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Titres et travaux scientifiques
2* Tubercules et cavernes biliaires. — Recherches anatomopathologiques, bactériologiques et expérimentales. — Pathogénie de la tuberculose des voies biliaires (Thèse de doctorat, Paris, 27 décembre 1895).
3° Pathogénie de la tuberculose des voies biliaires (Presse médicale, mars 1896).
4° Recherche du bacille de Koch dans la bile (Revue de chirurgie, avril-mai 1897).
5° Tubercules et cavernes biliaires (Presse médicale 1898,
Ces cinq publications ne sont, en somme, que les parties d’un tout que représente à elle seule ma thèse.
La première était le simple exposé de mes premières recher-
La quatrième m’a été demandée par M. le B r Terrier pour la
rapide, les moyens pratiques de rechercher le bacille de Koch dans labile.
La cinquième est une réponse à la thèse de M. Jacobson [Nouvelle contribution à Vétude des tubercules et cavernes biliaires chez Venfanty Paris, 1898). Dans cette réponse, je soutiens mes conclusions en montrant que M. Jacobson est insuffisamment armé pour les combattre puisqu’il n’a pas fait d’expérimentation et que,.sur le terrain histologique, il ne s’est pas placé dans les conditions nécessaires, ayant négligé de recourir à la pratique méthodique des coupes en séries.
Ge fut pendant mon année d’internat à l’hôpital des Enfants- Malades, dans le service de mon regretté maître, Auguste Ollivier, que je conçus l’idée de faire de la tuberculose des voies biliaires le sujet de ma thèse.
La tuberculose des voies biliaires est surtout fréquente, en
l’adulte et j’en ai, pour ma part, réuni seize observations.
A l’autopsie des sujets tuberculeux on trouve souvent, disséminées dans le foie, quelques granulations jaunes présentant en leur centre un petit point verdâtre; ce sont des tubercules péribiliaires . Variant du volume d’une tête d’épingle à celui d’un grain de millet, ils sont si peu nombreux qu’il faut les chercher. Quelquefois, sans être plus nombreux, ils sont beaucoup plus 'volumineux ; leur centre est alors complètement ramolli et formé par une sorte de boue verdâtre; ce sont des tubercules ■caséeux infiltrés de bile ou des cavernes biliaires , petites
De temps en temps, mais beaucoup plus rarement, on ren-
et se refusaità les regarder comme étant de nature tuberculeuse. Les médecins d’enfants (Barrier, Rilliet et Barthez) avaient cependant les premiers reconnu leur origine et décrit nettement leurs caractères macroscopiques. Sabourin en fit plus tard une étude histologique remarquable.
biliaires était parfaitement connue, la pathogénie en restait discutée.
Sabourin avait bien vu et bien montré que l’intégrité longtemps persistante de l’épithélium au sein des masses tuberculeuses le plus avancées dans leur évolution plaidait contre l’hypothèse d’une angiocholite tuberculeuse primitive et s’accordait plutôt avec l’idée d’une tuberculisation secondaire du canal bi-
qui existe sur une étendue limitée des canaux biliaires en aval
des produits contenus dans ces cavernes. Cette interprétation de ses constatations histologiques venait confirmer l’opinion des premiers observateurs (Barrier, Rilliet et Barthez), fondée sur le simple examen macroscopique, et faisait du tubercule péri- ; et de la caverne biliaire les homologues du nodule péri-
. Quoiqu’il en soit, au moment où j’ai entrepris mes recherches, les données bactériologiques et expérimentales faisaient encore presque complètement défaut (à part les recherches de Hanot, Gilbert et Létienne sur la bile des tuberculeux, à part une expérience consignée incidemment dans la thèse de Deminici sur lès infections biliaires expérimentales).
mentale de recherches sur les rapports de la bile et du bacille de Koch. Il m’a paru indispensable, en effet, de connaître tout d’abord comment le bacille se comportait dans la bile, si un séjour prolongé dans ce milieu modifiait ou non ses caractères biologiques ordinaires. C’était là une indication première à remplir, puisque mes essais de reproduction expérimentale' devaient fatalement mettre en présence la bile et le bacille.
J’ai donc divisé mon travail en deux grandes parties :
l re Partie : Clinique et Anatomie pathologique.
2° Partie : Recherches expérimentales entreprises en vue d'élucider la pathogénie :
(a) La bile et le bacille de Koch.
(b) Essais de reproduction expérimentale.
l r# Partie. — ha clinique est muette; il est possible de soupçonner, chez un tuberculeux, une tuberculose hépatique ; il est impossible de faire le diagnostic de la variété dite tuberculose des voies biliaires, laquelle constitue toujours une trouvaille d'autopsie.
