Ratiiery.)
Depuis la classique et fameuse expérience de Nussbaum, beaucoup d’auteurs se sont préoccupés de déterminer le lieu de passage de l’albumine dans le rein.
Nous avons repris l’étude de cette question et nous avons examiné des reins de lapins qui avaient succombé au cours de nos précédentes expériences (injections successives et progressives d’ovalbumine) ; d’autre part, nous avons préparé spécialement des animaux pour l’élude histologique des lésions consécutives aux injections.
Nos sujets d’expérience peuvent être répartis en trois lots :
Lot n» i. •— Laf.ins ayant reçu une seule injection de 2 centimètres cubes d'ovalbumine. — Nous avons sacrifié ces lapins au moment où leur urine était albumineuse. L’aspect macroscopique des reins ne semblait pas modifié. Les coupes histologiques faites selon la technique de MM. Caslaigne et Ralhery ont montré des lésions portant d’une façon exclusive sur les épithéliums des tubuli contorti. Ces lésions sont très nettement parcellaires. Les altérations correspondent au type anatomo-pathologique que Castaigne et Rathery ont décrit sous le nom de cytolyse protoplasmique du premier degré., c’est-à-dire que la cellule conserve son aspect, son volume et sa forme, mais les granulations protoplasmiques diminuent considérablement de nombre, surtout autour du noyau. Dans d’autres cellules, moins nombreuses, les lésions sont plus avancées et atteignent le deuxième degré de la cytolyse protoplasmique, c est-à-dire que les granulations protoplasmiques ont presque entièrement disparu dans toute l'étendue de ces cellules, ce qu’il est facile de reconnaître à leur aspect clair tout à fait spécial.
Ces lésions sont très curables, à condition que les injections ne soient pas répétées. Nous avons pu nous en assurer en laissant vivre un lapin qui avait reçu en injections la môme dose d’ovalbumine que les précédents. L’animal ayant été sacrifié un mois plus lard, nous avons vu que l'épilhélium des tubuli conlorli était normal. Les altéra-
Il semble que, parmi les lésions constatées dans les examens du lot précédent, celles qui étaient du premier et du second degré aient pu régresser, tandis que celles duS'degrésesontorganisées versia lésion chronique. Autour des tubes altérés ont afflué les leucocytes, et cela se voit avec une grande netteté dans les coupes des reins d’animaux
l’ovalbumine dam Vurine, œnlrairement à ce qu'a vu Nussbaum chez
En oulre les injections répétées d’ovalbumine sont nocives pour le rein et elles déterminent, au bout d’un certain ternps, des lésions comparables à celles de tous les poisons organiques.
albumines organiques, laisse immédiatement passer la plupart des albumines étrangères qui sont introduites en dehors des voies digestives. Une albumine quelconque est artificiellement mise dans le sang, dans le tissu cellulaire sous-cutané ou dans le péritoine. Immédiatement l’organisme réagit. Avec plus de sûreté qu’aucun réactif chimique, il discerne les albumines qui lui appartiennent et celles . qui lui sont étrangères. Vis-à-vis des premières ou de celles qui leur sont voisines, il se défend peu, et c’est pourquoi la transfusion du sang bien faite n’élail suivie d’aucun accident. C’est aussi pourquoi les sérosités albumineuses pathologiques ne produisent d’albuminurie qu’avec beaucoup de difficulté.
Mais il en va tout autrement quand les albumines sont étrangères. Alors entre en jeu un mécanisme complexe qui préside à la défense organique. Toute albumine étrangère est un produit toxique. Elle peut l’être plus ou moins, mais elle l’est en tous cas, et nous avons vu à cet égard que l’organisme ne fait entre les colloïdes que des différences de degré. Dans l’ensemble il se comporte de même façon vis-àvis d’eux et l’on assiste toujours à la même succession d’actes réactionnels, qu’il s’agisse d’une albumine anodine comme le blanc d’œuf ou d’une albumine très nocive comme certaines toxines microbiennes. C’est d’abord une énorme vasodilatation périphérique, qui a trompé beaucoup d’auteurs en leur faisant croire à une concentration réelle du sang. Nous nous expliquons mal encore le rôle de cette vasodilatation. En môme temps, les albumines circulantes diminuent brusquement, et ceci tient sans doute à ce qu’elles passent dans les tissus où clics accompagnent une partie de l’albumine étrangère. Nous avons, montré, en effet, que celle-ci se retrouve avec tous ses caractères spécifiques dans les tissus et en particulier dans les muscles. Peut-être est-elle portée là pour y être brûlée comme y est brûlé le glycogène. C’est une hypothèse plausible. En tout cas, il est siir que les muscles, il est probable que les autres tissus, prennent en réserve une partie de l’albumine injectée. Il est également sûr qu’ils contribuent pour leur part à éliminer le corps étranger, qu’ils le brûlent partiellement, et c’est pourquoi nous ne trouvons pas dans l’unne autant d’albumine que nous en avons injecté.
On peut se demander quel est l’organe qui opère le transport de l’albumine étrangère du sang dans les tissus, et l’idée sc présente à l’esprit que ce doit être le globule blanc. Cette idée est séduisante. Tous les auteurs ont observé après Heidenhain que les injections d’albuminoïdes les plus variés, et en particulier de peptones, produisent une brusque diminution du chiffre des globules blancs.
qui peuvent
aatières albuminoïdes, qui jouent dans l'alimentation un rôle rtant, ne peuvent «tre ni absorbées ni assimilées en nature
janisme. Il faut qu’elles ai
On peut donc considérer comme absolument certain que, pour une partie au moins, les substances albuminoïdes peuvent traverser en nature la muqueuse intestinale, bien que ce fait soit encore contraire aux idées classiquement admises. Si, dans la vie physiologique quotidienne, la perméabilité de l’intestin aux albuminoïdes non élaborés reste à l'état latent, c’est que ces substances sont déjà élaborées lorsqu’elles viennent au contact de la muqueuse résorbante.
Faut-il voir dans ce phénomène un fait d’ordre purement physique, une filtration comme l’ont réalisé in vitro les premiers auteurs? Faut-il, au contraire, assimiler cette absorption en nature des albuminoïdes aux autres , fonctions de la muqueuse intestinale? Nous nous rattacherions volontiers, pour notre part, à cette interprétation. Nous serions disposé à admettre que ce qui règle le passage d’une substance à travers l'épithélium intestinal, c’est non son pouvoir d’osmose, mais l'affinité plus ou moins grande qu’a pour elle le protoplasme de cet épithélium et sa plus ou moins grande capacité à dissoudre les substances en jeu. Cet épithélium, comme celui du rein, s’empare des substances albumineuses, les incorpore dans ses cellules, puis les rend au courant sanguin et lymphatique sous-jacent qui est moins riche que lui. En tous cas, et quelle que soit l’interprétation qu’on veuille donner à ces faits, il nous semble important d’avoir démontré que la muqueuse intestinale peut, en dehors de toute élaboration digestive, absorber les substances albuminoïdes.
Les albuminuries digestives expérimentales (n“ 2i et 27).
(En collaboration avec M. le professeur agrégé Castaigne.)
Les travaux précédemment exposés nous ont permis d’expliquer, dans une certaine mesure, la pathogénie des albuminuries digestives. ^ De ces recherches se dégagent, avec la plus grande netteté, les
i" On produit très facilement l’albuminurie chez l’animal, par ingestion de substances albumineuses et particulièrement de blanc Æœuf, soit dans les voies digestives supérieures, — et il faut alors employer de grosses quantités et albumine,—soü dans les voies digestives inférieures— et Von peut user alors de doses plus modérées. L’albuminurie produite est plus ou moins précoce, plus ou moins prolongée et plus ou moins abondante, suivant les espèces animales et les variétés d’albumine
choisies pour rexpérimcntation. Pour une môme espèce et pour le même mode d’absorption, elle diffère d’un sujet à l’autre et pour le môme sujet d’une période à l’autre de l'existence. 11 y a, en effet, de grandes différences dans la résistance rénale des individus, dans la nocivité des produits employés et, de plus, on doit tenir compte du phénomène de l’accoutumance.
. 2“ La série des réactions concomitantes à l'albuminurie digestive expérimentale rappelle très exactement celles qui accompagnent les injections albumineuses intraveineuses ou sous-cutanées : mêmes symptômes d’intoxication, même cachexie pouvant aller jusqu’à la mort, enfin et surtout, mêmes lésions sanguines et mêmes lésions rénales.
En ce qui concerne les altérations du sang, elles consistent principalement, comme nous l’avons établi, en une diminution des albumines du sérum sanguin. Ce fait, en apparence paradoxal, que nous avions signalé dès nos prerniers travaux, |a été constaté depuis lors, grâce à de très nombreuses et très délicates recherches dues, en particulier, à Oppenheimer, à Friedemann et S. Isaac.
Quant aux lésions rénales, elles sont identiques à celles que nous avons pu observer avec Caslaigne et Ralhery à la suite des injections de blanc d’œuf : suivant l’intensité de l'intoxication, elles vont de la cytolyse protoplasmique du premier degré à celle du second degré et peuvent atteindre la cytolyse totale. Ultérieurement, elles évoluent de façon diverse : légères, elles guérissent; intenses, elles préparent la cicatrice scléreuse qui constituera la néphrite interstitielle.
En somme, les modifications de l’état général, celles du sang et les lésions du rein, identiques dans les injections et dans les ingestions albumineuses expérimeni taies, témoignent d’une môme intoxication dans les deux cas. Ici et là on trouve la même série de phénomènes réactionnels contre l’albumine hétérogène, c’est-à-dire contre l’albumine qui pénètre dans le sang circulant, n’ayant subi qu'insuffisamment l’action des ferments digestifs par lesquels est conféré le droit de cité dans l’organisme animal.
On peut donc dire que tout se passe dans l'albuminurie digestive expérimentale comme si les albumines hétérogènes pénétraient directement dans la circulation. La muqueuse gastro-intestinale est, contrairement aux anciennes données physiologiques, susceptible d’absorber les albumines sans hydrolyse préalable.
Il resterait enfin à préciser quels sont, en pareil cas, les rapports de i albuminurie et de la lésion rénale. Faut-il admettre avec Lecorché et Talamon que celle-ci suit l’élimination des albumines étrangères à
îe de l’êlre qu’après avoir été lésé par les néphroloxines? Nous
mx données de la pathologie générale qui nous montre le rein t le milieu organique de tous les poisons qui y pénètrent, et tant souvent des lésions consécutives au passage de ces poisons, ois, nous pensons que, dans le cas présent, le fait est difficile mirer. Tout ce qu’on peut affirmer, c’es _ miles hétérogènes dans la circulation est suivie de lésions rénales mminurle. Il reste à démontrer que, dans certains cas, les albuhétérogènes peuvent être absorbées sans Iransformation par la
rées pénètrent à travers la muqueuse dans le sang circulant et provoquent des précipitines spécifiques.
. Toutes ces observations sont concordantes. On peut leur adresser un seul reproche : c’est de reposer sur la réaction des précipitines, car cette réaction paraît, à l’heure actuelle, une base un peu fragile
Il pouvait donc paraître intéressant de chercher un autre ordre de
les faire pénétrer dans l’organisme par la voie digestive, et la constatation de leur présence dans le sang est autrement facile et autrement sûre que l’identification des albumines par les précipitines.
La preuve de la facile pénétration digestive des toxines tuberculeuses, des antitoxines dyphtériques ou tétaniques a été donnée par de nombreux auteurs, et l'injection des sérums curateurs spécifiques par voie rectale est passée dans la pratique courante depuis l'époque où
travers la muqueuse digestive pour pénétrer en nature dans le sang, mais que, pour elles comme pour les albumines, dont nous croyons pouvoir les rapprocher, la condition nécessaire de ce passage est que le corps en question n’ait pas été détruit par digestion dans la tra-
4® Pour compléter ce cycle expérimental il reste à démontrer que, en cas de fortes ingestions albumineuses, l'albumine arnve bien en nature et sans digestion préalable au niveau de l'intestin. C’est ce qu’a
l’animal, 98 pour lÜO de l’albumine est élaborée par les ferments
digestifs tandis qu’avec une alimentation surabondante il passe environ un septième de l’albumine dans le gros intestin avant toute digestion. En ce qui concerne l’ovalbumine, qui a toujours été la principale matière d’expérience, la démonstration de l’insuffisance des ferments digestifs est encore plus facile. Delezenne et Pozerski ont établi que le blanc d’œuf cru résiste d’une façon très énergique
Les albuminuries digestives en clinique (n"> 2i el 37).
{En collaboration avec M. le professeur agrégé Castaigne.)
Les albuminuries digestives sont celles qui naissent ou augmentent du fait des actes physiologiques ou pathologiques de la digestion.
Elles constiluent un groupe de‘faits nettement limité, mais assez étendu pour qu’on y puisse distinguer au moins trois variétés importantes qni comportent chacune des symptômes, un pronostic et un traitement différents.
importantes. Elles
relâchement considérable de la paroi et l’on constate de la ptose
amc hypoMorhydrie qui donne naissance à l'albuminurie dyspeptique. Celle-ci peut encore être observée dans les dyspepsies intestinales, i{m, lorsqu’elles se traduisent par une entérite mucomembraneuse avec fermentations, s’accompagnent assez souvent d’albuminurie. L'évolution des albuminuries dyspeptiques est habituellement favo-
semaines ou de quelques mois et semblent céder facilement au traitement. Toutefois, on a observé des cas beaucoup plus prolongés, durant trois ou quatre ans et plus. Malgré cela, la guérison, lorsqu’elle survient, peut être définitive.
l’albuminurie dyspeptique aboutit à la néphrite, d’autant plus facilement qu’elle entraînerait par elle-même une altération rénale. La
C’est en nous basant sur les faits cliniques de ce genre et sur les résultats expérimentaux, que nous avons proposé l’épreuve de l’albuminurie provoquée.
b) Au cours des néphrites avérées, l’albuminurie digestive est aussi très commune. Toutefois elle ne devra pas être confondue avec les dyspepsies uremiques. Celles-ci se rencontrent en différentes circonstances. Depuis longtemps, en effet, le professeur Guyon a fait connaître la dyspepsie des urinaires, de ces malades atteints do cystite avec pyélonéphrite et qui viennent trouver le médecin en se plaignant d’une sécheresse toute spéciale de la bouche, d’anorexie, de dysphagie, de dégoût du lait dont la seule ingestion provoque des vomissemcnls.
Où bien ce sont des sujets qui accusent des troubles gastriques avec vomissements, pouvant faire songer au cancer de l’estomac, et qui offrent à l’examen les signes de la néphrite chronique urémigène. Il s’agit alors de la petite urémie gastrique.
D’autres fois, les albuminuries qui surviennent au cours des néphnles rentrent nettement dans le groupe des albuminuries d'origine digestive.
En effet, il est de notoriété courante que chez certains sujets atteints de néphrite le travail de la digestion augmente la quantité d’albumine éliminée. Les dosages fractionnés montrent un minimum matinal, un maximum vespéral. Assurément, dans ces variations, l’orthostatisme joue un rôle mais ce rôle peut être supprimé sans que disparaisse l’augmentation passagère qui suit les repas, et qui peut aller parfois du simple au double.
Ces constatations entraînent la conviction que l’albuminurie qu’on observe au cours des néphrites peut être sensible à la digestion comme à la station debout, c’est-à-dire qu’elle comporte toujours, dans une certaine mesure plus ou moins faible suivant les sujets, une origine digestive.
On en pourrait trouver une preuve convaincante dans l’histoire des accidents provoqués, chez certains de ces malades, par le régime lacté.
{Voir plus loin : De quelques points relatifs au régime des albumtnu-
3'* Albuminuries digestives sans trouble apparent de la santé.
Les albuminuries digestives sans trouble apparent de la santé, que nous appellerons albuminuries digestives simples, ou albuminuries alimentaires, ont d’abord été signalées dans quelques observations
minune aucun autre signe morbide.
Il s’agit souvent de sujets jeunes qui en apparence n’onl aucun trouble digestif et qui cependant présentent de l’albuminurie après leur repas ou simplement après le repas de midi. Malgré régimes et traitements, cette albuminurie persiste souvent pendant des mois et des années, mais généralement elle disparaît sans qu’il soit possible de prétendre que de tels sujets soient, plus que d’autres, prédisposés à une néphrite chronique. De tels faits sont assez fréquemment observés, pour peu qu’on les recherche, et leur interprétation est assez délicate. Le plus souvent, en effet, ces sujets n’ont pas de signes de débilité rénale, l’ingestion de blanc d’œuf est sans effet et surtout les maladies infectieuses n’augmentent pas l’albuminurie. Au contraire elles la font souvent disparaître, ainsi que le professeur Teissier l’a
ce fait, mal utilisées et pour cette raison sont éliminées par les reins.
des glandes vasculaires sanguines et c’est sur de tels sujets d’ailleurs que l’opothérapie ovarienne, testiculaire, thyroïdienne, nous a donné d’excellents résultats.
C’est donc dans ce sens qu’on instituera le traitement de cette albuminurie, en y adjoignant le laclate de chaux à la dose de I gramme par jour, et toutes les médications chimiques, hydro-minérales ou physiques susceptibles de stimuler la nutrition de l’organisme.
¥ Des caractères cliniques qui permettent de reconnaître une albuminurie digestive.
L’albuminurie digestive correspond à une série de faits morbides
pratique, ne doil-on pas se contenter de porter le diagnostic d’albuminurie digestive, mais faut-il encore chercher à préciser à quelle
Pour dffii'mer qu'il s'agit réellement d'albuminurie digestive, voici
mettre en relief s’il s’agit ou non d’albuminurie digestive et si l’aîN mentation est seule à intervenir.
L’épreuve du rein par l'albuminurie provoquée (n° 21).