Anatomie pathologique.
Mon étude anatomo-pathologique repose sur l’examen complet (histologique et bactériologique) de seize observations inédites et personnelles.
lose des voies biliaires extra-hépatiques chez l’homme .
deux formes macroscopiques principales : une forme discrète et une forme confluente.
La forme confluente , qui répond à l’idée d’une tuberculose biliaire systématisée, peut être miliaire aiguë ou chronique cavi-
La variété miliaire aiguë ne semble pas avoir été rencontrée par les observateurs qiii m’ont précédé. J’en ai relaté une ob- ’ servation caractéristique.
aussi des lésions cirrhotiques et dégénératives ; enfin les ulcérations tubèrCuleuses intestinales sont constantes, et, dans presque
trouvé des lésions plus ou moins généralisées aux autres organes.
Au point de vue microscopique , j’ai décrit quatre variétés de tubercules : la granulation péri-biliaire, le tubercule ramolli infiltré de bile , la caverne biliaire, le tubercule fibreux de guérison.
J’ai méthodiquement étudié dans leurs détails histologiques
trer, qu’abstraction faite des différences d’âge et d’étendue de la lésion dans chaque cas, le point de départ pouvait être considéré comme constant.
de recourir à la pratique des coupes en séries, seule capable de conduire à une interprétation rationnelle des divers aspects ob-
terrain que M. Jacobson, c’est-à-dire surleterrain histologique, je ne puis croire que ses conclusions soient de nature à anéantir les miennes, puisque cet observateur a négligé de faire sÿstéma-
tionsj de tubercules ou de cavernes biliaires, la lésion est identique :
Le tubercule biliaire est un tubercule développé dans la gaine fnême d’un espace porte (ainsi que l’avaient vu Sabourin et Pilliet) et paraissant avoir pour localisation primitive une thrombose de la veine. Le canal biliaire est englobé secondairement dans l’infiltration tuberculeuse, .au milieu de laquelle son épithélium reste intact jusqu’au moment où il s’effondre en un point quelconque; cet effondrement de la paroi du canal et de la barrière épithéliale permet à la bile de se répandre dans le caséum ambiant qu’elle va imprégner de ses pigments; celui-ci, ainsi baigné par la bile, s'effrite, se transforme en une boue plus ou moins liquide qui, à son tour, reflue par la même issue, entraînant avec elle les bacilles qu'elle contient et qui passent ainsi dans la circulation biliaire.
lésions variées du parenchyme hépatique (cirrhose, dégéné-
Enfin les recherches bactériologiques que j’ai faites dans
1° L’absence d’infections biliaires associées (pyogènes ou autres) ; ce fait infirme l’hypothèse de M. Chauffard, précédem-
2° L’existence constante du bacille de Koch dans la bile.
3° La difficulté qu’il y a le plus souvent à colorer le bacille de Koôh sur les coupes histologiques. Ce fait n’est pas dû à une imprégnation particulière du b.acille par la bile, ainsi que me
la technique que j’ai suivie, hypothèses pathogéniques,
aires se faisait-elle de dedans ilose des voies biliaires ne
es biliaires. Essais de reproduction expérimentale de l'infection biliaire ascendante à bacilles de Koch.
La conclusion de cette série d’expériences est que Y hypothèse . d'une infection biliaire ascendante à bacilles de Koch ne saurait être admise , qu’elle est irréalisable expérimentalement , a moins de ligature du cholédoque. Ce résultat était à prévoir, étant donné dune part l’absence de mobilité du bacille de Koch, d’autre part, l'intégrité longtemps persistante de l’épithélium
ligature du cholédoque, que la tubercu-
mentalement par l'injection directe du bacille de Koch dans leur lumière. Dans le seul cas où j’ai obtenu un résultat
positif sans ligature du cholédoque* l’ampoule de Vater était obstruée par un tænia, réalisant ainsi le traumatisme et l’obstruction des voies biliaires (l re série d’expériences rapportées à la Société de biologie). Cependant MM. Gilbert et Claude disent
culeuse dans le cholédoque et sans ligature de ce canal , une angiocholite tuberculeuse ». J’ai-donné dans la Presse médicale (mars 1826) les raisons qui me paraissent pouvoir expliquer cette divergence d’opinions.
2° Tuberculisation générale sans traumatisme des voies
La conclusion decettè série d’expériences est que Y injection de bacilles de Koch dans le sang de la circulation générale et en particulier dans le sang du système porte , peut suffire, sans
loppement de tubercules péribiliaires discrets, mais qu'elle ne saurait , à elle seule , provoquer l'apparition de la tuberculose confluente des voies biliaires.