Dans ces dernières années, la physiologie rénale s’est enrichie d’un grand nombre de travaux qui, presque tous, ont pour but l’exploration de la valeur fonctionnelle des reins. On a appliqué au rein la méthode expérimentale que depuis longtemps les gastrothérapeutes ont employée pour l’estomac. Par des moyens appropriés, on sollicite la mise en activité de l’organe et on mesure la réaction de celui-ci à une excitation biologique donnée. Dans cet ordre d’idées, un certain nombre de tentatives furent faites. Nous avons pensé, à la suite de nos constatations sur les injections albumineuses, qu’il y aurait peut-être là un nouveau mode d’exploration. C’est ce qui nous a conduit à chercher avec le professeur agrégé Castaigne un moyen pratique d’étudier V albuminurie provoquée. Nos recherches ne que l’introduction dans le sang de doses considérables d' produit à tout coup et chez tous les sujets de l’albuminurie. Ceci est vrai, quel que soit le mode d’introduction de l’albumine, qu’il soit sanguin, sous-cutané, péritonéal ou digestif. A certaines doses d’albumines étrangères, l’organisme réagit toujours de la môme manière par de l’albuminurie. Par contre, nous avons pu nous convaincre que lorsqu’on sc borne à introduire des doses faibles d'ovalbumine, W existe
étions albumineuses chez l'homme, où la plus élémentaire prudence nous limitait à des doses anodines, nous avons en effet constaté que certains sujets réagissent par l’albuminurie, tandis que d’autres n’en présentent pas. Il y a donc une dose à trouver vis-à-vis de laquelle tel organisme réagira et tel autre pas. C’est un premier point.
Une seconde question d'importance égale est de savoir par quelle voie il convient d'introduire l’albumine. Nous nous étions d’abord servis do la voie sous-culanéc et avons vu qu’en injectant une dose de 2 centimètres cubes de blanc d’œuf pur dans la partie musculaire de la fesse, on obtient dans certains cas et chez certains malades de l’albuminurie. Le procédé sous-cutané n’est donc pas sans valeur. Pourtant il s’y attache quelques inconvénients qui nous ont poussé à chercher si, par une autre voie, on ne pourrait arriver aux mômes résultats. Nous avions d’abord songé à la voie gastrique
mettre en lumière une infériorité rénale. Il n’est pas indifférent, en effet, de savoir qu’en présence de certains excitants physiologiques, le rein laissera filtrer de l’albumine. Cet état constitue un danger. Les reins seront plus facilement altérés à l’occasion d’une infection, d’une intoxication nouvelle. L’épreuve positive indique la nécessité d’une hygiène préventive, qui doit mettre à l’abri des accidents par lesquels serait brusquement mise en lumière l’infériorité fonctionnelle du rein.
De quelques points relatifs au régime des albuminuriques (n° 21).
Pendant longtemps
des néphrites
précipitant à froid par l’acide acétique sans se rendre compte de la véritable signification de ce phénomène (présence de caséine).
Ces données expérimentales nous ont induit à penser que si, dans certains cas, on faisait absorber à ces malades réfractaires au lait diverses espèces de ferments digestifs -tels que ferment lab, suc gastnque naturel^ pancréatine ou trypsine, on arnverait à modifier considérablement leur albuminw'ie et améliorer leur état général.
Enfin, nous voulons encore attirer l’attention sur ce fait que la prohibition du blanc d’œuf dans le régime des albuminuriques est une mesure parfaitement justifiée et non une vue théorique, comme on paraît souvent le croire. L’expérimentation montre, en effet, d’une part, la difficulté qu’ont les ferments digestifs à élaborer l’ovalbumine crue, et, d’autre part, la facilité avec laquelle cette albumine passe de l’intestin dans le sang, et du sang dans l’urine, au grand dommage
Nos observations personnelles confirment et étendent les précédentes notions. Elles nous ont montré que tous les néphropathes présentent une diminution marquée de l’albumine du sérum sanguin. Nous avons examiné, à cet égard, de très nombreux cas de néphrite épithéliale, de néphrite interstitielle, de néphrite scléreuse des vieil-
MM. Achard et Loeper onl montré que, lors de la résorption de ces œdèmes cardiaques, il se fait une baisse rapide et momentanée de l’albumine comme des autres éléments du sang. Ils ont attribué celte baisse à la dilution provoquée par le liquide d’œdème, qui passe de la circulation interstitielle des tissus dans la circulation vasculaire, avant d’être éliminé par le rein. Le fait est exact. Mais en dehors de ces phases de transition, le sang du cardiaque asystolique demeure toujours anormalement chargé en albumine et l’on peut dire que l'hyperalbumose est le stigmate pei-manent des vices de circulation d'origine cardiaque comme l’hypoalbumose est le signe constant des troubles d'origine rénale.
Ces faits ont une portée plus grande qu’il ne paraît d’abord, car ils sont extrêmement persistants et constituent un caractère objectif, anatomique en quelque sorte, qui peut, en un cas délicat, apporter un appoint sérieux à la discussion clinique. On sait quelles difficultés de diagnostic et de thérapeutique présentent les malades cardiaques ou rénaux arrivés à une phase avancée de leur maladie, quand il devient impossible de dire si c’est la cardiopathie qui provoque les troubles rénaux ou si c’est l’affection rénale qui détermine
les troubles cardiaques. Or, nous croyons que chez ces malades cardio-rénaux le dosage de l’albumine sérique peut fournir de précieuses indications. Nous savons que les modifications de la con-
d'une affection rénale, le sérum sanguin reste constamment hyper ou liypoalbumineux selon le cas; mais que, chez le rénal, les accidents cardiaques prennent plus d’importance ou que chez le cardiaque des complications rénales se fassent jour, immédiatement se constitue le type sanguin propre à chacun de ces accidents et l’état initial disparaît. Les indications fournies par le dosage de l’albumine du sérum ont donc ce caractère extrêmement précieux d’être directement dépendantes du mécanisme pathogénique profond qui préside aux symptômes cliniques dans les deux cas. Elles varient avec eux et il devient possible de trouver en cas de diagnostic difficile un argument décisif en faveur d’une Ihérapeutique plutôt toni-cardiaque ou plutôt rénale et diurétique. C’est là une indication très importante étant donnée la
complexes, et nous ajouterons que la facilité avec laquelle ce signe
l” Tout œdème S origine rénale détermine constamment une hypoalbummose du sérum ou, en d'autres termes, une dilution du sang. Cette
lorsque l’œdème décroît, mais sans disparaître avec lui, car elle persiste indéfiniment chez tout sujet dont le rein est Usé.
a- Tout œdeme d origine cardiaque détermine constamment une hyperalbuminose du sérum ou, en d’autres termes, une concentration du. sang. Cette concentration s exagère à mesure que croit l'œdème et diminue avec lui, mais sans disparaître complètement tant que persiste l osystolie. De plus, lorsque, par une action thérapeutique brutale, on provoque brusquement la disparition de l'œdème et la guérison de l'asystolie, la concentration est passagèrement remplacée par une dilution transitoire que suit un retour à Vêtat normal.
3“ Ces modifications de la masse totale du sang sont tellement fixes et tellement constantes qu’elles peuvent être considérées comme des stigmates anatomiques des troubles circulatoires d'origine cardiaque et d’origine rénale. Aussi, en cas de doute, dans les états complexes dits cardio-rénaux, lorsque rein et cœur sont atteints pour leur part et peu-
vent être considérés comme cause d’un symptôme observé, on peut, par le dosage de l’albumine sérique, décider celui des deux organes stir lequel doit porter l'effort thérapeutique.
Ces résultats ont été contestés par MM. Widal, Bénard et Vaucher,
apprécier le taux d’albumine du sérum sanguin et nous ne pouvons, d’après nos recherches personnelles, accorder une confiance absolue
recherches doivent être effectuées par la pesée directe de l’albumine du sérum après précipitation par la chaleur dans de l'eau distillée,
d’autres auteurs, qui ont pratiqué les recherches par le même procédé
ainsi que MM. Teissier, A. Morel et. A. Cade concluent de leurs recherches : Les conclusions de Chiray répondent d’une façon générale à la majorité des faits-, la constatation de l’hypoalbuminose chez un sujet dont te diagnostic reste hésitant entre cardiopathie et brightisme doit faire pencher nettement vers ce dernier. Chez un cardiaque, elteimptique presque toujours la certitude d'une importante altération des reins.
exceptés, sont augmentés dans le sérum des malades atteints de néphrite parenchymateuse. Assurément celte augmentation est plus marquée dans la néphrite interstitielle, mais elle existe néanmoins dans les formes hydropigènes.
En résumé si les albumines, les globules, Vexlrail sec, l'hémoglobine indiquent une dilution, les cristalloïdes marquent une concentration du sang au cours de Vœdàme brighlique. 11 faut trouver une hypothèse pathogénique qui tienne compte de cette contradiction. Sans parler de l’augmentation des cristalloïdes, nous devons expliquer ce fait paradoxal qu’œdème et hydrémie varient parallèlement et non inversement. Ce simple fait comporte en effet des déductions curieuses. Ainsi, nous avons constaté chez de grands œdémateux que l’albumine sérique pouvait tomber à 25 et même à 15 grammes par litre, soit à un tiers et même à un cinquième du taux normal. Si la dilutioq explique ces faits, il faudrait admettre que le volume du sang est
atteindre une telle extension, et la faiblesse du pouls chez les grands hydropiques ne permet guère de croire à une pareille augmentation de la masse du sang. Pourtant globules et albumine ne sont pas détruits, puisqu’ils reprennent leur taux normal ou à peu près dès que disparaît l’œdème.
Pour comprendre l’œdème brightique, il faut se rappeler qu’à la
invariable de phénomènes consécutifs. Lors des premières phases de rétention, le sang se dilue et, automatiquement, déverse dans les tissus de l’eau, des sels, de l’albumine, peut-être même des globules. Puis, épuré par ce mécanisme vicariant, il récupère son eau au moyen de l’alimentation et son excès de substances salines du fait de la persistance de la môme cause morbide. Alors recommence la migration de l’eau, des sels, de l’albumine et des globules, et les mêmes
Mais, si l’organisme retrouve sans cesse de nouvelles quantités d’eau et de sels, il ne saurait reproduire aussi vite les albumines et les globules. Il en résulte que celles-ci et ceux-là baissent progressi-
dépit des déversements incessants opérés de la circulation vasculaire dans les tissus, car leur source est inépuisable.
Nous considérons donc l’œdème brightique comme intimement lié à des phénomènes d’osmose qui ouvrent dans l’intimité des tissus une
stase veineuse, de la moindre tonicité cardiaque, se produit, au niveau des capillaires, une filtration exagérée de sérosité. Le rôle des phénomènes mécaniques ne saurait être mis en doute, et, s’il était nécessaire, on en pourrait donner bien d'autres preuves, telles que l’action localisatricc de la pesanteur dans les œdèmes cardiaques, l'atteinle plus fréquente des régions antérieurement distendues ou
obscur, c’est le suivant : pourquoi la filtration de la sérosité s’accompagne-tœlle des albumines du sérum chez le brightique, tandis que
mines sanguines le possèdent. Or, comme les albumines urinaires dérivent, partiellement au moins, des albumines sanguines, il faut admettre, ou que celles-ci sont dépouillées du pouvoir agglutinatif lors de leur passage à travers le rein, ou que jamais elles n’ont eu
stances solubles diffusées dans les milieu.^ liquides dans lesquels elles La première hypothèse est la plus vraisemblable quoiqu’il soit
assez surprenant que les albumines sanguines puissent traverser l’épithélium rénal sans perdre leurs caractères chimiques, car on peut les identifier, et que, dans ce même passage, elles perdent certains caractères biologiques comme le pouvoir agglutinant. On pourrait dire, il est vrai, que ces caractères biologiques sont infiniment plus délicats et plus labiles que les autres.
La pepsine urinaire et les néphrites (n° 49).
{En collaboration avec M. Cla.rac.)
11 paraît probable que tous les ferments digestifs peuvent se retrouver dans l'urine, lüu tout cas le fait est certain pour la pepsine et l’amylase. La pepsine urinaire fut mise en évidence pour la première fois par Brücke en 1861, alors que cet auteur se demandait ce que devient la pepsine dans l’organisipe. Il conclut que le ferment, non employé au cours déjà digestion est résorbé au niveau de l’inteslin et éliminé par le rein. Depuis un certain nombre d’auteurs français et allemands se sont occupés de la question, en particulier, Grützneret ses élèves, Delezcnne cl Froin. Mais on s’est très peu inquiété des conséquences cliniques que peuvent avoir les variations de la pepsine urinaire. Nous avons examiné successivement :
1) Les méthodes de mesure de la pepsine urinaire.
2) L’étude physiologique et biochimique de la pepsine urinaire.
5) L’étude clinique d î la pepsinurie.
1) Les méthodes de mesure de la pepsine urinaire. — Elles sont nombreuses et dérivent en général des principes suivants :
a) Opérer sur de multiples échantillons d’urine fraîche au cours d’une période de 24 heures et amener ces échanfillons à un laux d’acidité favorable à l’action totale du ferment.
h) Faire choix d'une substance albuminoïde que l’on met pour un temps donné au contact de l’urine à l’étuve ou au bain-marie.
c) Additionner le mélange d’un produit quelconque susceptible d’enrayer l’action digestive des germes microbiens. On emploie en général le toluène.
„ d) Arrêter enfin la digestion par refroidissement rapide du mélange et calculer le degré de cette digestion par la mise en évidence et la mesure du reliquat des substances albuminoïdes non digérées.
uel point du tube digestif Vabsorption de la pepsine uri
quelle forme le ferment esUü éliminé ?
es sont les variations physiologiques de celle éliminatio d'absorption de la pepsine. — On pouvait penser q rmée au niveau des glandes de la muqueuse gaslriqi ivec les produits de la digestion par cette muqueuse < 'intestin. Il n’en est rien. Tout porte à croire que 1 î àstrique produit du proferment dont la totalité n’es ée en pepsine active, passe dans le sang et s’élimine p > forme de pepsine urinaire. Nous verrons d’ailleur on de cette idée dans le fait que la pepsine urinaire ment à l’état de proferment. Entre l’estomac et le r averse le sang et elle est maintenue inoffensive par 1< itipeptiques du sérum saneuin. Ces antiferments
ne nous ont pas paru présenter le môme caractère. En résumé, dans les néphrites vraies, le pouvoir
LES MALADIES DU FOIE
Nous avons consacré à l'élude des maladies du foie un traité didac* tique important que nous avons écrit en collaboration que M. le professeur agrégé Castaigne. Nous ne pouvons ici donner qu’un court aperçu de ce livre dans lequel nous avons tenté de mettre au point et de classer les travaux modernes si nombreux et si importants qu’a suscités la pathologie hépatique.
Notre livre commence par l’étude des notions générales d’anatomie, de physiologie et de sémiologie du foie et des voies biliaires. L’exposé
constitue en effet l’introduction la plus logique à l’étude de la pathologie hépatique. Il est utile que le médecin connaisse la topographie normale d’un organe, pour pouvoir découvrir, à l’aide de l’exploration physique, les modifications de place et de volume qui surviennent au cours des maladies. Plus encore que l’anatomie, la physiologie est nécessaire à la compréhension et au diagnostic des affections hépatiques. L’étude des fonctions du foie s’est enrichie, dans ces
dernières années, de toute une série de travaux, qui ont montré que le rôle de cette glande est beaucoup plus complexe qu’on ne le pensait jusqu’alors. De plus en plus il semble 'que la fonction biliaire, seule connue jusqu’à Claude Bernard, n’est pas la plus importante de celles qui sont dévolues au foie. Supérieur à elle, nous apparaît le rôle exercé par cet organe sur le sang de la veine porte qu’il maintient à peu près fixe dans ses éléments {rôle sanguin) auquel il emprunte pour les assimiler, les éléments de la digestion, sucres, graisses, albuminoïdes [rôle digestif) pour les neutraliser ou les détruire, les'
clinique les notions nouvelles et nombreuses qu’ont apportées les recherches de ces dernières années.
Nous rapporterons enfin le$ recherches originales entrepnses par noui relalivemenl à la pathologie hépatique.
Généralités sur les hépatites aiguës et chroniques (n“38.)
{En collaboration avec M. le professeur agrégé Castaigne.)
Les lésions du parenchyme hépatique sont multiples, varient selon 4’intensilé de rallaque morbide, et selon la réaction du tissu hépatique lui-mCme. Si les microbes ou leurs poisons sont apportés en grand nombre au foie, il se produit un processus de dégénérescence cellulaire aiguC, avec une dilatation générale des petits vaisseaux et un afflux leucocytaire tel, que Ton a affaire à l’hépatite aigué ou à l’ahcès du foie.
Si, au contraire, le processus d'attaque est moins aigu, les lésions hépatiques seront différentes. En général elles sont complexes et procèdent de trois modes différents qui sont bien souvent groupés sur le môme foie. C’est tout d’abord la dégénérescence cellulaire qui est le premier résultat de l’attaque d’une cellule par le poisun. Mais à côté de cellules dégénérées, d’autres au contraire exaltent pour ainsi dire, leurs fonctions normales, afin de se défendre contre les substances toxiques. On constate alors de Vhyperplasie cellulaire qui est sans doute un moyen de défense, mais qui peut devenir une véritable lésion, une hépatite au môme titre que les précédentes, mais aveedes caractères différents au point de vue de la physiologie pathologique et de la clinique. Enfin le tissu conjonctif réagit au cours de cette lutte du foie contre les poisons peu intenses, et il se produit des lésions interstitielles plus ou moins marquées.
Selon que l'une de ces trois lésions dominera, on pourra dire que l’on se trouve en présence d’une hépatite dégénérative, hyperplasique ou scléreuse.