3° Tuberculisation générale avec traumatisme des voies
Une inflammation préalable ou concomitante des voies biliaires , créant un point d’appel , parait indispensable pour la production expérimentale de la tuberculose confluente des
En résumé, je ne suis parvenu à reproduire la tuberculisation des voies biliaires qu’en créant, par la ligature du cholédoque, une inflammation de ces voies. Que la tuberculisation ait été déterminée par l’injection intra-veineuse (3° série d’expériences), ou par l’injection directe dans le cholédoque (if* série d’expériences), peu importe; les conditions restent les mêmes, puisque dans l’un et l’autre cas, ainsi que je l’ai montré, le bacille arrive au foie par les voies vasculaires.
De l’ensemble de ces.recherches, il résulte que : la tuberculose des voies biliaires n’existe pas, au sens d’angiocholite
tuberculeuse proprement dite ou d’infection biliaire ascendante à bacilles de Koch; qu’elle n’est pas non plus le produit d’une infection biliaire à microbes pyogènes, greffée sur une tuberculose péribiliaire (Chauffard) ; qu’elle résulte bien plutôt d’une périangiocholite secondaire à une pyléphlébite tuberculeuse primitive ; que la thrombose tuberculeuse des branches de la veine porte, si elle peut suffire à elle seule à déterminer, de-ci de-là, l’apparition d’un tubercule biliaire, est insuffisante à créer la tuberculose généralisée des voies biliaires ; que pour la pathogénie de celle-ci, il est de toute nécessité de faire intervenir l’existence d’une inflammation préalable ou concomitante des voies biliaires, créant un point d’appel et permettant la localisation, en quelque sorte systématique, de cette variété de tuberculose hépatique.
En dernière analyse, deux conditions doivent se trouver réunies pour la production de la tuberculose généralisée des voies
1° D’une part, l 'apport du bacille par le sang de la veine porte .(existence presque constante des ulcérations de l’intestin
2° D’autre part, une inflammation préalable ou concomitante des voies biliaires , créant un point d’appel (c’est à cette seule condition qu’elle a pu être reproduite expérimentalement).
II. — Travaux sur la pseudo-tuberculose aspergillaire
1° (Jn cas de pseudo-tuberculose aspergillaire simple , chez un gaveur de pigeons (Société médicale des hôpitaux, 13 juillet 1894 en collaboration avec M. le D' Gaucher).
2° Lésions pulmonaires chez un gaveur de pigeons (Société de biologie, 27 avril 1895, en collaboration avec M. le D r Rénon).
n’avoir pu y retrouver l’asperg-illus.
IV. — lithiase rénale Urémie. [Société anatomique, 29 mars 1895], (recueillie dans le service de M. le D' Gaucher).
considérable des reins, surtout du rein gauche, probablement petit congénitalement (quatre pyramides seulement); enfin, urémie survenue à l’occasion d’une pleurésie et probablement
gane antérieurement malade (huit vésicatoires avant l’entrée à l’hépitai)
V. — Péritonite chronique sus-hépatique enkystée, à liquide citrin, dans un cas de cirrhose avec ascite [Société anatomi¬
que, 10 février 1894] (recueillie dans le service de M. le D r du Castel, à l’hôpital Saint-Louis).
L’intérét de cette observation réside dans l’argument qu’elle fournit & la théorie qui fait jouer un rôle important aux lésions de péritonite dans la production de l’ascite de la cirrhose atrophique. De plus, cette observation montre que la présence d’une péritonite sus-hépatique enkystée peut simuler, par la matité à laquelle elle donne lieu, un épanchement pleural
B. - Pathologie interne.
I. — Travaux sur la pathologie des capsules surrénales
1° Note pour servir à Vétude de la pathologie des capsules surrénales (Société de biologie, 24 décembre 1898), en collaboration avec M. Léon Bernard.
2° Sur un syndrome clinique non addisonien , â évolution aiguë, lié à l’insuffisance capsulaire (Archives générales de
produir
leurs, parce moyen, qu’a pu être établi, dans ses lignes essentielles, le rôle physiologique des capsules. Mais, jamais elle n’a déterminé l’apparition de la mélanodermie. Or, ce résultat négatif a, pour nous, une portée significative; car, la maladie qu'a décrite Addison comporte l’existence nécessaire et constante de la mélanodermie : sans mélanodermie, pas de maladie bronzée.