Telle est la division que nous avons adoptée, mais après ce que nous venons de dire, il est inutile d’insister sur ce fait qu'aucune de ces formes morbides n'est absolument pure. S'il n’est pas rare de constater dans les diverses hépatites parenchymateuses un certain degré d’inflammation du tissu interstitiel, il est extrômoment banal aussi de trouver, dans les cirrhoses, des dégénérescences ou des hyperplasies cellulaires plus ou moins étendues.
resccnce parcnchymaleusc ou une cirrhose. Celte notion introduite par Brault en pathologie rénale est également vraie en pathologie hépatique. Elle doit être rapprochée de la précédente, et ceci permet de conclure qu’il n’existe aucune spécificité dans les processus lésionnels du foie, pas plus au point de vue anatomique qu’au point de vue étiologique. Toute lésion, môme simple en apparence, se complique
paraissent sauvegardées. Tuule cause peut produire, suivant les cas, des lésions aiguës ou chroniques, intenses ou légères, dans les diverses parties constituantes de ta glande.
Ceci étant posé, on comprendra de quoi dépend la diversité des
types présentés par l’observation clinique. Ainsi on ne sé laissera plus troubler par cette complexité apparente, car on saura découvrir, derrière elle, les trois ou quatre grands processus réactionnels très simples, par lesquels tous les parenchymes glandulaires de l’organisme se défendent contre toutes les causes nocives.
De la valeur nosographique du terme : cirrhose vasculaire sanguine (n° 38.)
(En collaboration avec le professeur agrégé Castaigne.)
Lorsqu’à la suite de Laënnec, de Bright, de Kiernan, de Cruveilhier, de Lancereaux, Charcot s’attacha avec Goubaull à l’étude anatomopathologique des cirrhoses, il donna magistralement une division qui résuma pendant longtemps l’opinion classique en France. Il opposait la cirrhose de Laënnec, qu’ilappelaitencore cirrhose vulgaire, ou foie
ainsi les caractères principaux. « Anatomiquement cette forme d’hé- « palitc diffère de la cirrhose vulgaire : 1“ par l’existence permanente € d’une augmentation de volume du foie, en général très accusée ; 2* par « l’existence de certaines lésions des canalicules biliaires qui n’existent « pas dans la cirrhose de Laënnec. Cliniquement^ elle s’en distingue : « 1® par la présence habituelle, constante peut-être, de l’ictère, lequel « est rare dans la cirrhose commune ; 2® par l’absence d’ascite qui, au « contraire, accompagne généralement et de très bonne heure celte « dernière ; enfin par la longue durée de la maladie ». Plus loin il complétait celte opposition par le célèbre parallèle histologique montrant
et interlobulaire, tandis que la cirrhose hypertrophique esî biliaire,
simple et venait d'un tel maître qu’elle fut acceptée d'une façon unanime, et à ce moment l’histoire des cirrhoses veineuses tenait en ces -deux qualificatifs : elles son( atrophiques et dues à l’intoxication alcoolique. Les travaux modernes ont montré que toute cirrhose veineuse
1® Les cirrhoses veineuses ne sont pas forcément atrophiques. — Cette conception avait été affirmée par Lancereaux (1869); elle est confirmée par Hanot et Gilbert (1880), qui signalent la cirrhose hypers
naturel de faits qui ont me pathogénie identique (toxi-infection lente la circulation sanguine dans le foie.)
Nous croyons également qu’il serait tout au moins inutile de remplacer le terme de cirrhose par celui d’hépatite chronique, auquel on adjoindrait un qualificatif étiologique. Sans doute le terme de cirrhose a considérablement dévié de son sens primitif, mais quand un médecin l’emploie, à l’heure actuelle, il sait très bien qu’il est synonyme d’hépatite chronique.
Nous ajoutons que, pour de multiples raisons, nous rejetons les divisions tirées de l’éliologie, et pour le moment tout au moins nous pensons qu’il faut s’en tenir à la classification en cirrhoses vasculaires sanguines d’une part, et cirrhoses biliaires d'autre part. On oppose ainsi deux types d’hépatites chroniques, très différents parleur anatomie pathologique, leurs symptômes, leurévolution, leur pathogénic, tous les deux étant la conséquence de toxi-infeclions lentes qui se font d’un côté par voie sanguine, et de l’autre par voie biliaire.
Cette classificalion primordiale étant admise, il est indispensable do diviser les cirrhoses vasculaires sanguines en une série de formes anatomiques et (diniques.
Classification anatomique des cirrhoses vasculaires sanguines (n" r»8).
(En collaboration avec M, le professeur agrégé Castaigne.)
L’étude de l’évolution des idées médicales concernant les cirrhoses, montre que, à l’heure actuelle, le terme de cirrhose est devenu synonyme d’hépalilo scléreuse, et que l’expression de cirrhose vasculaire sanguine, signifie — au point de vue pathogénique — que le poison sclérosant a été amené au foie par la circulation sanguine. Mais selon que le poison a une action faible ou forte, selon que le foie réagit d’une façon intense ou atténuée, on aura des formes de cirrhoses que nous devons apprendre à différencier et à classer. Pour cela il faut tout d’abord préciser quelles sont les lésions de la cirrhose de Laënnec ; cela permettra ensuite de mieux comprendre lés autres formes anatomiques.
On peut résumer les caractères anatomiques essentiels de la cirrhose de Laënnec en disant qu’il s’agit de lésions à évolution lente, aboutissant à rendre le foie petit, dur et granuleux, par suite du développement de tissu scléreux sous forme d’anneaux, enserrant des îlots de cellules hépatiques qui restent relativement indemnes.
augmente pas rapide
h'ktère biliphéigm est noté dans toutes les observations; il prend souvent une intensité plus considérable, à mesure que la maladie
En somme, foie très volumineux, dur et lisse ; rate légèrement augmentée de volume; ascite peu abondante ne nécessitant pas habituellement la ponction; teinte subictériqùe des téguments; fonclion-
tels sont les principaux caractères de la cirrhose hypertrophique
Peut-on, dans de telles conditions, espérer faire le diagnostic? Il faut reconnaître que, dans tous les cas dont on fait l’autopsie, l’erreur avait été faite soit avec un cancer du foie, soit avec une
B. — Formes atténuées des cirrhoses veineuses.
A l'opposé des formes que nous venons de décrire, il faut placer une catégorie de cas de cirrhoses, en général moins graves que la cirrhose typique do Laénnec, dans lesquelles un symptôme cardinal peut faire défaut .• tantôt le foie est augmenté de volume au lieu d’être atrophié (forme hypertrophique de Hanoi et Gilbert) ; tantôt l’ascite fait défaut (formes anaseiliques de Gilbert) ; tantôt il n’existe ni ascite, ni circulation veineuse collaléralc, ni môme aucun symptôme attirant
d’une cirrhose hypertrophique. Si l’on a soin, en effet, de pratiquer la palpation du foie aussitôt après avoir ponctionné l’ascite, on constatera que cet organe déborde notablement ses limites normales par son bord infêneur. Celvùci descend souvent jusqu'à la ligne transversale passant par l'ombilic, tandis que la limite supérieure, du foie est en bonne place. 11 est facile, dans ces conditions, de palper la surface du foie puisqu’elle déborde les fausses côtes. On notera bien souvent qu’un seul des deux lobes est hypertrophié, mais dans tous les cas l’ensemble du foie présente une consistance beaucoup plus ferme qu’à l’état normal. Le bord inférieur est mousse, et sur la zone de la face antérieure qui est abordable par la palpation, on peut percevoir dé petites inégalités qui répondent à des granulations cirrhotiques.
cette forme de cirrhose, mais il n'est pas douteux, néanmoins, que la plus grande partie des cas de cirrhoses qui ont été considérées comme guéries appartiennent à la forme hypertrophique.
2" Cirrhose veineuse anascitique. — Nous avons dit que l'ascite est le symptôme capital de toutes les cirrhoses, tant pour le diagnostic qu’il permet souvent d’affirmer, que pour le pronostic que les ponctions répétées d’ascite aggravent notablement. Il est donc logique de décrire, comme spéciales, les formes de cirrhoses qui ne s’accompagnent d’ascite à aucun moment de leur évolution.
Il s’agit de malades qui présentent, au grand complet, tous les signes de la cirrhose veineuse classique, à l’exception d’un seul,
foie est volumineux, induré et granuleux. Il s’agit de ces formes de cirrhoses hypertrophiques anascitiques, sur lesquelles le professeur Gilbert a eu le mérite d’attirer l’attention. Ce qu’il importe de savoir surtout, c’est que l’absence d’ascite permet de porter un pronostic moins grave, que la cirrhose soit atrophique ou hypertrophique. Cette notion ne doit pas surprendre, puisque nous savons que la déperdi-
un des facteurs principaux de la cachexie des cirrhotiques.
Malgré tout, le pronostic des malades atteints de cirrhose anascilique est plus grave qu’on ne pourrait le supposer théoriquement. En effet les sujets qui présentent un épanchement abdominal sont
évolution se produit surtout dans les cas de cirrhose hypertrophique veineuse simple. C’est un fait que Hanot et Gilbert avaient parfaitement mis en lumière, en disant que les deux tiers des cirrhotiques actuellement cités comme guéris avaient le foie hypertrophié. Le professeur Dieulafoy a insisté à son tour sur ce fait, et a conclu en disant que la cirrhose est d’autant plus curable qu’elle se rapproche du type de la cirrhose alcoolique hypertrophique, et qu’elle est d’autant moins curable qu’elle s’éloigne de ce type. Aussi la formule de Chauf-
forme fondamentale d'épithétioma hépatique. Elle s'associe trop sour, vent à la cirrhose pour qu’il n’y ait là qu’un hasard, mais on ne peut supposer que la tumeur engendre celle-ci, car la cirrhose est trop longue à se développer. On serait plutôt porté à admettre que la
est connue pour des cellules glandulaires irritées ou déformées, elle ne l’est guère pour des cellules hypertrophiées, comme il arrive aux cellules hépaliqucs sauvegardées dans la cirrhose. D’autre part, la cirrhose n’est qu’une réaction passive, si bien qu’on doit plutôt considérer la cirrhose comme un de ces états précancéreux sur lesquels Menetrier a fort justement attiré l’attention.