elle prouve simplement que celle-ci joue un rôle important dans
ils ont fait l’objet de descriptions cliniques intéressantes, de la part du P r Dieulafoy en particulier, qui les étudia sous le nom de formes frustes de la maladie d’Addison, sans téinte bronzée.’ Ces descriptions des formes latentes, larvées, frustes ou incomplètes de la maladie d’Addison, se rapportent en général à des exemples d’insuffisance capsulaire lente, dont l’asthénie constitue la caractéristique clinique dominante. Or, nous pensons que c’est prendre la partie pour le tout que de baser sur l’existence de ce symptôme, le diagnostic et la classification nosogra-' phique du syndrome. D’ailleurs, à côté de ces exemples d’insuffisance capsulaire lente, moins aisément superposables aux effets immédiats de la destruction expérimentale des surrénales, .il existe des observations dans lesquelles l’évolution du syndromed’insuffisance évolue avec une rapidité parfois foudroyante et se présente avec ses attributs physiologiques caractéristiques. Ce
en vue dans notre étude descriptive du syndrome clinique de l’insuffisance capsulaire.
graphique, il nous paraît utile et nécessaire d’isoler, dans une description spéciale, l’étude du syndrome de l’insuffisance cap-
par exemple, sans préjuger en aucune façon des circonstances au milieu desquelles il peut apparaître. En d’autres termes, de même que l’insuffisance hépatique est l’aboutissement des lésions destructives du foie, aiguës ou chroniques, et que, si elle termine
.cette maladie et peut exister en dehors d’elle, de même l’insuffisance capsulaire relève simplement de lésions destructives des surrénales, rapides ou lentes, et, si elle peut se montrer dans le cours de la maladie bronzée d’Addison, elle est loin d’être toute cette maladie et peut être absolument indépendante d’elle. En
partie du syndrome addisonien, parce qu’elles ne relèvent que d'une partie des lésions qui le provoquent, sont précisément les seules qui soient observées lorsque la lésion capsulaire seule est en jeu. Elles se montrent à titre d’élément surajouté, contingent , dans la maladie d’Addison ; elles constituent l 'unique expression symptomatique dans les cas que nous envisageons ici. Aussi bien, pour bien marquer les différences nosographiques
bronzée d’Addison le syndrome clinique de l’insuffisance capsulaire et d’ouvrir à la pathologie des capsules surrénales un chapitre didactique comprenant :
1° Le syndrome de l'insuffisance capsulaire , expression pure
à la presque totalité des faits cliniques actuellement décrits sous le nom de formes frustes de la maladie d’Addison.
2° La maladie bronzée d'Addison, dont la mélanodermie est inséparable, qui peut évoluer indépendamment de toute lésion des surrénales, et dans laquelle, en tous cas, les lésions des surrénales ne sont pas seules en cause (lésions nerveuses).
lésions des surrénales, ce qui est le plus fréquent, peuvent apparaître, ainsi que l’a montré M. Chauffard en particulier, des
relevant de l’insuffisance capsulaire, à titre d’épisodes associés
Cette distinction nosographique est devenue nécessaire; elle permet de concilier les conclusions des travaux les plus récents avec les observations antérieures : le P r Jaccoud, sur une statistique, portant sur plus de cent cas,- n’avait-il pas remarqué que
vation personnelle, observation de Ménétrier et Oppenheim),
des symptômes alarmants, faisant songer ici à un empoisonnement, là à une attaque de choléra, ailleurs à une péritonite
ni imprévue. Parfois, le malade ne se plaignait que d’un sentiment vague de fatigue et de lassitude générale éprouvé depuis quelques jours, quand, brusquement encore, éclatent les accidents qui vont l’emporter.
Et jamais le médecin n’a songé à la possibilité d’une lésion
d’apathie, qui terrasse le malade et qui d’emblée atteint son paroxysme, ne ressemble pas à l’asthénie; ce n’est pas la sensation de fatigue progressivement croissante des addisoniens ; c’est une sorte de sidération brutale, qui jette brusquement le malade sur son lit à la fin d’un repas joyeusement commencé (obs. XII).
Sans mélanodermie, sans asthénie, que reste-t-il alors des symptômes qui peuvent appeler l’idée d’une lésion des surrénales? Rien, si ce n’estprécisémenttoutle cortège des symptômes bruyants qui se montrent parfois au cours de la maladie bronzée, qui sont à juste titre considérés comme des témoins fidèles de l’insuffisance capsulaire (Chauffard) et présentent, comme
Ces accidents aigus de l’insuffisance capsulaire simulent, à e’y
gastrique apyrétique, tantôt le choléra, tantôt une septicémie. Souvent, ils affectent les allures d’un syndrome péritonéal, sur lequel Ebstein a attiré l’attention au cours de la maladie d’Ad-
essentiellement variable, le tableau clinique des accidents est sensiblement constant. Ne voit-on pas, d’ailleurs, l’insuffisance hépatique absolue éclater brusquement à l’occasion d’un érysipèle, par exemple, au cours d’une hépatite jusque-là bien tolérée, etsoutient-on, en pareille occurrence, que les accidents observés sont des symptômes de l’infection érysipélateuse et non des signes de l’insuffisance hépatique?
Ainsi caractérisés dans leur allure clinique et interprétés dans leur pathogénie, les accidents trouvent la confirmation de leur
sance capsulaire, si différent du syndrome addisonien classique, ne correspondent pas, comme on serait tenté de le supposer, des lésions capsulaires différentes de celles qu’on peut rencontrer dans la maladie d’Addison.
C’est la même destruction du tissu glandulaire, et s’il est
massive, rien n’autorise cependant à l’affirmer.
Tantôt il s’agit de cancer, tantôt de foyers hémorragiques,
fréquent, de tuberculose. Les deux capsules sont toujours
disparu ; mais, parfois, le microscope permet de reconnaître, englobées au milieu des masses caséeuses, quelques trabécules
ofondément altérées.
rite d’être retenu ; la tuberculose surrénale linante, sinon unique ; cette prédominance es est telle, qu’elle permet de les considérer, comme la cause immédiate des accidents
observés pendant la vie.
4° Physiologie pathologique. — Puisque l’évolution du syndrome clinique que nous avons décrit correspond, dans tous
l’expression clinique, de l’insuffisance fonctionnelle de . ces glandes. Or, précisément, chacun des éléments symptomatiques de ce syndrome peut trouver individuellement son explication pathogénique dans l’insuffisance capsulaire ; asthénie, syncopes cardiaques et paralysies respiratoires (mort subite), convulsions épileptiformes,' etc... D’autre part, toutes les expériences (Abelous, Langlois, Thiroloix) ont mis en relief la rapidité d’éclosion des accidents dus à l’ablation des capsules. Enfin,
Évolution très rapide des accidents qui mènent à la mort par syncope ou par asphyxie.
la comparaison, il faut juger sur l’ensemble.
Or, les différentes recherches des physiologistes montrent
toxique susceptible d’expliquer la pathogénie des différents
■vingtaine d’observations :
1» Les anévrysmes valvulaires des sigmoïdes aortiques sont
2° Deux conditions nécessaires concourent à leur formation :
a) L’inflammation de la valvule (aortite aiguë ou chronique), qui marque le siège de la lésion;
b) La pression du sang, qui effondre le point faible et creuse la poche.
3" L’aortite aiguë prédispose plutèt à la distension en masse L’aortite chronique, à l’anévrysme vrai (localisation plus 4“ La principalecause est l’athêrome.
5" Ces anévrysmes entravent le jeu de l’orifice aortique et
III. — Les fausses guérisons par vomique dans la pleurésie interlobaire métapneumonique (Presse médicale, n # 70, 22 août 1900).
On admet généralement que la pleurésie interlobaire métapneumonique est le triomphe de la vomique, tant sontfréquents les cas qui paraissent guérir radicalement par ce procédé
Or, en dépit des garanties qu’il est classique d’exiger d’elle, la vomique la plus franche en apparence n’est quelquefois, souvent peut-être, qu’un faux témoin qui ne mérite aucun crédit. Elle préside souvent au diagnostic , rarement à la guérison. Elle peut entraîner à sa suite un optimisme dangereux, en autorisant, par-sa franchise apparente, l’idée d’une guérison radicale
peuse et plus ou moins durable, ainsi que le montre clairement l’observation d’une malade que j’ai pu suivre pendant dix-huit
IV. — De l’évolution de la néphrite gravidique (Revue de médecine, janvier, 1901), en collaboration avec M. le D r Gaucher.
M. Gaucher avait montré dans des publications antérieures, que toutes les néphrites toxiques, toxi-infectieuses et autotoxiques pouvaient devenir chroniques en s'interstitialisant.
Le but de ce travail est de montrer que la néphrite gravidique, d’origine vraisemblablement auto-toxique, n’échappe pas
Épithéliale à son début, elle devient, en passant à l’état chronique, une néphrite mixte, par interstitialisation secondaire
chronicité,, il est toujours possible de distinguer, dans son histoire clinique, deux étapes principales : la première, avec l’albuminurie abondante, les cylindres et l’oligurie, représente la phase de néphrite épithéliale aiguë; la seconde, avec les crises de polyurie, l’absence ou la faible quantité de l’albuminurie, l’hypertrophie du cœur, l’hypertension artérielle et lè bruit de galop, indique la prédominance des lésions interstitielles.
toute spéciale de la néphrite gravidique à passer à l’état chronique en prenant les allures de la néphrite interstitielle. Le bruit de galop est constant dans la néphrite gravidique chronique ; la précocité fréquente de son apparition suffit à prouver la tendance toute particulière de la néphrite gravidique à s’intersti-
V. — Appendicite et colique de plomb (Presse médicale
J’ai, le premier, attiré l’attention des médecins sur la difficulté du diagnostic entre l’appendicite et la colique de plomb, et
« I e La colique de plomb et l’appendicite (surtout dans ses formes suraiguës, perforantes) peuvent présenter un tableau
de soi-disant coliques de plomb peut être une colique appendiculaire ou, plus exactement, une appendicite.