D. Le sarcome primitif du foie est presque toujours confondu avec l’épithélioma primitif, non seulement pendant la vie, mais encore
après la mort, à l’examen macroscopique. C’est dire qu’il ressemble
Seul l’examen histologique peut faire différencier les deux tumeurs, et permet de constater que le sarcome est constitué soit par des cellules rondes, soit par des cellules fusiformes.
Les histologistes s’accordent à penser, que le sarcome primitif se développe aux dépens du tissu conjonctif de la tunique externe des ramifications de l’artère hépatique ou de la veine porte.
2“ Néoplasmes secondaires. — Les néoplasmes secondaires du foie sont à peu près toujours nodulaires. 11 faut cependant faire une réserve pour ceux qui, venant d’un organe contigu, se développent dans le foie par propagation directe, de proche en proche. Le foie atteint de
périhépatite et môme quelquefois plcurité delà base droite.
A. Epithélioma. — Le foie est d’ordinaire hypertrophié, moins
foie présente une teinte bronzée, uniforme, comme un foie paludéen, ou un aspect spécial comparé par Gilbert au granit (foie granité), dû à ce qu’il y a, côte à côte, des. amas pigmentaires, des îlots néoplasiques et des débris parenchymateux. Dans les formes nodulaires, la surface de l’organe est parsemée d’une quantité variable de nodosités grosses ou petites, dont la coloration va du gris au noir d’ébène. Sur une section, la glande a un aspect truffé très particulier. Les ganglions du hile du foie sont gros et noirs. Les vaisseaux sanguins et biliaires restent intacts. Il n’y a ni ascite ni splénomégalie. ' AJ’examen hislologique, le sarcome mélanique présente la structure d’un sarcome globo-celliilaire ou fuso-cellulaire, avec du pigment noir tantôt seulement dans les interstices, tantôt dans les cellules elles-mêmes. Les cellules sarcomateuses sont ou bien groupées exclusivement en nodules, ou bien disséminées dans tout le foie. Toujours , certaines cellules hépatiques et certaines cellules endothéliales sont infiltrées de pigments. Dans quelques cas, l’aspect et la disposition des cèllules sont tels que certains auteurs, en particulier Lancereaux, ont cru à l’existence de mélano-épithéliomes à côté des mélanosarcomes. Ceci a paru d’autant plus vraisemblable que le point de départ cutané, dans certains cas, implique l’idée d’épithéliome, puisqu^ la tumeur dérive d'un organe ectodermique.
vant les aspects cliniques qu’il affecte, les indications thérapeutiques changent du tout au tout. Dans tous les segments de leur long trajet, les voies biliaires peuvent être le siège d’obstruction, mais en réalité
les cas. Toutes les variétés d’obstruction que l’on peut imaginer peu-
1» L’obstruction biliaire intra-hépatique.
2“ L'obstruction biliaire dans lé canal hépatique. ., . -
' 3» L'obstruction biliaire dans lecol de la vésicule ouïe canal cystiqw (nous l’appellerons obstruction cystique). .
4» L’obstruction biliaire dans le cholédoque de son origine à sa terminaison jusques et y compris l’ampoule de Vater (nous Vappellerons obstruction cholédocique).
mécanisme pathogénique, il faut, au préalable, établir deux propo-
t” La bile est un liquide normalement infecté. — Longtemps on a vécu sur cette idée que, d'une part, le pouvoir antiseptique de la bile, d'autre part, l'obstacle créé par l'ampoule de Vater constituent aux voies biliaires une protection efficace contre les microbes. Malgré les constatations faites par de Blainville, Th. Robin, Netter, on trouvait
par le détail les diverses causes qui président dans les obstructions biliaires à la distension, à la suppuration, à la sclérose. Nous ne reviendrons pas sur ce que nous avons dit de la suppuration et de la sclérose. Ce sont des, processus généraux communs à toutes les rétentions organiques de liquides infectés, et l’étude de ces processus dépasse de beaucoup notre sujet. Mais, en revanche, les phénomènes de distension mécanique produits par les obstructions biliaires comportent certaines particularités qui méritent d’attirer l’attention. Nous envisagerons successivement les obstructions cystiques et les obstructions cliolédociques.
Aîi coitrs des obstructions cystiques, l’obstacle mécanique qui ferme la vésicule sépare celle-ci du courant biliaire et il semblerait que la vésicule étant ainsi « exclue » de la circulation biliaire, devrait demeurer indéfiniment dans l’état où elle se trouvait lors du début de l’obstruction, dès l’instant où elle n’est envahie ni par la suppuration ni par la sclérose. Or, il n’en est rien. A la suite de l’obstruction cyslique, la vésicule, loin de demeurer inerte, se distend énormément en peu de jours et, quand on est amené à l’ouvrir quelque temps après, on la trouve tantôt remplie par une grande quantité de bile, tantôt et plus souvent par un liquide muqueux, incolore et abondant. Dans le premier cas, il faut bien admettre, encore qu’on n’en ait pas la preuve, que le calcul forme clapet, permettant l’entrée et empêchant la sortie de la bile. Dans le second, celte explication ne saurait être acceptée. On pense que les nombreuses glandes de la paroi vésiculaire, irritées par l’inflammation que cause la bile retenue, entrent en action et sécrètent du mucus, mais en même temps, et c’est là le point le plus intéressant, la paroi résorbe les pigments biliaires contenus dans sa cavité, si bien que le liquide devient absolument incolore. Cette résorption est d’ailleurs fort active. Dans une observation de Chauffard, une malade fut opérée sept jours après le début de la cholécystite hydropique, et déjà la vésicule ne contenait plus de bile.
Les obstructions cholédociques comportent des conséquences plus graves au point de vue mécanique, puisque la totalité des voies biliaires se trouve intéressée. Elles, aboutissent à une distension énorme do toutes les voies, distension due à ce que malgré l’obstacle à l’excrétion, la sécrétion continue forçant peu à peu les parois des canaux, phénomène analogue à ce qu’on observe dans les voies urinaires au cours des rétentions d’urine.
La distension des canaux intra-hépatiques se traduit macroscopiquement par une augmentation de volume et de consistance de la
glande hépatique, la distension des voies extra-hépatiques par la déformation et l’augmentation de calibre du canal hépatique, du cholédoque, du cyslique et de la vésicule.
Pourtant, en ce qui touche la vésicule et le cystique, la distension mécanique n’est pas constante. Il semble qu’elle existe presque toujours en cas de cancer de la tête du pancréas, ainsi que l’ont indiqué Bard et Pic, mais qu’elle reste au contraire assez rare dans les cas d’obstruction lithiasique comme l’ont affirmé Courvoisier et Terrier. Quelle est la raison de ces conséquences variables de l’obstruction biliaire sur la vésicule? Deux principales explications en peuvent être données. Tout d’abord en cas de lithiase biliaire la vésicule a toujours une paroi qui est de longue date enflammée tant par le contact mécanique des calculs que par l’infection constante de son contenu. On peut imaginer en outre (et la constatation anatomique en est souvent faite au cours des opérations) que l’inflammation a retenti sur les feuillets péritonéaux péricholécystiques. De tout ceci il résulte que la paroi vésiculaire déjà indurée par l'inflammation chronique, et d’autre part retenue par des brides péritonéales plus ou moins serrées, reste privée de toute élasticité et ne se distend plus, même
tous les viscères, une multitude de granulations tuberculeuses.
Parfois, l’éruption granuliquc du foie aurait pu être soupç< pendant la vie, du fait de l’existence d’un léger degré de subicl d’hypertrophie hépatique.
.6) Dans la phtisie chronique. — Le plus souvent les lésions t culèuses latentes s’observent chez des phtisiques chroniques pli moins avancés. Ces malades n’ont présenté aucun symptôme tique pendant la vie. Tout au plus aurait-on pu s’étonner de asthénie physique et psychique, plus intense que ne 1 l’état de leurs poumons. A l’autopsie, on trouve dans tubercules ou de la déaénérescence araisseuse. beaiieni:
:ules deviennent plus rares, la dégér ie. Elle n’est d’ailleurs jamais total
dégénérescence graisseuse, mais de plus il est plus lourd et plus’ ferme; son poids spécillqueest plus élevé et atteint 1040 et 1045(Gilbert et Garnier). De tels foies pèsent de 2 à 5 kilogrammes.