« 3° En présence des signes les plus classiques de la colique de plomb (obs. I de mon travail), on devra donc, au premier
de glace sur l’abdomen, et n’administrer le traitement de la Charité ou toute autre médication évacuante qu’ultérieurement. Cette règle thérapeutique s’imposera a fortiori si les caractères cliniques (localisation spéciale. de la douleur, mode de début, etc.) rappellent ceux de l’appendicite (obs. IX) et rendent
retarderont, dans la majorité des cas, la guérison définitive de la colique de plomb; mais, dans les cas, plus rares il est vrai, où la prétendue colique de plomb sera une appendicite, le médecin
« Or, je pense avoir suffisamment montré combien le diagnostic peut être difficile, sinon impossible, pour qu’il soit légitime de donner au malade le bénéfice d’un traitement qui, s’il peut ajourner quelquefois la guérison, présente au moins l’avantage de ne jamais la compromettre. »
Ce travail a inspiré la thèse du docteur Léon Laporte (Appendicite et colique de plomb , Paris, mars 1899).
Un mois après, dans le Journ. of Amer. med. Assoç. (15 avril 1899), Prentiss Lord rapportait l’observation inverse d’un malade qui fut opéré pour des signes d’appendicite, alors
permirent de le reconnaître l'intégrité de l’appendice et les stigmates de saturnisme expliqués par sa profession deplombier.
Enfin, devant la Société médicale des hôpitaux, trois, mois plus tard (16 juin 1899), M. Le Gendre confirmait mes conclusions en apportant de nouvelles observations è leur appui. D’autre part, à côté des considérations relatives & la difficulté
la colique de plomb et l’appendicite, ces observations suscitent, ainsi que je l’ai dit dans mon travail, et ainsi que M. Le Gendre
Cette disposition, en modérant le courant sanguin et en facilitant la formation des caillots dans la poche externe, est la
raison principale qui a empêché l’hémorragie de la rupture
Cette observation a inspiré la thèse du D r Pierre Mari, 1895, « Anévrysmes diffus de l’aorte thoracique, leur terminaison par rupture à l’extérieur », sur l’instigation de M. le D r Gaucher.
2° Ces accidents méningés, complication de la dothiénentérie, guérirent radicalement par régression progressive ; favorisés par les tares nerveuses du sujet (absinthisme, tentative de suicide, traumatisme crânien), on pouvait se demander s’ils relevaient simplement du méningisme ou n’étaient pas le fait d’une méningite vraie, cérébro-spinale, éberthienne ou secondaire.
VI. — Lymphadénie généralisée [Société anatomique, 2 mars 1894] (recueillie dans le service de M. le D- du Castel, à l’hôpital Saint-Louis).
Cette observation est intéressante comme exemple de lymphadénie généralisée, à début amygdalien, compliquée dans le cours de son évolution de leucocythémie, avec intégrité presque absolue des organes où le tissu lymphoïde n’existe pas à l’état
La forme amygdalienne de la lymphadénie est rare; certains
dans la moelle des os. Or, dans ce cas, lé malade était très précis dans ses affirmations ; il était sujet aux amygdalites à répétition et affirmait nettement que les premières glandes
ses angines. D’ailleurs, le processus lymphadénique resta limité un certain temps à la région du cercle amygdalien de Waldeyer et des ganglions cervicaux ; ce ne fut que progressivement qu’il frappa les autres régions ganglionnaires, périphériques et profondes, et finalement la-rate, restée longtemps
Enfin, les résultats de l’examen du sang, fait à plusieurs reprises, semblent bien autoriser à rejeter l’intervention,
ae, qui en indique les principaux caractères topographiques lorphologiques, doit être conservée.
L’acné varioliforme n'est pas une lésion de dégénérescence
publication sur ce suje t au IV 0 Congrès allemand de dermatologie, ne présentent aucune différence avec celles que donnerait un fort grossissement de nos coupes ; elles constituent d’ailleurs, dans leur perfection, plutôt des schémas, destinés à appuyer une description, que des reproductions fidèles, toujours moins nettes que la réalité ; la description des modifications intracellulaires
différence d’interprétation.
« L’acné varioliforme est une lésion d’évolution des glandes sébacées , ainsi que le soutient Renaut. Et cela n’exclut nullement l’idée d’une origine parasitaire, que semblent justifiera priori , d'ailleurs, la contagiosité et l’irioculabilité de la lésion, ainsi que sa reproduction sur place si l’excision en a été incomplète. Que la lésion d’évolution de la glande sébacée qui constitue l’acné varioliforme soit sous la dépendance plus ou moins directe d’un agent extérieur parasitaire encore indéterminé , nous ne saurions refuser de l’admettre a priori’, mais que les modifications cellulaires histologiques qui caractérisent et accompagnent cette
Mais si nous disons que la syphilis est la cause première de la leucoplasie, nous ne disons pas que la leucoplasie est une lésion dénaturé syphilitique, mais seulement, suivant la nomenclature du P r Fournier, une affection d'origine syphilitique ; qu’en un mot elle constitue une maladie parasyphilitique, au même titre que le tabes et la paralysie générale.
Il est nécessaire, d’ailleurs, de préciser cette conception, car les rapports de la leucoplasie avec la syphilis sont plus ou moins ' évidents :
En effet :
l°Ilyades leucoplasies, morphologiquement typiques, qui évo.
qui sont améliorables et même curables, en partie tout au moins, par le traitement spécifique administré dès le début. Ces leucoplasies représentent la variété dite « syphilitique »
groupe intermédiaire important au point de vue nosographique.
2° Il y a des leucoplasies qui apparaissent à la période tertiaire de la vérole chez des sujets qui ont eu des accidents syphi-
■Traitement. — Des considérations précédentes découlent deux indications thérapeutiques primordiales :
1» Prévenir dans la mesure du possible , chez les syphilitiques , l'apparition delà leucoplasiebuccale.
Cette indication sera remplie par des mesures d'hygiène sévère (interdiction du tabac, de l’alcool et des mets épicés, entretien de la bouche et des dents en parfait état, lavages de la bouche après les repas, avec des solutions alcalines de préfé-
. 2° Soigner rigoureusement la plaque de leucoplasie dès
Ici les mêmes prescriptions d’hygiène seront applicables,
être administré sans retard, car la leucoplasie est une affection souvent grosse de menaces (épithélioma).
On ne devra pas attendre beaucoup du traitement spécifique , mais il conviendra cependant de l’essayer dès le début, en ayant soin de proscrire l’iodure si dangereux dans lè cancer ; on administrera le mercure sous la forme d’injections sous-cutanées de sels solubles et en particulier de benzoate.
Mais c’est surtout à la médication locale qu’on devra re-
Si la leucoplasie est simple , non fissurée , on prescrira des attouchements quotidiens, avec une solution de bichromate de potasse au 1/50. Continué longtemps, des mois et même dos
plète.
Si la leucoplasie offre des lésions de dégénérescence épithéliale (tissures, ulcérations, saillies papillomateuses), celles-ci seront détruites par des cautérisations ignées et les badigeonnages au bichromate seront continués sur les régions non dégé-
IV. — Le traitement des loupes par les injections, interstitielles d’éther (Presse médicale, 1900, n° 52). (Voir page 62)1
même dans le psoriasis en général.
D’ailleurs, depuis quelques années déjà, les médecins anglais
formante progressive. Dans la dernière année apparurent des symptômes de myxœdème .frustè comparables à ceux qui ont été signalés à la même époque par MM. Chantemesse et René Marie au moment de la ménopause (Soc. médicale des hôpitaux, février 1894).
II est incontestable que cette terminaison par myxœdème fruste était dans ce cas sous la dépendancè de l’atrophie de la
de la glande thyroïde ne commandait pas les symptômes du psoriasis arthropathique qui ont été les premiers en date et ont précisément débuté au moment de la ménopause.
C’est là, en résumé, je le répète, une observation d'attente qui autorise la question suivante : un cas de psoriasis arthropathique a évolué vers la cachexie pachydermique ; l’autopsie a montré une dégénérescence du corps thyroïde, qui explique cette terminaison ; cette terminaison n’est-elle qu’une, coïncidence, qu’une maladie surajoutée à la maladie primitive, ou bien
arthropathique, considéré alors comme le résultat direct de la dégénérescence du corps thyroïde ? en d’autres termes, le psoriasis arthropathique relève-t-il de l’insuffisance thyroïdienne ? II. — Deuxième cas de névrite syphilitique du nerf cubital (Société de dermatologie, 18 avril 1895), en collaboration avec M. le D'Gaucher.