A l'examen histologique on constate l’existence d’une cirrhose insulaire porto-biliaire, c’esl-à-dirc que le tissu scléreux forme des îlots irréguliers autour des espaces porto-biliaires, îlots faits de tissu jeune encore, infiltré d’une grande quantité de lymphocytes. De ces îlots irradient plus du moins loin des prolongements qui dissocient les cellules voisines, et celles-ci sont en pleine dégénérescence grais-
Tel est l’aspect habituel de la cirrhose graisseuse. Il faut savoir que cette adection. quoique frequente chez les tuberculeux, ne leur est pas spéciale. Elle peut se rencontrer à la suite d’autres infections et surtout d’autres intoxications telles que l’intoxication alcoolique isolée. On ne pourrait donc incriminer ici la tuberculose si Ton ne constatait, principalement dans le tissu scléreux et accessoirement dans les zones cellulaires, la présence de tubercules, tantôt typiques, tantôt atypiques.
Dans certains cas, les professeurs Gilbert et Surmont ont observé les précédentes lésions à leur stade préparatoire, pour ainsi dire, et les ont décrites sous le nom d'hepatile tuberculeuse diffuse. On constate alors que les cellules sont pour la plupart en état de dégénérescence graisseuse et que quelques-unes marquent une tendance à l’évolution nodulaire. Les espaces portes présentent une infiltration abondante de globules blancs, et par ailleurs existent des traces d’inflammation même autour des cellules. On peut facilement imaginer que si de telles lésions continuent, l’inflammation du tissu périportal aboutit à la formation d’Ilots scléreux et la cirrhose graisseuse se constitue.
En opposition avec ces formes qui marquent le stade initial, on a observé, daiis les cas qui se prolongent un peu plus longtemps, des cirrhoses graisseuses atrophiques ou tout au moins sans hypertrophie. C’est toujours le même processus, mais, seulement, à un âge un peu plus avancé.
■ 2" A l’autopsie de sujets morts de cirrhose tuberculeuse grave, on observe parfois une cirrhose hypertrophique diffuse qu’a décrite le professeur Gilbert avec Garnier, puis avec le professeur agrégé Castaigne. Dans ces cas, rapportés par ces auteurs à l’action mixte de l’alcool et do la tuberculose, on observe un foie gros, pâle, non granuleux et moins nettement graisseux que dans le cas précédent. Mais, c’est surtout l’examen histologique qui donne des renseignements
la cirrhose de 'Laënnec. Le foie est, comme dans celte maladie, dur et rétracté, mais l’atrophie est moins considérable dans la tuberculose que dans l’alcoolisme. La surface est d’un jaune plus ou moins foncé avec par places des nodules blanchâtres. Elle est souvent granuleuse ; aussi Hanoi et le professeur Gilbert l’ont-ils qualifiée du nom de foie granuleux tuberculeux^ ou, lorsque les granulations sont plus grosses et les tractus fibreux plus nettement enfoncés dans la glande, de foie ficelé tuberculeux (par analogie avec le foie ficelé syphilitique). Quand on sectionne de tels foies, on aperçoit souvent dans la profondeur un encerclage des zones hépatiques saines par des bandes fibreuses très marquées. C’est là ce que Hanoi a nommé le foie capitonné. L’examen histologique montre habituellement qu’il s’agit d’une cirrhose biveincuse avec nombreux néocanalicules biliaires dans le tissu fibreux, que les cellules hépatiques sont tantôt saines, tantôt dégénérées, et qu’enfm il existe soit au milieu des cellules, soit dans les bandes scléreuses, des tubercules plus ou moins nets et d’ailleurs peu abondants.
Toujours, ou presque toujours, dans ces cas de cirrhoses tuberculeuses du foie, l’intestin présente des ulcérations. La plupart des auteurs ont attaché une grande importance à ce fait qui expliquerait pour eux l’origine des lésions hépatiques.
Jusqu’à ces dernières années l’étude des cirrhoses tuberculeuses à aspect banal était limitée aux formes atrophiques. Claude a le pre- ■ mier attiré rattenlion sur le rôle possible de la tuberculose dans les foi'mes de drrhose qui débutent par de l'hypertrophie hépatique., avant d’évoluer vers l’atrophie. A sa suite, quelques auteurs ont tenté de montrer que la cb'rhose hypertrophique alcoolique, décrite autrefois par Hanoi et le professeur Gilbert, pourrait dans un certain nombre de cas dériver de la tuberculose. Les arguments à l’appui de cette thèse sont de deux ordres, cliniques et bactériologiques. Les arguments cliniques ont été fournis par Triboulet. Cet auteur a montré que, dans l’histoire de ces cirrhoses, on rencontre très souvent des antécédents tuberculeux; que, parallèlement à elles, se développent d’autres lésions de même nature, adénopathie trachéo-bronchique, symphyse péricardiaque, et qu’enfîn leur terminaison se fait souvent encore par des accidents tuberculeux, pleurésie ou péritonite. Jousset, d’autre part, par la. méthode de l’inoscopie, a pu constamment isoler des bacilles de Koch dans le liquide d’ascite fourni par ces malades et a, par ce moyen, confirmé l’opinion de Triboulet, qui, à la. suite d’injections expérimentales aux cobayes, avait aussi affirmé l’infection constante de ce liquide. Jousset a de plus démontré l’existence
ralenlissemont de la nutrition se traduit par un abaissement de la température, abaissement qui tantôt se manifeste seulement dans les derniers jours de la vie, et tantôt, au contraire, a une durée pro-
Cet accident, qui est en somme assez rare, a été méconnu par
certains auteurs. Il ne paraît pas lié à une catégorie particulière de néoplasme, mais semble se rattacher au degré d’envahissement de la glande et à l’étal des cellules envahies par le processus néoplasique, seul ou associé à la cirrhose ou à la dégénérescence graisseuse. En outre de la disparition de la fonction hépatique, on peut encore invoquer, comme facteur hypothermisant, l’état d’inanition, d’épuisement et de cachexie, l’âge avancé du malade, les auto- ou les hétéro-intoxications, les infections, principalement celles d’origine intestinale, enfin l’état du filtre rénal.
Au point de vue sy^nptomatique, dans les cas de cancer du foie avec hypothermie, cas dont le développement semble être presque toujours accompaarné de troubles digestifs, l’on constate un foie gros, débordant le rebord des fausses côtes de 1 à 4 travers de doigt, et une diminution notable de la quantité des urines qui sont souvent albumineuses. L’hypothermie se manifeste avec des oscillations très mai^ quées pouvant atteindre des chiffres extrêmes quand elle se déclare seulement à la période terminale. Au contraire, quand elle revêt une forme prolongée, lente et progressive, ses oscillations sont moindres. Il ne semble pas que l’hypothermie prolongée ait une influence sur
RECHERCHES ET TRAVAUX DIVERS
Nous réunissons dans celle dernière partie les recherches que nous avons entreprises sur divers points de pathologie et de physiologie, recherches dont plusieurs ont fait ensuite le sujet de thèses que nous avons inspirées.
Anévrysmes multiples. Caillots canaliculaires.
toutes les albumines hétérogènes qui pénètrent dans l’organisme, sans avoir subi l’action complète et définiüve des ferments digestifs, se comportent comme des produits toxiques.
On conçoit que, dans ces conditions, l’emploi des albuminoïdes par voie extra-gastrique nous paraisse mériter peu de confiance. Néan-
d’action préalable de ferments digestifs sur des albumines ingérées, nous avons tenté d’injecter dans l’intestin, en môme temps que l’ovalbumine, une certaine quantité de pancréatine active. De celte façon, les substances albumineuses ne paraissent pas nocives et si l’on prend soin de les porter haut dans l’intestin, peuvent devenir profitables.
Mais il semble bien que, au moins en ce qui concerne les albumines, ce procédé d’alimentation extra-gastrique est bien précaire et qu’on n’est pas en droit d’y compter de façon constante.
L’eau et les échanges cutanés, («o 30.) [En collaboration avec le docteur LAMARnE.)
Les conclusions qui ressortent de nos recherches nous paraissent importantes par l’ensemble des problèmes qu’elles soulèvent.
En ce qui concerne les mutations hydriques sous Vinfluence des bains, nous avons établi :
1) Que ces mutations existent;
2) Qu’elles consistent en absorption au-dessous d’un point fixé pour une eau et un sujet donnés, en exhalaison au-dessus de ce point. Le point fixe est dit point isotherme-,
. 3) L’intensité des échanges n’est proportionnelle à la durée des bains
que dans une certaine mesure. Au delà d’une demi-heure à une heure, l’intensité d’action décroît très vite;
4) L’intensité des échanges est encore subordonnée à deux facteurs que nous avons nommés le potentiel osmotique intérieur et extérieur, ce dernier comprenant la densité, la pression de l’eau et sans doute aussi quelques autres éléments inconnus;
5) En faisant varier comme il convient les divers facteurs sus-indiqués, on peut assez facilement et suivant les indications thérapeutiques provoquer l’exhalaison ou l’absorption d’eau. Il est indiqué en particulier, lorsqu’on recherche l’absorption, d’employer des eaux très denses, des températures plutôt basses et d’élever le potentiel osmotique intérieur en déshydratant le sujet autant que possible. Si, au contraire, l’on cherche à provoquer l’exhalaison, il faut employer des bains chauds prolongés et des eaux peu denses. On voit toutes les applications que peuvent comporter ces règles au cours des maladies. Peut-être expliquent-elles certaines actions depuis longtemps connues, telles que celles des bains froids dans les pyrexies graves. Peut-être suggéreront-elles des pratiques nouvelles utiles aux malades.