C’est le cas d’une femme de trente-cinq ans, qui, pendant le. stade roséolique d’une syphilis récente, fut atteinte de névralgie faciale droite, de névralgies intercostales et surtout de névrite du cubital droit, avec parésie, diminution de la sensibilité, doucette observation est rapportée en détail dans la thèse du D r Ghampenier, « Des. névrites syphilitiques et en particulier de
4. le D r Gaucher, et consignées dans ses « Leçons idies de la peau » 1898. T. Il, page 457.
D. — Ophtalmologie.
De l’Exophtalmos intermittent ou « Exophtalmie à volonté ».
(Mémoire publié dans la Gazette des Hôpitaux du 27 mai 1893, à la suite d’une communication préalable avec présentation du malade devant la Société de biologie, séance du 11 février 1893).
Ce travail est le résultat d’une circonstance fortuite.
Pendant ma première année d'internat, dans le service de mon regretté maître Gingeot, j’eus l’occasion d’observer un homme qui jouissait du singulier privilège de faire sortir son
mie), tombent devant les résultats fournis par la compression des jugulaires internes..
« 3° Cette nature veineuse n’implique pas, à proprement parler, l’idée d’une tumeur, mais simplement celle d’une dilatation variqueuse des veines de l’orbite dans leur ensemble ou d’un gros tronc seulement, et en particulier de la veine ophtalmique supérieure.
« 4° Cettè tendance à la dilatation veineuse résulte, selon toute probabilité, d’une prédisposition individuelle et locale qui en fait la conséquence d’une anomalie, bien plutôt qu’une lésion pathologique ; elle est étroitement liée à la résorption du tissu graisseux de l’orbite et au relâchement de l’appareil ligamenteux de l’œil.
« 5° L’exophtalmos intermittent est une affection bénigne, à évolution lente, stationnaire à dater de sa première apparition,
générale.
« 6° Le diagnostic en est aisé, car il repose sur des symp-
la dénomination d’exophtalmos intermittent, celle d’« exophtalmie à volonté- », qui me semble plus explicite. »
: L’observation personnelle qui sert de base à ce travail a été -reproduite dans la thèse récente (1897) du D r Jean Terson, qui étudie le même phénomène sous le nom plus étendu d’« énophtalmie et exophtalmie alternantes », parce que, dit-il, « le seul nom d’exophtalmie à volonté est incomplet, puisqu’il ne tient pas compte de l’état énophtalmique ; qui est l’élément essentiel de la maladie et constitue la situation presque constante de l’œil ». Le fait est exact et je l’avais moi-même nettement indiqué dans mon travail. Cependant je persiste à préférer la dénomination d 'exophtalmie à volonté , qui a l’avantage d’être plus courte et de faire allusion au caractère le plus frappant du phénomène.
E. — Thérapeutique.
I. - Des injections sous-cutanées de térébenthine comme moyen de traitement de la pneumonie (Société médicale des hôpitaux, 13 mai 1892), en collaboration avec mon regretté maître, le D r Gingèot).
Cet essai thérapeutique, basé sur la pratique de Fochier dans la fièvre puerpérale et sur la théorie des abcès de. fixation, et encouragé par une communication récente du P r Dieulafoy, fut suivi d’un plein succès chez un pneumonique considéré comme
Le pus des abcès provoqués par les injections offrait une forte odeur de térébenthine, présentait les caractères du pus de nécrobiose et ne renfermait aucun microbe. Ces constatations furent contrôlées par M. Netter.
tielles d’éther (Presse médicale, 1900, n° 52).
d’éther appartient à. mon regretté maître Vidal, qui ne manquait jamaisde recourir àce procédé dans son service de l’hôpital Saint-Louis. Mais, en dépit des succès constants qu’elle donnait, cette méthode ne se vulgarisa pas. La raison en est, sans doute, dans ce fait que Vidal cherchait la suppuration, pensant que l’éther injecté n’agissait qu’en provoquant la transformation du kyste sébacé en un véritable abcès; en ces temps d’asepsie et d’antisepsie n’y avait-il pas là de quoi décourager les moins
lement formé de matières grasses solubles dans l’éther, ainsi qu’on peut s’en assurer in vitro, j’ai pensé que le mode d’action des injections interstitielles d’éther était peut-être différent
liquéfiait le contenu du kyste sébacé.el dissociait les adhérences
suppuration, à l’aide de précautions aseptiques élémentaires et que le kyste pouvait ainsi être extrait sans difficulté après l’évacuation préalable de son contenu liquéfié.
J’ai donné la technique de ce procédé, basé sur une expér rience personnelle de trente cas de loupes radicalement guéries
>yenne qui siègent sur sanglant-, il n’est pas
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