En ce qui concerne les mutations chimiques :
1) Nous sommes convaincus, sans l’avoir pu démontrer, qu’en utili¬
sant les constatations relatives aux mutations hydriques il doit être possiblede réaliser l’absorption cutanée des médicaments etsubstances
en solution dans les bains et douches.
2) Par contre, nous croyons avoir démontré que l’on peut facilement obtenir l’exhalaison des sels normaux de l’organisme et même des substances anormales telles que l’iodure. Il suffit, pour obtenir ces
effels, d’employer des bains chauds avec des eaux peu denses afin de faciliter l’exosmosc et la sécrétion. Ces coustalatiôns ont une grande importance. On peut en effet se demander si l’on n’aurait pas là un puissant adjuvant de la thérapeutique toutes les fois qu’il s’agit d’obtenir une désintoxication organique. On peut môme supposer que, dans des cas extrêmes, comme par exemple chez des urémiques, on obtiendrait des résùltats remarquables avec des bains chauds d’eau distillée. On voit enfin qiie, pour tous les sujets soumis à une intoxication professionnelle, le bain chaud quotidien ne sert pas seulement à empêcher la pénétration par la peau de parcelles toxiques qui s’y sont déposées au cours du travail. Il pourrait aussi avoir pour effet de débarrasser l’organisme d’une partie des poisons accumulés pendant le jour et soulagerait ainsi d’autant la tâche un peu lourde imposée aux reins.
Contribution à l'étude des septicémies éberthiennes non dothiénentériques. Forme cardiaque des septicémies éberthiennes simples.
{Thèse de M. Farcy.)
Les infections éberthiennes ont pour manifestation commune et fréquente la fièvre typhoïde ou dothiénentérie. Mais, à côté de celleci, on peut observer dans des cas plus rares des septicémies éôerthîennes sans lésions intestinales. Ce sont les septicémies éberthiennes non dothiénentériques.
Les septicémies éberthiennes non dothiénentériques se divisent elles-mêmes en deux classes. Dans la‘première se placent les faits où la lésion spécifique, infectieuse de l'intestin est remplacée par une lésion analogue d'un aulne viscère. Ce sont les cholécystites, méningites, pleurésies typhiques. Dans ce cas, la localisation viscérale extra-intestinale est très probablement la conséquence d’une septicémie éberthienne. Dans d’autres faits, au contraire, la septicémie éberlhienne reste pure et si l’on constate des modifications viscérales, elles sont l’œuvre non d’une localisation microbienne, mais de la mise en jeu des réactions défensives de l’organisme ou dés réactions des organes à la toxémie, conséquence de la septicémie.
Les septicémies éberthiennes pures, soupçonnées par quelques anciens auteurs, n’ont pu être bien démontrées que depuis l’identification du bacille d’Eberth et l’avènement du séro-diagnostic. Leur existence a été mise hors de doute par un certain nombre d’autopsies
A côté de ces accidents relativement fréquents, il en est d’autres, plus rares, qui ont déjà été observés avant nous, mais sur lesquels nous désirerions rappeler ratlentjon.
Nous leur avons donné le. nom AOiValvulite uricémi/jue : valvulitey pour marquer la prédominance des lésions sur les valvules ; uricémiquCi pour indiquer le substratum anatomique de la lésion inflammatoire
pas le Dora iiore, seiena,au coniraire, jusqu au oora aanereni, ei semble, surtout sur les sigmoïdes aortiques, se continuer d’une vab vule à l’autre. Elle consiste en nodules irréguliers d’un blanc crayeux; présentant à peu près le volume d’un grain de millet et siégeant sur
que, les concrétions sont plus volumineuses, inégales et d’un blanc pur. Leur consistance ferme, dure par places, est en d’autres points demi-solide. Des épaississements d’autre nature, par exemple athéromateux, peuvent coexister avec les précédents. Ainsi lésées, les sigmoïdes ont perdu toute souplesse.- Sur la mitrale, les lésions sont
La nature uralique des végétations sera prouvée par Vexamen mieroscopique et chimique.
Vexamen des circonstances dans lesquelles s'établit la vulvulile uricêmique ne montre rien qui soit spécial à cette affection. Son étiologie
Elle survient plus souvent chez l’homme que chez la femme, et c’est
Cliniquement, les symptômes sont variables. Tantôt la valvulile uridécouverte d’auscultation ou une trouvaille d’autopsie ; tantôt elle est
lèse de Mme Michelowsky.)
L’hydarlhrose inlermiltenle périodique est une maladie caractérisée par des hydarthroses multiples prédominant aux genoux, se développant de façon cyclique, par périodes de durée et d’intervalles fixes, s’accompagnant de réactions générales et locales extrêmement
Les caractères fondamentaux de cette affection sont :
a) Vintermütence qui est absolue au moins les premiers temps-, car, ultérieurement, dans l’intervalle des crises, l’articulation malade ne revient plus complètement à la normale. •
b) La périodicité qui existe, soit pour la crise, soit pour Vintercme. La crise, en effet, présente trois stades : stade d’augment, stade d’état, stade de retrait, suivi d’un intervalle libre, de santé parfaite. La durée qui sépare les crises est, elle aussi, d'une remarquable
c) L'indolence relative : le malade peut souvent marcher avec l’aide d’une canne ou de béquilles. Par là, l’hydarthrose intermittente périodique ressemble à une arthropathie tabétique.
d) La prédominance aux genoux, si bien que pendant toute l’évolution ces articulations sont atteintes au maximum et que, lorsque dans les phases avancées de la maladie d’autres articulations se prennent, les genoux restent le siège des lésions les plus importantes.
Historique. —Cette affection curieuse est extrêmement rare et nous n’avons pu en retrouver qu’une cinquantaine d’observations dans toute la littérature médicale. Les dernières datent de 1910 et sont dues à Ribierre, Gandy, Caussade, Leven, M. le professeur Teissier.
Étiologie. — Celle affection survient à l’âge adulte, souvent peu après la puberté. Les deux sexes paraissent atteints avec une égale fréquence. L’influence de l’hérédité est à peu près nulle. Les antécédents personnels ne sont pas beaucoup plus intéressants : la syphilis, le paludisme sont rares.' Ce que l’on retrouve plus souvent, ce sont des adénopathies tuberculeuses, du rhumatisme articulaire et de l’hydarthrose fixe apparue à la suite d’un traumatisme. Toutefois,
le rôle du Iraumalisme paraît très secondaire. Mais, riiydarthrose apparaît du côté traumatisé, elle ne s’y souvent que plusieurs semaines, ou môme plusieurs i cident. Notons enfin la fréquence des troubles thyrol malades et Vinfluence de la grossesse qui presque loujo
En étudiant une série d’observations, et la nôtre en particulier,
nelles soit héréditaires chez les sujets atteints, et nous admettons chez ces malades la succession des phénomènes suivanU que M. le professeur Landouzy et Gougerot avaient déjà proposés pour expliquer certaines hydarthroses tuberculeuses fixes :
1) Des bacilles circulant dans le sang se fixent sur la jointure à la faveur de causes connues ou inconnues, traumatismes, en particulier. S’ils sont rares, isolés, ils ne provoquent qu’une réaction passagère ou nulle. Les bacilles n’envahissent pas en_eftèt la synoviale. Seules leurs toxines diffusibles pénètrent jusqu’à la séreuse et déter-
2) Chaque fois que les bacilles juxta-articulaires seront activés, l’arthrite se reproduira. Cette activation des bacilles pourrait être de cause locale, provoquée par l’accroissement du foyer tuberculeux épiphysaire. Dans le cas qui nous occupe, elle sera due à des décharges toxiniques générales, déterminées par l’existence d'une tuberculose pulmonaire ou viscérale. Les bacilles juxta-articulaires, sensibilisés comme par une injection de tuberculine, sécréteront une plus grande quantité de toxines et provoqueront une poussée articulaire. Chez notre malade, nous avons observé que les injections d'Immun Kôrper de Spengler provoquaient toujours un accroissement des poussées suivantes.
5) Pour expliquer la périodicité nous admettons qu’ici l’arthrite est
anaphylactique localisée par une épine tuberculeuse articulaire légère. Nous savons en effet, d’une part, qu’on peut observer des accidents articulaires aigus dans la sérothérapie antituberculeuse. Nous savons, d’autre part, les faits suivants touchant l’anaphylaxie :
a) Le choc anaphylactique ne peut pas être provoqué plusieurs
b) La dose à laquelle est faite l’injection déchaînante n’est pas indifférente pour la réussite de l’expérience;
tout naturellement amenés à considérer les phénomènes généraux
angoisse, injection des conjonctives, tachycardie, diarrhée, pollakiurie et 'polyurie, comme dus au choc anaphylactique.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/BIUSante_110133x117x01. 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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